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RESUME  
Participation aux activités de la vie quotidienne des traumatisés crâniens affectés 

par un trouble du sommeil et une insuffisance anté-hypophysaire 

 
 

INTRODUCTION 

L’occurrence des traumatismes crâniens (TC) est un problème majeur de santé 

publique. Leurs conséquences motrices, psycho-sociales et cognitives sont fréquentes 

avec notamment des plaintes de fatigue chez plus de la moitié des patients TC. 

Plusieurs études ont démontré la présence de troubles du sommeil et/ou d’une 

insuffisance anté-hypophysaire (IAH) chez ces patients TC. L’objectif de cette étude 

était d’explorer la relation entre la participation aux activités de la vie quotidienne (AVQ) 

avec la présence de troubles du sommeil et/ou d’IAH dans une population de TC se 

plaignant de fatigue chronique et/ou de troubles cognitifs.  

 

PATIENTS & METHODE 

Les patients TC de notre étude présentaient une fatigue chronique et/ou des troubles 

cognitifs, et avaient bénéficié d’un dépistage de troubles du sommeil et d’une IAH au 

minimum 6 mois après le TC. Des questionnaires concernant la participation aux AVQ 

(MPAI-4) et la fatigue (EN fatigue et MFI-20) ont ensuite été effectués à distance du TC. 

 

RESULTATS 

Les patients affectés par un trouble du sommeil avaient un score de participation plus 

altéré que les patients sans trouble du sommeil (37,4 contre 35,1 points). Ceux traités 

pour leur trouble du sommeil avaient un score de fatigue mentale moins altéré que les 

autres de façon significative (11,7 contre 14,4 points, p=0,043). Les patients avec une 

IAH avaient un score de participation moins bon que les patients sans IAH (38,5 contre 

34,9 points, p=0,28). Ceux n’étant pas traités pour leur IAH avaient une fatigue plus 

importante avec réduction des activités de façon significative par rapport aux autres 

(15,4 contre 10,0 points, p=0,026). Les patients avec troubles du sommeil associés à 

une IAH avaient un score de participation plus altéré que les patients sans aucun 

trouble (39 contre 34,9 points). Ceux traités pour leur trouble du sommeil et leur IAH 

avaient un meilleur score de participation que ceux non traités (32,7 contre 42,5 points). 

 

CONCLUSION 

Parmi les patients TC se plaignant de fatigue chronique et/ou de troubles cognitifs, 

79,4% présentaient un ou des troubles du sommeil, 55,9% une IAH et la moitié étaient 

affectés des deux pathologies. Le score de participation des patients affectés était 

moins bon que celui des patients non affectés et les patients traités avaient un meilleur 

score de participation.  
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INTRODUCTION 
 

Les traumatismes crâniens (TC) constituent un problème majeur de santé publique dont 

l’incidence annuelle est estimée à environ 235 pour 100 000 habitants. Les patients qui 

survivent peuvent présenter des séquelles neuro-motrices et/ou neuro-psychologiques 

importantes altérant leur qualité de vie et celle de leur famille. 

 

Les répercussions des TC sont nombreuses avec notamment un appauvrissement de la 

participation aux activités de la vie quotidienne (AVQ) et une fatigue accrue. Ces 

dernières années, des troubles du sommeil et/ou des insuffisances anté-hypophysaires 

(IAH) ont été mis en évidence dans les suites des TC. Toutes ces conséquences 

peuvent entrainer une dégradation fonctionnelle à la fois sur les plans personnel, social 

et professionnel des patients concernés. 

 

Plusieurs études évaluant l’impact des troubles du sommeil sur la participation aux AVQ 

après TC ou l’impact des IAH sur la participation aux AVQ après un TC ont été menées 

au cours de ces dernières années, cependant, aucune d’entre elles n’a exploré l’impact 

des troubles du sommeil associés aux IAH sur la participation aux AVQ chez les 

patients TC. 

 

Notre étude a pour objectif d’évaluer, dans une cohorte de patients pris en charge dans 

la région Lilloise pour un TC et se plaignant de fatigue chronique et/ou de difficultés 

cognitives, la relation entre l’existence de trouble du sommeil et/ou d’une IAH et, la 

participation aux AVQ dans un premier temps et, la fatigue dans un second temps.  
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REVUE DE LA LITTERATURE 

A- TRAUMATISME CRANIEN 

1- Définition 

Un TC est défini par toute altération aiguë de la fonction cérébrale, induite par une force 

mécanique externe (1). Sont exclues toutes les autres pathologies cérébrales acquises 

à savoir les accidents vasculaires cérébraux, les anoxies cérébrales, les tumeurs ou les 

infections. Cliniquement, plusieurs manifestations peuvent survenir comme une perte 

de conscience, une perte de mémoire, plus communément appelée amnésie post-

traumatique, une confusion et/ou un déficit neurologique focal (2,3).  

 

2- Physiopathologie (4) 

Le TC peut être responsable soit de lésions primaires, directement liées à l’impact 

crânien, soit de lésions secondaires, en relation avec une cascade physiologique. 

 

2.1- Les lésions cérébrales primaires 

Les lésions primaires, induites par le TC lui-même, surviennent dans les 250 premières 

millisecondes. Leurs natures dépendent directement du mécanisme du TC (impact 

crânien, accélération/décélération…) et sont généralement associées entre elles. Elles 

sont classées en lésions focales ou diffuses.  

Les lésions focales cérébrales sont caractérisées par des lésions cellulaires situées 

autour d’une zone de destruction tissulaire (contusion). Les atteintes diffuses sont 

définies par une altération de transmission nerveuse, responsable de dysfonction 

neurologique diffuse (lésions axonales diffuses). Ces lésions peuvent provoquer de 

micro-hémorragies intra ou extra-crâniennes.   
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2.2- Les lésions cérébrales secondaires 

Apparaissent par la suite les lésions cérébrales secondaires, résultant d’une cascade 

physiopathologique aboutissant à l’aggravation des lésions initiales. 

D’une part, ces lésions peuvent être d’origine centrale par le développement 

d’hématomes survenant sur le lit des micro-hémorragies primaires ou par des 

phénomènes d’apoptose cellulaire. 

D’autre part, on retrouve les conséquences d’agressions cérébrales secondaires 

d’origine systémique (ACSOS) en lien avec des troubles cardio-respiratoires et 

métaboliques systémiques perturbant l’hémodynamique cérébrale. Il s’ensuit des 

modifications des pressions intracrâniennes, de perfusion cérébrale et du débit sanguin 

cérébral, entrainant œdème, vasoplégie et hypertension intracrânienne puis ischémie 

cérébrale.  

 

3- Classification des TC 

Il existe différents critères pour évaluer la gravité d’un TC comme la durée d’amnésie 

post traumatique, la durée de perte de connaissance ou l’AIS (Abreviated Injury Scale) 

(5-7) mais la majorité de la communauté scientifique s’accorde à utiliser le Glasgow 

Coma Scale (GCS) initial. Ce GCS permet de catégoriser les TC selon leur gravité 

clinique initiale en TC léger, modéré ou grave (8) avec un score allant de 3 à 15. Un TC 

léger correspond à un GCS supérieur ou égal à 13. Un TC modéré équivaut à un GCS 

compris entre 9 et 12. Un TC grave correspond à un GCS entre 3 et à 8 (9,10).  

 

 

 

 



ESCARTIN Laurie 

5 

 

4- Epidémiologie 

Depuis quelques années, l’incidence globale des TC graves a diminué de près de 25 à 

50% (11,12) mais représente encore un problème majeur de santé publique. En effet, 

chaque année en Europe, on compte près de 235 victimes de TC pour 100 000 

habitants avec un taux de mortalité de 15 pour 100 000 victimes (13). 80% des TC sont 

considérés comme légers, 11% comme modérés et 9% sont graves (14). 

 

Par ailleurs, le nombre de TC est fortement sous-estimé puisque les études 

épidémiologiques ne comptabilisent que les TC admis à l’hôpital. En outre, les TC 

légers qui ne se rendent pas à l’hôpital et les TC sévères responsables d’un décès 

avant la prise en charge hospitalière ne sont pas dénombrés (15). 

 

Il existe une différence d’incidence selon le sexe des individus puisque, chez les adultes 

jeunes, 3 hommes pour 1 femme sont touchés avec un pic d’incidence entre 15 et 25 

ans. Ce rapport a tendance à se modifier avec l’âge pour devenir égal chez les sujets 

de plus de 75 ans (5). Les dernières cohortes européennes exposent une incidence de 

44% entre 1997 et 2007 chez les sujets âgés de plus de 50 ans, contre 15% en 1980 

(16). 

 

Les principales étiologies de ces TC sont les accidents de la voie publique (50-60%), 

les chutes (20-30%), les accidents sportifs et de loisirs (10-20%) et enfin les violences 

interpersonnelles (bagarres, rixes, agression…) (10%) (17). L’incidence de ces 

dernières fluctue en fonction des conditions socio-économiques et peut atteindre 40% 

des cas selon les régions du monde (5). 
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5- Pronostic 

Le pronostic est fonction des lésions associées au TC et au GCS initial. En effet, plus 

un TC est grave, plus il risque d’évoluer défavorablement. Ainsi, on note plusieurs 

évolutions possibles allant de la récupération ad integrum à la mort en passant par la 

récupération partielle. Selon Annoni et Raggueneau, un quart à un tiers des patients 

décèdent 3 ans après le TC (18,19). 

Les conséquences fonctionnelles peuvent être importantes mais sont amenées à 

évoluer quelques années après un TC. En général, l’essentiel de la récupération 

s’effectue dans les 2 ans (20) voire au cours de la première année s’il s’agit de troubles 

moteurs (21) et dans les 5 ans s’il s’agit de troubles neuropsychologiques (22).  

 

6- Conséquences 

L’étendue, la diversité et la multiplicité des lésions cérébrales provoquées par un TC 

sont à l’origine de complications neurologiques variées (23). 

Les conséquences physiques, cognitivo-comportementales et/ou émotionnelles sont 

nombreuses, impactant le fonctionnement quotidien, la participation sociale et la 

réintégration professionnelle des personnes atteintes (24).  

 

6.1- Conséquences neuro-motrices 

Les séquelles physiques dépendent de la localisation de la lésion cérébrale mais aussi 

des lésions orthopédiques liées aux circonstances du TC.  

 

Jourdan et al. ont mis en évidence que les problématiques les plus fréquemment 

rencontrées sont la fatigue et les douleurs chroniques (près de 50%), les troubles de 

l’équilibre (43%) et les céphalées (36%). Viennent ensuite les déficits moteurs et les 
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problèmes orthopédiques (24%), les déficiences sensorielles dans près de 20% des cas 

(25). Ces données sont similaires à l’étude de Kozlowski et al. qui retrouve la présence 

de douleurs chroniques dans 47% des cas 3 ans après un TC, des troubles 

orthopédiques sévères dans 34% des cas, des déficiences sensorielles dans 26% des 

cas et des déficits moteurs importants dans près de 22% des cas (26).  

 

De plus, Schalén et al. retrouvent que près de la moitié des patients présentent des 

troubles de la coordination 5 à 8 ans après le traumatisme (27).  

 

Concernant, la fatigue il s’agit d’une plainte fréquente, retrouvée dans 73% des cas 5 

ans après un TC. D’après LaChapelle et al, 43% des patients considèrent que la fatigue 

est l’un des symptômes les plus gênants survenant au décours d’un TC (28). 

Il peut s’agir le plus souvent d’une fatigue mentale, caractérisée par une fatigabilité lors 

de réalisation de tâches cognitives, une irritabilité ou une majoration en fréquence des 

céphalées, mais aussi d’une fatigue physique (29). 

La fatigue n’est pas nécessairement corrélée à la présence de troubles du sommeil et 

inversement. En effet, d’après Clinchot et son équipe, 63% des patients se plaignent de 

fatigue, 50% des patients présentent un trouble du sommeil et 20% des patients 

présentant des troubles du sommeil ne ressentent pas de fatigue (30).  

 

Parmi les conséquences neurologiques, on note également l’épilepsie post-

traumatique, définie par la survenue de crises épileptiques à plus de 8 jours du TC et 

l’hydrocéphalie chronique, persistante au-delà de 6 mois. La fréquence de l’épilepsie 

post-traumatique est comprise entre 2 et 25% selon les études (31). L’incidence de 

l’hydrocéphalie chronique n’est quant à elle, pas bien décrite.  
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Les troubles du sommeil et les troubles hypophysaires ont également une forte 

incidence et seront détaillés ci-après. 

 

6.2- Conséquences cognitivo-comportementales et 

neuropsychologique 

Les séquelles cognitives et comportementales sont fréquentes après un TC et 

représentent un « handicap invisible ». Elles sont essentiellement liées à la gravité du 

TC et aux atteintes fronto-temporales. Chez les TC légers, ces troubles se résolvent 

dans les 6 mois, dans 80 à 85% des cas (32–34), alors qu’ils persistent chez 65% des 

TC modérés à sévères (32,35). 

 

Ces séquelles sont sources d’incapacité et de stress à la fois pour les patients mais 

aussi pour leur entourage et peuvent interférer avec leur devenir socio-professionnel et 

leur qualité de vie (36).   

 

D’après Millis et al. 22% des patients s’améliorent dans les 5 ans, 15% se détériorent 

et, chez 62% des cas les troubles restent inchangés (37). 

 

L’étude ESPARR, publiée en 2014, relate que les symptômes neuro-psychologiques les 

plus souvent rencontrés chez les TC sont l’anxiété (52%), l’irritabilité (38%), les troubles 

mnésiques (38%), une humeur dépressive (30%), des troubles de l’attention (28%), une 

labilité de l’humeur (26%) et un sentiment de culpabilité (16%).  
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6.2.1- Troubles cognitifs 

Les troubles cognitifs comprennent en particulier les troubles des fonctions exécutives 

avec défauts de flexibilité mentale, de planification, les troubles de l’attention, les 

troubles visuo-spatiaux, de la mémoire, de l’apprentissage, du langage, de la 

communication et l’anosognosie (23,25,38,39).  

D’après Jaeger et al., les troubles mnésiques sont retrouvés dans 75% des cas et les 

troubles attentionnels dans 63% cas (40). 

Sont également décrits de manière plus générale des troubles de la cognition sociale 

(41). 

 

Bazarian et al. ont également mis en exergue une augmentation du risque de maladie 

d’Alzheimer et de maladie de Parkinson en cas d’antécédent de TC modéré ou sévère 

(23). 

  

6.2.2- Troubles comportementaux 

Des modifications comportementales sont souvent observées. Pour Sabaz et al, 54% 

des patients TC présentent des troubles comportementaux suite à un TC sévère (42). 

Les troubles les plus fréquemment rencontrés sont l’agressivité, l’irritabilité, le 

comportement social inadapté ou encore le manque d’initiative, tout comme l’apathie, 

l’apragmatisme, l’indifférence affective, l’impulsivité et l’intolérance à la frustration. 

 

L’interaction entre troubles comportementaux, troubles exécutifs, troubles psycho-

affectifs et sociaux est importante, rendant leur prise en charge complexe (43). 
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6.2.3- Troubles psychiatriques 

Les troubles psychiatriques ne sont pas rares après un TC, le TC étant considéré 

comme la première cause de troubles psychiatriques post-traumatique (44–46). 

 

Parmi les troubles thymiques les plus souvent retrouvés, on note l’anxiété (65%) et le 

syndrome dépressif (35%) associés à une labilité de l’humeur (42%), une diminution de 

l’affectivité (30%), des initiatives et de la motivation (27%) et un repli sur soi (23%) (43).  

 

La prévalence du syndrome dépressif est 7,5 fois supérieure à celle de la population 

générale (40,47). Plusieurs études ont démontré que cette augmentation du risque de 

survenue de dépression chez les patients TC était significative qu’il y ait, ou non, un 

antécédent de syndrome dépressif (39,42). 

 

Les TC peuvent aussi être source de troubles obsessionnels compulsifs, d’abus de 

substances psycho-actives, voire de troubles psychotiques dans 0,7 à 9% des cas 

selon les études (48–50). Ces derniers sont classés en 3 catégories :  

- la psychose secondaire, désignant la présence de troubles psychotiques (délires 

de persécution, hallucinations) survenant à la suite d’un TC,  

- le syndrome schizophrénique secondaire, caractérisé par une prédominance de 

symptômes positifs associés à une atteinte cérébrale diffuse,  

- et la schizophrénie post-traumatique qui correspond à l’apparition d’une 

schizophrénie secondaire à un TC (51,52).  
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6.3- Conséquences fonctionnelles 

6.3.1- Participation aux AVQ 

La participation aux AVQ comprend les activités domestiques, les situations 

professionnelles, les activités de loisirs et les interactions sociales avec les amis et les 

membres de la famille. Ces activités permettent de promouvoir l’état de santé physique 

et psychique mais également la qualité de vie globale.  

 

Après un TC, de nombreuses études ont démontré une réduction de participation dans 

toutes les AVQ entrainant une insatisfaction et une diminution de la qualité de vie (53–

55). Ce défaut de participation aux activités quotidiennes est corrélé à la gravité du TC 

(56,57). 

 

En règle générale, une autonomie satisfaisante est néanmoins retrouvée pour les 

activités élémentaires de la vie quotidienne ce qui n’est pas toujours le cas des activités 

élaborées (réalisation des courses, du ménage, gestion du budget, prise des transports 

en commun…) (58). Jourdan et al. ont constaté une récupération d’une autonomie 

quotidienne satisfaisante dans 65 à 85% des cas avec 35 à 55% de rétablissement 

d’une autonomie complète dans la vie sociale. Au total, 40% des TC ont besoin d’une 

aide partielle ou totale pour effectuer des déplacements et plus de la moitié nécessitent 

de l’aide pour la planification des activités quotidiennes (25).   

 

Cet appauvrissement de participation aux AVQ engendre une altération de la qualité de 

vie des TC notamment du fait d’une insatisfaction de leur situation financière (41%), de 

leur statut professionnel (28%), de leur activités de loisirs (36%) et de leur vie sexuelle 

(32%) (25). 
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6.3.2- Devenir familial et social 

Le retentissement du TC sur l’entourage familial est important, aussi bien à la phase 

aigüe, de par le choc émotionnel lié à l’accident, mais aussi sur le long terme, par 

l’impact physique et psychique secondaire aux séquelles du patient TC, notamment 

cognitivo-comportementales.   

 

Pour 44% des familles de TC interrogées par Quintard et al, le retentissement de 

l’accident est considéré comme « insupportable ».(59) Elles signalent des sentiments 

d’angoisse, d’isolement, de perte de l’autre, de surmenage liés aux responsabilités et 

aux soutiens financier et social et d’impression d’une vie interrompue ou perdue 

(42,60). 

 

D’autre part, et en raison d’une diminution de participation à la vie sociale et aux loisirs, 

on observe souvent un isolement social des personnes TC. (58) On retrouve également 

une nette prédominance de célibataires TC par rapport à la population générale (59).  

 

6.3.3- Devenir professionnel 

La reprise professionnelle varie entre 30 à 40% selon les études (43,58,61).  

La cohorte Paris-TBI reportait que 42% des TC reprenaient leur profession à 1 an, dont 

28% sans modification de poste, mais ce taux avait tendance à diminuer à 36%, 4 ans 

après la lésion (25).  

 

Une étude récente publiée en 2019, réalisée en Rhône-Alpes expose que la majorité 

des patients TC retrouvent un travail malgré un parcours long et difficile (62% sur un 

délai moyen de près de 22 mois). Les facteurs associés à ce retour à l’emploi sont le 

niveau d’éducation, l’absence de handicap moteur et de trouble du comportement et la 
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reconnaissance en qualité de travailleur handicapé (62).  

 

7- Méthodes d’exploration du devenir des TC 

Plusieurs échelles spécifiques existent pour évaluer le devenir des TC. 

 

7.1- Evaluation du devenir fonctionnel des TC 

L’échelle de GOS (Glasgow Outcome Scale) (63) est l’une des échelles les plus 

utilisées pour explorer le devenir des patients cérébrolésés (d’origine traumatique ou 

non). De par une évaluation clinique, elle apporte un indice général sur le devenir global 

des patients et les classe en 5 groupes distincts (de GOS I : bonne récupération à GOS 

V : décès). Une nouvelle version, GOS-E (Glasgow Outcome Scale - Extended) a été 

éditée en 1998 (64) et comprend 8 catégories plus précises.  

 

L’échelle MPAI-4 (Mayo Portland Adaptability Inventory 4) (Annexe 1) est un outil de 

mesure de l’évolution fonctionnelle globale de patients atteints de lésion cérébrale 

acquise (65,66). Il s’agit d’une échelle constituée de 34 items mesurant les capacités, 

l’adaptation, la participation et les problèmes comportementaux sévères après une 

lésion cérébrale. Chaque item est coté de 0 (aucun problème) à 4 (troubles sévères 

interférant avec les activités à plus de 75% du temps). Un score maximal de 107 points 

correspond à une nette diminution des AVQ. Les différents scores bruts obtenus sont 

ensuite convertis en T-score standardisés afin de faciliter les comparaisons entre les 

scores des sous-échelles. Le T-score total est compris entre -38 et 106 points, le T-

score capacités entre -4 et 109 points, le T-score adaptation entre -6 et 94 points et le 

T-score participation entre 7 et 74 points.  

Notons que les 5 derniers items (problèmes comportementaux sévères) ne sont pas 
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comptabilisés dans le score total car ils ne sont pas typiquement associés à une lésion 

cérébrale. 

 

Le DRS (Disability Rating Scale) (67) est une échelle spécifiquement développée pour 

les TC permettant d’évaluer de façon quantitative le retentissement des TC sévères 

depuis la phase de coma jusqu’au retour à leur vie quotidienne. 

 

D’autres échelles comme le document EBIS (European Brain Injury Society) (68) et la 

CIF (International Classification of Functionning, Disability and Health) (69) permettent 

d’obtenir une évaluation globale du handicap. La RNLI (échelle de réintégration à la vie 

normale) (70) et la CIQ (Community Integration Questionnaire) (71) apportent une 

évaluation de la réintégration sociale. 

 

Le QOLIBRI (Quality Of LIfe after BRain Injury) (72) apporte une évaluation subjective 

de la qualité de vie de patients cérébro-lésés. 

Notons que la MIF (Mesure d’Indépendance Fonctionnelle) (73) et l’index de Barthel 

(74), qui évaluent le niveau de dépendance fonctionnelle, sont peu adaptés après une 

lésion cérébrale car ils ne prennent pas en compte de l’impact des troubles cognitifs. 

  

7.2- Evaluation des paramètres cognitifs et comportementaux  

Plusieurs échelles peuvent être utilisées pour évaluer les paramètres cognitifs et/ou 

comportementaux dont les plus pratiquées sont le questionnaire DEX (Dysexecutive 

Questionnaire) (75), le DEX-R (Dysexecutive Questionnaire révisé) (76), la BEM 

(Batterie d’Efficience Mnésique) (77), la batterie TEA (Test d’Evaluation de l’Attention) 

(78), la BREF (Batterie Rapide d’Efficience Frontale) (79), la NRS (Neurobehavioral 

Rating Scale) (80) et la NRS-R (Neurobehavioral Rating Scale révisée) (81). 
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7.3- Evaluation de la fatigue 

Il existe de nombreuses échelles évaluant la fatigue, comme l’EVA ou l’EN fatigue 

(Echelle Visuelle Analogique ou Echelle Numérique de fatigue), la FSS (Fatigue 

Severity Scale) (82), la FIS (Fatigue Impact Scale) (83), la BNI (Barrow Neurological 

Institute Fatigue Scale) (84), la COF (Cause Of Fatigue questionnaire) (85) et la MFI-20 

(Multidimensional Fatigue Inventory) (Annexe 2) (86,87).  

 

Cette dernière a été validée pour les TC et permet d’examiner les différents aspects de 

la fatigue. Elle se compose de 20 déclarations cotées de 1 (pas du tout d’accord) à 5 

(complètement d’accord) dont 10 sont notées inversement. En résulte un score total 

calculé pour 5 sous-échelles : fatigue générale, fatigue physique, fatigue mentale, 

activité réduite et motivation réduite. Plus le score est élevé, plus la fatigue est 

importante.  

 

L’EN fatigue est l’échelle la plus simple et rapide pour évaluer le niveau de fatigue. 

C’est une auto-évaluation qui consiste à demander au patient de noter sa fatigue de 0 

(aucune fatigue) à 10 (fatigue maximale imaginable). 
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B- SOMMEIL 

1- Définition 

Le sommeil est un besoin physiologique essentiel à l’Homme et occupe un tiers de 

notre vie. Il est défini comme une suspension partielle, périodique et immédiatement 

réversible sous l’effet d’une stimulation suffisante, des rapports sensitivomoteurs de 

l’organisme avec l’environnement (88). Il s’agit donc d’une période durant laquelle la 

vigilance est suspendue. Plusieurs fonctions lui sont attribuées, notamment cognitives 

(apprentissage, mémorisation, amélioration de l’humeur), immunitaires et métaboliques 

(régénération cellulaire, maturation et plasticité cérébrale, stimulation hormonale, repos 

du système cardiovasculaire).  

 

Il est principalement régulé par 2 mécanismes : la régulation homéostatique, définie 

comme une propension à s’endormir qui survient avec la privation de sommeil et 

diminue avec le sommeil, et la régulation circadienne, caractérisée par l’alternance 

d’épisodes de veille et de sommeil selon un rythme circadien essentiellement contrôlé 

par la mélatonine. Cette hormone hypnogène, secrétée par la glande pinéale, est 

principalement synchronisée par la lumière qui exerce un contrôle négatif sur sa 

libération. 

 

Le sommeil a une architecture particulière définissant un cycle de sommeil. Un cycle est 

composé de sommeil lent, comprenant le sommeil lent léger et le sommeil lent profond 

puis de sommeil paradoxal. Chaque cycles a une durée de 90 minutes environ et se 

succèdent 3 à 5 fois par nuit. 
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2- Anatomie des structures du sommeil (89) 

Les structures anatomiques impliquées dans la régulation du sommeil sont localisées 

au niveau de l’hypothalamus et du tronc cérébral, zones potentiellement touchées par le 

TC.  

 

2.1- Régulation de la veille 

L’éveil est sous le contrôle de différents systèmes interconnectés, situés dans le tronc 

cérébral et au niveau de l’hypothalamus postérieur. Ces structures sont centrées sur le 

système réticulé activateur ascendant du tronc cérébral. 

 

2.1.1- Systèmes du tronc cérébral 

Le système activateur ascendant, situé au sein de la substance réticulée bulbo-

pontique et du mésencéphale, active le cortex via le thalamus, le noyau de Meynert et 

l’hypothalamus postéro-latéral. Il est principalement régulé par une neurotransmission 

cholinergique. 

 

Le locus coeruleus, a pour but d’activer le cortex via une neurotransmission 

noradrénergique. Il agit en synergie avec les autres systèmes d’éveil car, à lui seul, son 

action n’est ni suffisante ni indispensable pour provoquer l’activation corticale. Il a 

également une action spécifique sur les mécanismes d’attention sélective. 

 

Le système dopaminergique, est situé dans le tronc cérébral mais aussi dans le locus 

niger, le tegmentum et dans l’hypothalamus postérieur.  

 

Le raphé dorsal et médian, de par une neurotransmission sérotononergique, modulerait 
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le thalamus et le cortex par les récepteurs 5-HT2. Les récepteurs 5-HT1A favoriseraient 

le sommeil. 

 

2.1.2- Systèmes de l’hypothalamus postérieur 

Le système histaminergique, situé en position ventro-latérale, active principalement les 

structures comme le cortex, le thalamus et le tronc cérébral qui ont un rôle dans l’état 

de vigilance. 

 

Le système aminergique, localisé en position latérale, se projette sur le cortex et le 

tronc cérébral via les neurones à hypocrétine (ou orexine). Il stimule ainsi l’éveil et joue 

un rétrocontrôle négatif sur le sommeil paradoxal.  

 

2.2- Régulation du sommeil lent 

Le sommeil lent est sous la dépendance de l’activation de l’hypothalamus antérieur qui 

permet d’inhiber les structures impliquées dans l’éveil :  

- Les neurones du noyau pré-optique ventro-latéral de l’hypothalamus antérieur, 

en produisant des neurotransmetteurs inhibiteur comme le GABA ou la galanine, 

inhibent principalement les systèmes noradrénergique, sérotoninergique et 

cholinergique. 

- L’accumulation d’adénosine, produit de dégradation de l’ATP, en période de 

veille permet de stimuler ses récepteurs, entrainant une diminution de l’activité 

neuronale et donc le sommeil. 
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2.3- Régulation du sommeil paradoxal 

Le sommeil paradoxal est contrôlé par 2 systèmes neuronaux distincts : 

- Les neurones cholinergiques ou SP-on, situés au niveau bulbo-pontique, 

s’activent en phase de sommeil paradoxal. 

- Les neurones noradrénergiques et sérotoninergiques ou SP-off, situés au niveau 

du tronc cérébral, s’inactivent pour laisser place au sommeil paradoxal. 

 

3- Méthodes d’exploration 

L’exploration du sommeil se fait essentiellement au moment de l’entretien clinique, à 

l’aide de questionnaires (index de qualité du sommeil de Pittsburgh (90), index de 

sévérité de l’insomnie (91), questionnaire matin/soir (92), sleep timing questionnaire 

(93), échelle d’Epworth (94), échelle de somnolence de Stanford (95), calendrier du 

sommeil…) puis  à l’aide des actigraphie, polygraphie ventilatoire et polysomnographie.  

 

Cette dernière est le gold standard de l’analyse du sommeil. C’est un examen 

spécifique, souvent réalisé dans des centres dédiés, durant une nuit entière au 

minimum. Il réside en la mise en place de multiples capteurs sur différentes parties du 

corps pour permettre l’enregistrement de l’électro-encéphalogramme, de l’électro-

oculogramme, du tonus musculaire par l’électro-myogramme, de l’oxymétrie, de la 

fréquence cardiaque, des mouvements respiratoires et la présence de ronflement. 

Selon les données recueillies une pathologie du sommeil est alors diagnostiquée ou 

non. 

4- Classification des troubles du sommeil 

Les troubles du sommeil sont variés et se répartissent en 7 groupes selon la dernière 

version de la classification internationale des troubles du sommeil de 2014 (96) : 



ESCARTIN Laurie 

20 

 

- Les insomnies définies comme une insatisfaction subjective du sommeil liée à 

des difficultés de sommeil relatives à la durée, la qualité ou la quantité du 

sommeil. Cela comprend des difficultés d’endormissement, des difficultés de 

maintien du sommeil avec éveils nocturnes, des réveils précoces ou une 

impression de sommeil non réparateur. 

- Les troubles du sommeil en relation avec la respiration comprenant les 

syndromes d’apnée du sommeil obstructif, central ou mixte, le syndrome 

d’hypoventilation/hypoxie du sommeil et les troubles respiratoires en lien avec la 

respiration. 

- Les hypersomnies d’origine centrale comprenant la narcolepsie, 

l’hypersomnie idiopathique ou récurrente et le syndrome de Kleine-Levin. Elles 

sont définies par un allongement anormal de l’activité du sommeil non attribuable 

à une autre pathologie du sommeil. 

- Les troubles du rythme circadien du sommeil résultant d’un défaut de 

synchronisation entre les synchroniseurs externes (contraintes sociales et/ou 

professionnelles, alternance jour/nuit, changement de fuseau horaire) et les 

synchroniseurs internes localisés au niveau des noyaux supra-chiasmatiques de 

l’hypothalamus provoquant un retard ou une avance de phase ou encore une 

irrégularité du rythme veille-sommeil.  

- Les parasomnies définies par des évènements physiques ou expériences 

indésirables apparaissant à l’endormissement, durant le sommeil ou pendant des 

épisodes d’éveils partiels. Cela comprend, entre autres, le somnambulisme, les 

cauchemars et l’énurésie. 

- Les mouvements en relation avec le sommeil regroupent, entre autres, le 

syndrome des jambes sans repos et les mouvements périodiques éveillant des 

membres. 
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- Les autres troubles du sommeil regroupent l’ensemble des pathologies du 

sommeil ne correspondant pas aux 6 groupes précédemment décrits. 

 

5- Sommeil et TC 

Les perturbations du sommeil sont une plainte fréquente après un TC. En effet, une 

récente méta-analyse retrouve que 50% des personnes TC signalent une perturbation 

du sommeil et que 25 à 29% s’est vu diagnostiquer un trouble du sommeil (97).  

 

Les troubles les plus fréquemment observés sont une insomnie, une somnolence diurne 

excessive, des troubles du sommeil liés à la respiration, une narcolepsie et une 

dérégulation du rythme circadien (98). 

 

5.1- Epidémiologie et conséquences chez les TC 

Les troubles du sommeil affectent 50 à 73% des personnes après un TC (99) et 

peuvent avoir des conséquences cognitives, neuropsychologiques, comportementales 

ou physiques importantes entrainant des incapacités professionnelles ou sociales (100). 

 

5.2- Physiopathologie 

Les étiologies de troubles du sommeil après un TC sont encore mal connues mais 

pourraient être directement la conséquence de lésions des structures cérébrales 

régulant les cycles de veille-sommeil associées ou non à des causes 

environnementales et/ou psycho-comportementales. 
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5.2.1- Lésions structurelles et altérations neurochimiques 

L’atteinte des structures ayant un rôle dans la régulation de la veille-sommeil entraine 

l’apparition de troubles du sommeil en rapport avec leur fonction physiologique. Par 

exemple, des lésions se trouvant au niveau des zones impliquées dans le maintien de 

l’état de veille (formation réticulaire du tronc cérébral, hypothalamus postérieur, 

pourtour du 3ème ventricule) peuvent mener à une hypersomnie. Une atteinte de la 

moelle cervicale peut provoquer une somnolence et une apnée du sommeil (101). Des 

lésions frontales inférieures et temporales antérieures peuvent avoir pour 

conséquences des insomnies. Une atteinte des noyaux supra-chiasmatiques ou de ses 

voies peut conduire à une perturbation du rythme circadien (102). 

 

Plusieurs études ont montré des augmentations de pressions intracrâniennes au cours 

du sommeil qui diminueraient la perfusion vasculaire des zones régulant le sommeil et 

donc perturberaient le sommeil (103,104). 

 

Baumann et al. ont mis en évidence que la sécrétion d’hypocrétine-1 était réduite 

notamment à la phase aigüe d’un TC modéré à sévère provoquant des troubles de type 

narcolepsie/cataplexie et des somnolences diurnes excessives (105). 6 mois après un 

TC, ce taux d’hypocrétine-1 a tendance à se normaliser ce qui expliquerait la diminution 

de la somnolence post-TC avec le temps (104,106). 

 

Des études récentes ont également retrouvé une diminution de la sécrétion de 

mélatonine à la fois en phase aigüe et chronique entrainant des dérégulations du 

rythme circadien et des insomnies (107,108).  
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5.2.2- Facteurs physiques et environnementaux  

Comme décrit précédemment, la douleur est une plainte fréquente après un TC. Beetar 

et al. ont retrouvé que 60 à 80% des plaintes douloureuses étaient associées à des 

plaintes d’insomnie (109). En effet, en fonction de son heure d’apparition, la douleur 

peut provoquer des difficultés d’endormissement, des difficultés au maintien du sommeil 

avec réveils nocturnes ou réveils précoces.  

 

A la phase aigüe, l’hospitalisation en elle-même est une cause fréquente de troubles du 

sommeil. L’absence de cycle jour/nuit par lumière naturelle, les interventions 

médicales/paramédicales nocturnes, le bruit, l’absence de routine sociale sont 

responsables de troubles du rythme circadien (106).  

 

Les différents traitements prescrits après un TC jouent également un rôle dans les 

perturbations du sommeil. L’architecture du sommeil, la qualité et quantité de sommeil 

peuvent être modifiées par la nature de ces médicaments (sédatif ou excitateur) mais 

aussi par leur administration inappropriée dans le temps (111).  

 

5.2.3- Facteurs psychosociaux et comportementaux 

Le stress qui découle du TC (limitations aux AVQ, stress familial..), est souvent 

pourvoyeur d’anxiété, de ruminations et de tensions somatiques connues pour 

augmenter l’excitation cognitive et émotionnelle au moment de l’endormissement ou 

durant le sommeil (112).  

 

Les pathologies psychiatriques préexistantes, notamment les syndromes dépressifs, les 

syndromes d’anxiété généralisée et les abus de substance, sont aussi liées aux 

troubles du sommeil et fréquemment rencontrées chez les patients TC (113). 
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Le syndrome de stress post-traumatique peut également être associé aux 

conséquences d’un TC et être source d’insomnie ou de parasomnies (114). 

 

Une mauvaise hygiène de sommeil peut être aussi délétère sur le sommeil notamment 

par une consommation de substances énergisantes (alcool, soda, café, thé, drogue) 

trop rapprochée par rapport à l’heure de coucher, une irrégularité des heures de 

sommeil, un défaut d’activité physique ou professionnelle, ou encore des siestes 

diurnes. Ces 2 derniers points sont souvent retrouvés chez les TC qui, ayant une 

fatigabilité accrue et n’ayant souvent plus de contrainte de lever, deviennent moins 

actifs et passent plus de temps au lit. Ceci entraine donc une modification de la 

structure du sommeil (114). 

 

L’utilisation des écrans LED de télévision, ordinateur, console ou smartphone est 

également pourvoyeuse de troubles du sommeil. En effet, ces écrans émettent une 

lumière bleue LED qui entraine l’activation de 70 fois plus de photorécepteurs de la 

rétine que la lumière blanche d’une lampe fluorescente de même intensité (115). Il en 

résulte alors des modifications du taux de mélatonine sérique associées à une 

diminution de la somnolence (116) raisons pour lesquelles il est recommandé d’éviter 

l’exposition à la lumière bleue 1 à 2 heures avant le coucher.  

 

5.3- Conséquences 

Les troubles du sommeil peuvent causer des effets notoires en entrainant ou majorant 

des troubles de l’humeur (dépression, anxiété), des troubles cognitivo-

comportementaux (irritabilité, troubles cognitifs), une fatigue ou des douleurs. Ils 

peuvent ainsi diminuer la participation aux AVQ ou compromettre la reprise de leurs 

activités antérieures au TC (106,114,117). 
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5.3.1- Conséquences physiques et psychologiques 

Comme décrit ci-dessus, la douleur peut être la cause d’un trouble du sommeil mais 

peut également en être la conséquence. En effet, les troubles du sommeil peuvent 

augmenter des douleurs préexistantes (118).  

 

Toute pathologie du sommeil peut entrainer une fatigue physique ou psychique (119). 

C’est particulièrement le cas pour les insomnies, les syndromes d’apnée du sommeil et 

la narcolepsie. 

 

Les perturbations du sommeil sont associées au développement de pathologies 

psychiatriques ou en exacerbent certaines comme la dépression, l’anxiété (114,120), 

l’abus d’alcool ou de drogue, entrainant à leur tour des troubles du sommeil (121).  

 

5.3.2- Conséquences cognitivo-comportementales 

Les troubles du sommeil peuvent intensifier les troubles cognitifs des TC. En effet, 

plusieurs études ont récemment démontré que l’insomnie et les syndromes d’apnée du 

sommeil étaient associés à des troubles de l’attention, de la mémoire épisodique et des 

troubles visuo-constructifs (122,123). De même, Mahmood et al, ont décrit que plus les 

troubles du sommeil sont importants, plus la vitesse de traitement et les fonctions 

exécutives sont altérées (124). 

 

5.4- Traitements 

Le type de prise en charge dépend du trouble du sommeil et est sensiblement identique 

à celle dispensée dans la population générale. En outre, il est nécessaire d’être d’autant 

plus vigilant quant aux effets indésirables de chacun de ces traitements, puisqu’ils 
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pourraient empirer les conséquences psycho-comportementales et cognitives 

consécutives au TC. Enfin, il n’est pas rare que la compliance soit mauvaise du fait de 

l’anosognosie ou de la présence de troubles mnésiques de certains TC. 

 

5.4.1- Traitement comportemental et thérapies cognitivo-

comportementales  

Quel que soit le type de trouble du sommeil, et plus spécifiquement dans le cadre des 

insomnies, il est nécessaire d’avoir une bonne hygiène de sommeil. Pour ce faire, 

plusieurs conseils doivent être appliqués, comme la régularité des horaires de sommeil, 

l’absence de siestes prolongées ou de stimulants le soir (nicotine, café, alcool, activité 

physique).  

 

Les TCC ont pour but de rétablir un cycle veille-sommeil satisfaisant et de corriger les 

mauvaises habitudes de sommeil. Elles sont basées sur l’apprentissage d’une bonne 

hygiène de sommeil, le contrôle des stimuli, la restriction du sommeil, la thérapie 

cognitive et la relaxation. Ces TCC sont le traitement de choix pour tout type 

d’insomnie. D’ailleurs, Smith et al. de même que Morin et al. ont démontré que leur 

efficacité était aussi importante que les hypnotiques sédatifs dans les insomnies aigues 

et davantage encore sur le long terme (112,125). 

 

5.4.2- Traitement médicamenteux 

L’arsenal pharmacologique comprend les benzodiazépines, les hypnotiques non 

benzodiazépine, les antidépresseurs, les antihistaminiques, les agonistes de la 

mélatonine et les produits naturels comme la phytothérapie.  
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Les indications des benzodiazépines et des hypnotiques non benzodiazépine sont 

restreintes et doivent être utilisées de façon limitée dans le temps, car les effets 

indésirables sont nombreux (troubles mnésiques, troubles comportementaux, 

phénomènes de tolérance et de dépendance, altération de l’état de conscience et des 

fonctions psychomotrices, syndrome de sevrage lors de l’arrêt brutal). 

 

Les effets sédatifs de certains antidépresseurs ou antihistaminiques peuvent être 

intéressants dans certains cas et peuvent également traiter la cause de certaines 

perturbations du sommeil (dépression, anxiété, syndrome de stress post-

traumatique…). 

 

Les agonistes de la mélatonine sont de plus en plus utilisés. On les retrouve soit en 

libération immédiate, pour agir sur les insomnies d’endormissement ou les troubles du 

rythme circadien (126), soit en libération prolongée, afin d’être efficace sur les éveils 

nocturnes. Ils ont comme avantage d’augmenter la vigilance diurne comparativement 

aux antidépresseurs (127). 

 

5.4.3- Ventilation par Pression Positive Continue (PPC) 

La ventilation par PPC est le traitement de choix pour les syndromes d’apnée du 

sommeil. Elle a pour but de délivrer, via un appareillage spécifique, une pression 

positive par l’intermédiaire d’un masque facial ou nasal,  afin de prévenir le collapsus 

des voies aériennes supérieures. Son utilisation prolongée (au moins 4h par nuit) est 

nécessaire pour juger de son efficacité. 
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5.4.4- Siestes 

A la phase aigüe d’un TC, la pratique de siestes ou de temps de repos est importante 

afin de stimuler la plasticité cérébrale et améliorer les performances d’apprentissage. 

Cependant, à la phase chronique, près de 60% des TC poursuivent ces siestes et ces 

moments d’inactivité (128). Cela peut provoquer des dérégulations du cycle circadien, 

diminuer la qualité et quantité de sommeil nocturne. Les siestes doivent être prescrites 

en fonction de la sévérité de la somnolence diurne, et non en fonction de la fatigue 

ressentie. Dans l’idéal, elles doivent être effectuées avant 15h pour une durée 

maximale de 30 minutes.  

 

5.4.5- Autres thérapeutiques 

D’autres techniques sont utilisées pour traiter les troubles du sommeil. 

 

Dans le cas des syndromes d’apnée du sommeil, il existe des orthèses endo-buccales 

placées dans la bouche, permettant de maintenir la langue ou de repositionner la 

mandibule afin de favoriser le flux d’air dans les voies aériennes supérieures. De façon 

plus invasive, des interventions chirurgicales peuvent être envisagées visant soit à 

agrandir l’oropharynx (uvulo-palato-pharyngoplastie, retrait d’amygdales 

hypertrophiées), soit modifier le squelette des voies aériennes supérieure 

(trachéostomie, chirurgie maxillo-mandibulaire) soit modifier l’anatomie des fosses 

nasales. De plus, la perte de poids est préconisée si le patient présente un surpoids. 

 

Concernant les insomnies, des techniques de relaxation et d’acupuncture peuvent aussi 

être proposées (129). 
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La luminothérapie est une méthode non invasive qui consiste en une exposition 

lumineuse à une intensité (2 000 à 10 000 lux) et des horaires spécifiques selon le 

trouble du sommeil concerné. Son efficacité a été observée dans une récente méta-

analyse, pour le traitement des insomnies et des troubles du rythme circadien présents 

dans la population générale (130) mais également lors des hypersomnies (131). 

 

C- LE COMPLEXE HYPOTHALAMO-HYPOPHYSAIRE 

1- Anatomie hypothalamo-hypophysaire 

1.1- Hypothalamus 

L’hypothalamus est une structure cérébrale située entre le chiasma optique, le 

pédoncule cérébelleux et la capsule interne. Il a un rôle de centre régulateur et 

intervient notamment dans la régulation hypophysaire, thermique, de l’alimentation, de 

la soif, du rythme circadien. 

 

Son rôle auprès de l’hypophyse est de réguler la sécrétion d’hormones anté-

hypophysaires par la sécrétion de neuro-hormones qui sont la corticolibérine (CRH), la 

gonadolibérine (GnRH), la somatolibérine (GHRH) et la thyréolibérine (TRH). Elle est 

également le lieu de la synthétisation de la vasopressine (ADH) et de l’ocytocine, qui 

seront libérées et stockée dans l’hypophyse. 

 

1.2- Hypophyse 

L’hypophyse est une glande endocrinienne située au sein de la selle turcique et reliée à 

l’hypothalamus par la tige pituitaire. Elle est composée de 2 parties : 

- La neurohypophyse, située à la partie postérieure, constituant un réservoir 
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d’ADH et d’ocytocine neuropeptides produits par l’hypothalamus. 

- L’anté-hypophyse, située à la partie antérieure, constituant la glande endocrine. 

Elle contient 5 types cellulaires différents secrétant des hormones sous le 

contrôle d’hormones hypothalamiques : 

o Les cellules corticotropes sont sous le contrôle du CRH et secrètent de la 

POMC, précurseur de l’ACTH, 

o Les cellules gonadotropes fabriquent la FSH et la LH, sous le contrôle de 

la GnRH, 

o Les cellules lactotropes secrètent la prolactine, sous rétrocontrole négatif 

de la dopamine, 

o Les cellules somatotropes, sous contrôle de la GHRH et de la 

somatostatine, secrètent la GH, 

o Les cellules thyréotropes secrètent la TSH, sous contrôle de la TRH. 

 

La vascularisation hypophysaire a une structure particulière. Elle est alimentée par les 

artères hypophysaires supérieures, des petites branches artérielles venant du polygone 

de Willis et des vaisseaux portes hypophysaires longs qui traversent le diaphragme 

sellaire pour se diriger dans la tige pituitaire. Ils assurent la vascularisation des portions 

latérales de l’anté-hypophyse (comprenant 70% l’anté-hypophyse). Les portions 

médianes (30% de l’anté-hypophyse) sont alimentées par les vaisseaux portes courts.  

 

2- Insuffisance anté-hypophysaire (IAH) 

L’IAH est définie par un déficit partiel ou total de sécrétions d’une ou des hormones 

produites au niveau de l’hypophyse antérieur. Chaque déficit hormonal peut entraîner 

des symptomatologies particulières puisque chacune de ces hormones jouent un rôle 

bien spécifique dans l’organisme (tableau 1). 
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Tableau 1 : déficit anté-hypophysaire, signes cliniques et moyens d’exploration 

 SIGNES CLINIQUES EXPLORATION 

Déficit 
corticotrope 

Amaigrissement, pâleur, 
hypotension artérielle avec 
hypotension orthostatique, 
hypoglycémie lors d’épisodes de 
jeûne, dépilation axillo-pubienne, 
dépigmentation. 

Dosage sérique : cortisol et ACTH à 
8h00  
 
Tests dynamiques (si dosage 
plasmatique anormal):  
- hypoglycémie insulinique  
- test à la métopirone  
- test au synacthène immédiat 
- test à la CRH 

Déficit 
thyréotrope 

Pâleur, apathie, lenteur d’idéation 
et de la parole, frilosité, chute de 
cheveux, dépilation de la queue 
du sourcil, prise de poids, 
bradycardie, constipation. 

Dosage sérique : TSH et hormones 
thyroïdiennes libres 
 

Déficit 
gonadotrope 

Peau et cheveux fins, dépilation 
axillo-pubienne, baisse de la 
libido.  
 
Femmes non ménopausées : 
aménorrhée secondaire, 
involution mammaire, atrophie 
des muqueuses vaginale et 
vulvaire, dyspareunie, frigidité, 
bouffées de chaleur.  
 
Hommes : impuissance et 
atrophie testiculaire. 

Femmes non ménopausées :  
- Dosage sérique : estradiol et 
gonadotrophines.  
- Tests dynamiques (pour évaluer la 
profondeur du déficit) : test à la LHRH  
 
Femmes ménopausées : 
- Dosage sérique : FSH et LH 
(gonadotrophines) 
 
Hommes : 
- dosage sérique : testostérone et 
FSH et LH 
 

Déficit 
somatotrope 

Diminution de la masse maigre et 
de la force musculaire, 
augmentation de la masse 
grasse, rares épisodes 
hypoglycémiques, asthénie, 
fatigabilité à l’effort, dépression et 
intolérance au froid. 

Dosage sérique d’IGF1  
Tests dynamiques : 
- test de l’hypoglycémie insulinique  
- test Arginine-GHRH,  
- test GHRP6-GHRH  
- test au glucagon. 
 

Déficit 
lactotrope 

Hommes : aucun retentissement 
 
Femmes : absence de lactation 
en post partum 

Dosage sérique  prolactine 

 

3- Méthodes d’exploration 

Il est recommandé d’évaluer les axes hypothalamo-hypophysaires chez les tous les TC 

modérés à sévères dans les 3 à 6 mois suivant le traumatisme (132). S’il existe un ou 
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plusieurs déficits retrouvés, il est alors nécessaire de réaliser un contrôle au moins 6 

mois voire 1 an après le TC afin de s’assurer de la chronicité du déficit. Il s’agit de 

dosages biologiques hormonaux basaux associés ou non à des tests de stimulation 

(tableau 1).  

 

4- IAH et TC 

4.1- Epidémiologie 

La prévalence d’une dysfonction de l’axe hypothalamo-hypophysaire après un 

traumatisme est de près d’un tiers. En effet, la méta-analyse de Schneider et al. 

observe 27,5% de cas d’IAH chronique après un TC (133) avec une prévalence du 

déficit somatotrope plus importante que pour les autres axes (134,135).  

 

Tanriverdi et ses équipes ont souligné que lorsque les déficits en GH et/ou ACTH 

étaient présents à 1 an, ils persistaient 5 ans après (136). De même, ils ont rapporté 

que les axes thyréotrope et gonadotrope avaient tendance à se normaliser à 3 ans mais 

que les fonctions somatotrope et corticotrope apparues la première année perduraient à 

3 ans (137). 

 

4.2- Physiopathologie 

Les causes d’apparition d’IAH post-TC sont encore mal définies mais plusieurs 

étiologies ont été suggérées. L’intensité du TC à elle seule n’est pas une condition 

préalable au développement d’une IAH puisque plusieurs études ont démontré qu’un 

TC léger et de surcroit répété pouvait entrainer un trouble endocrinien chronique 

(138,139). 
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4.2.1- Lésion traumatique directe 

Une lésion traumatique directe au niveau de l’hypothalamus, de l’hypophyse ou de sa 

tige, par fractures de la base du crâne ou de la selle turcique, ou des mécanismes de 

cisaillement à l’origine de lésions axonales peuvent conduire au dysfonctionnement de 

l’axe hypothalamo-hypophysaire (140). 

 

4.2.2- Lésions secondaires au TC 

La localisation et la vascularisation particulière de l’hypophyse sont une source de 

vulnérabilité face à un TC. En effet, l’hypophyse étant localisée au sein d’une structure 

rigide, la selle turcique, ses régions latérales sont sensibles à toute compression 

mécanique. De plus, sa vascularisation est composée de plusieurs branches : 

- Le tronc porte hypophysaire long, passe via la tige pituitaire, zone extrêmement 

fragile, pour vasculariser près de 70% de l’adénohypophyse. Il irrigue 

essentiellement les portions latérales où se situent les cellules somatotropes et 

gonadotropes 

- Le tronc porte hypophysaire court, vascularise moins de 30% l’anté-hypophyse 

et alimente principalement les portions médianes, où se trouvent les cellules 

corticotropes et thyréotropes, et le lobe postérieur de l’hypophyse 

- Les branches de l’artère hypophysaire supérieure vascularise les portions 

médianes 

 

Cette anatomie particulière pourrait expliquer la prévalence des déficits somatotropes et 

gonadotropes (141). 

 

L’hypertension intra-crânienne, l’œdème cérébral, l’hypotension, l’hypoxie et l’anémie 
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qui accompagnent souvent le TC peuvent causer une ischémie hypophysaire et donc 

mener à une IAH (142,143). Les hémorragies hypophysaires et péri-hypophysaires de 

même que les infarctus de la glande pituitaire sont également pourvoyeuses d’IAH post-

TC (144). 

 

4.2.3- Déficits transitoires liées aux thérapeutiques et au stress 

A la phase aiguë, les médicaments utilisés interférent fréquemment avec l’axe 

corticotrope. Parmi eux, on note l’ETOMIDATE, le PHENOBARBITAL et le 

PROPOFOL. Leur action ayant une durée transitoire, le ou les déficits endocriniens qui 

en résultent sont toujours réversibles (140). 

Lors un stress aigu provoqué par le traumatisme en lui-même, on remarque une 

activation de l’axe corticotrope ayant pour but de maintenir la volémie et de mobiliser 

les réserves énergétiques via l’intermédiaire du CRH.  

 

4.3- Conséquences du déficit hypophysaire après un TC 

Les conséquences de l’IAH post-TC sont importantes et ont des similitudes avec 

certains symptômes liés au TC lui-même. Elles entrainent une altération de la qualité de 

vie globale des personnes touchées et une surmortalité (145).  

 

4.3.1- Conséquences physiques 

Les impacts physiques des déficits hypophysaires sont variés et fonction du déficit. 

Sont décrits une diminution de la force musculaire, des capacités physiques, de la 

masse osseuse et augmentation du risque fracturaire  (146–148), une augmentation de 

la masse grasse et diminution de la masse maigre (148), un syndrome métabolique et 

un risque cardiovasculaire accrus (149).  
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4.3.2- Conséquences neuro-cognitives et psychosociales 

Tous les déficits hormonaux peuvent entrainer des troubles cognitifs et avoir des 

impacts psycho-sociaux d’autant plus lorsqu’il s’agit de déficit en GH. 

 

Parmi ces conséquences on retrouve les troubles mnésiques et attentionnels, les 

troubles visuo-constructifs, les troubles de l’humeur (dépression, anxiété) mais 

également un isolement social avec altération des scores de qualité de vie (SF 36, QoL-

AGHDA, ADL) (135,149–153). 

 

4.4- Dépistage de l’IAH post-TC 

Le taux élevé d’IAH secondaire à un TC  met en lumière l’importance du dépistage 

d’une dysfonction de l’axe hypothalamo-hypophysaire. Cependant, celui-ci ne peut être 

réalisé chez tous les TC en raison du coût élevé et de la complexité de tests. Par 

exemple, la réalisation d’une hypoglycémie provoquée nécessite la présence d’une 

infirmière auprès du patient plusieurs fois par heure et ce, pendant plusieurs heures.  

 

Dans ce cadre, le dépistage doit être effectué chez les patients présentant des signes 

cliniques d’hypopituitarisme, les patients ayant nécessité d’une hospitalisation de 24h 

minimum ou d’un séjour en soins intensifs, tous les TC modérés à sévères et les 

lésions les plus pourvoyeuses d’IAH qui sont les lésions axonales diffuses et les 

fractures basales du crâne (132). 

 

A la phase aiguë, le dépistage d’un déficit corticotrope est le plus important puisque sa 

présence peut engendrer une surmortalité. L’exploration des autres axes n’est pas 

nécessaire car des déficits précoces peuvent être retrouvés de façon transitoire, sans 

nécessité d’instauration de traitement. 
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A la phase chronique, il est recommandé d’évaluer l’axe hypothalamo-hypophysaire 

dans les 3 à 6 mois après le traumatisme et de répéter le test à 1 an si un déficit est 

détecté (132). 

 

4.5- Traitement substitutif des déficits 

En fonction du déficit hormonal, le traitement substitutif sera introduit dès la phase 

aigüe (déficit corticotrope, déficit thyréotrope) ou à partir de la phase chronique (déficit 

somatotrope, déficit gonadotrope, déficit lactotrope). Son but est de corriger les 

anomalies métaboliques, fonctionnelles et psychologiques secondaires aux déficits. 

L’intérêt de ces traitements hormonaux est nécessaire pour limiter la surmorbidité et la 

surmortalité.  

 

4.5.1- Traitement du déficit corticotrope 

La substitution corticotrope consiste en l’administration d’hydrocortisone quotidienne, au 

minimum matinale, associée à des prises le midi et à 16h en cas de déficit plus sévère. 

Soulignons qu’il est important de ne pas omettre d’augmenter les doses (2 à 3 fois la 

dose habituelle) en cas de situation stressante pour l’organisme (infection, chirurgie, 

traumatisme, stress mental…). 

Cette prise en charge doit être introduite en urgence à la phase aigüe dès suspicion du 

déficit, afin de ne pas compromettre le pronostic vital.  

 

4.5.2- Traitement du déficit thyréotrope 

La supplémentation thyréotrope doit être réalisée dès la phase aigüe et est basée sur 

l’administration de L-Thyroxine avec pour objectif une concentration sérique de T4L à la 

limite supérieure de la normale. 
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Notons que la supplémentation doit être réalisée une fois que l’axe corticotrope est bien 

compensé afin d’éviter une décompensation surrénalienne aigue. 

 

4.5.3- Traitement du déficit gonadotrope 

La substitution gonadotrope est instaurée sans urgence si le déficit est combiné à un 

autre et, est réalisée au cas par cas s’il s’agit d’un déficit isolé. 

Chez la femme, le traitement consiste, en général, en la prise d’une contraception à 

base d’œstrogènes et de progestatifs pour une durée limitée jusqu’à la ménopause en 

raison de risque cardiovasculaire et de cancer. 

Chez l’homme, un traitement par testostérone pourra être proposé tout en surveillant 

les signes clinico-biologiques du cancer de la prostate. 

 

4.5.4- Traitement du déficit somatotrope 

D’après le consensus de 2007, le traitement substitutif du déficit somatotrope ne peut 

être proposé que s’il s’agit d’un déficit sévère et combiné à un autre déficit 

hypophysaire (154).  

 

Toutefois, l’intérêt du traitement des déficits isolés en GH est discuté puisque, plusieurs 

articles, notamment une étude lilloise, tendent à démontrer l’importance de ce 

traitement. En effet, il a été prouvé qu’un traitement substitutif en GH permettait 

d’améliorer les troubles cognitifs notamment les troubles attentionnels, mnésiques et 

des fonctions exécutives, mais aussi la participation aux AVQ et la qualité de vie des 

patients traités (135,155).  

Notons que ce traitement est coûteux et contraignant puisqu’il est basé sur l’injection 

sous-cutanée quotidienne de somatotropine.  
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D- OBJECTIFS DE L’ETUDE 

L’objectif principal de notre étude est d’évaluer, dans une cohorte de patients TC se 

plaignant d’une fatigue chronique et/ou de difficultés cognitives, la relation entre la 

présence d’un trouble du sommeil et/ou d’une IAH avec, dans un premier temps, la 

participation aux AVQ, et avec la fatigue dans un second temps à distance d’un TC, 

dans une cohorte de patients pris en charge dans la région Lilloise. 

 

Les objectifs secondaires étaient : 

- Evaluer la relation entre la présence d’un trouble du sommeil avec un déficit 

hormonal et le score de fatigue, 

- Evaluer le lien entre la sévérité du syndrome d’apnée du sommeil avec les 

scores de participation et de fatigue,  

- Evaluer le lien entre la participation aux AVQ avec les troubles du sommeil, 

- Evaluer le lien entre la participation aux AVQ avec les déficits endocriniens, 

- Evaluer l’impact des traitements des IAH et des troubles du sommeil sur la 

participation aux AVQ. 
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METHODE 
 

Il s’agit d’une étude observationnelle analytique rétrospective, menée au CHU de Lille 

sur une période de 16 mois. 

A- POPULATION 

Les sujets ont été recrutés dans la région des Hauts-de-France, auprès du Réseau TC-

AVC de la région.  

 

Nous avons choisi d’inclure des sujets âgés de 17 ans ou plus au moment du TC, ayant 

bénéficié, en raison d’une plainte du patient lui-même ou de son entourage, de fatigue 

chronique et/ou de troubles cognitifs invalidants, d’une polysomnographie et d’une 

exploration hypophysaire au minimum 6 mois après le TC. Les sujets étaient exclus s’ils 

présentaient une impossibilité à répondre aux questionnaires (troubles de la 

communication sévère et/ou troubles cognitifs sévères chez une personne isolée), une 

toxicomanie active, une pathologie intercurrente comme un cancer actif ou une 

pathologie auto-immune, un antécédent d’irradiation cérébrale, de pathologie 

hypothalamo-hypophysaire, de trouble du sommeil ou d’épilepsie antérieurs au TC.  

 

B- EVALUATION 

1- Recueil de données cliniques 

Nous avons examiné les courriers médicaux de sortie des Urgences, de Réanimation, 

d’Endocrinologie, de Neurologie, de Pneumologie et de Médecine Physique et 

Réadaptation du Centre Hospitalier Universitaire de Lille des patients recrutés afin de 

collecter les données suivantes : 
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Données relatives au TC : 

- Age au moment du TC 

- IMC au moment du TC 

- Sexe 

- Antécédent de syndrome dépressif 

- Gravité du TC 

- GSC initial du TC 

- Durée de l’amnésie post traumatique 

- Présence de perte de connaissance initiale au TC 

- Etiologie du TC 

- Nature des lésions cérébrales liées au TC 

 

Données relatives à l’axe hypothalamo-hypophysaire : 

- Age au moment de l’exploration de l’axe hypothalamo-hypophysaire 

- IMC au moment de l’exploration 

- Présence d’une IAH ou  non  

- Nature du ou des déficits hormonaux 

- Supplémentation ou non de l’IAH  

- Date d’introduction du traitement 

 

Données relatives au sommeil : 

- Age au moment de la polysomnographie 

- IMC au moment de l’exploration 

- Présence d’un trouble du sommeil ou non 

- Nature du trouble du sommeil 

- Traitement ou non du trouble du sommeil  

- Date d’introduction du traitement 
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2- Passation des questionnaires 

Les patients inclus étaient contactés afin de répondre aux questionnaires ci-après, par 

téléphone ou lors d’une consultation dédiée, sur une durée oscillant entre 30 minutes et 

1 heure 15 minutes. 

Les questionnaires réalisés étaient les suivants : 

- La Mayo Portland Adaptability Inventory 4   

- La Multidimensional Fatigue Inventory 20 

- Une échelle numérique de fatigue des 15 derniers jours 

 

Au cours de cet entretien, des données supplémentaires été recueillies comme : 

- Situation maritale actuelle 

- Traitements, y compris les prises en charge psychologiques 

- Poids et taille pour calcul de l’IMC actuel 

- Jugement subjectif de l’efficacité des traitements (supplémentation 

endocrinienne ou traitement de trouble du sommeil) 

- Occupations professionnelles, sportives, de loisir ou de type bénévolat 

antérieures et postérieures au TC 

 

C- ANALYSE STATISTIQUE DES DONNEES 

Les paramètres qualitatifs ont été décrits en termes de fréquence et de pourcentage. 

Les paramètres numériques gaussiens ont été décrits en termes de médiane et 

d’intervalle interquartiles. La normalité des paramètres numériques a été vérifiée 

graphiquement et testée à l’aide du test de Shapiro-Wilk. 

Les comparaisons de deux groupes de patients ont été réalisées à l’aide  d’un test du U 

de Mann-Whitney pour les paramètres continus. Les corrélations entre les paramètres 
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numériques ont été testées à l’aide du coefficient de corrélation de Spearman. 

Les statistiques ont été réalisées par l’unité de méthodologie biostatistique du CHU de 

Lille. Le niveau de significativité a été fixé à 5%. Les analyses statistiques ont été 

effectuées à l’aide du logiciel SAS (SAS Institute version 9.4). 
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RESULTATS 

A- PERIODE DE RECRUTEMENT 

Au total, 55 patients répondaient aux critères d’inclusion de l’étude mais 34 patients ont 

finalement été recrutés (figure 1). 

 

Figure 1 : Flow chart 
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B- CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION 

1- Caractéristiques socio-démographiques 

Les différentes caractéristiques des patients inclus dans notre étude sont répertoriées 

dans le tableau 2.  

Notons que 7 patients (20,6%) bénéficiaient d’un traitement anxiolytique couplé à un 

antidépresseur et que 2 patients (5,9%) prenaient un antidépresseur à visée antalgique. 

 

Tableau 2 : Caractéristiques des patients inclus (n=34) 

Sexe (n, %) 
Femme 
Homme  

 
15 (44,1%) 
19 (55,9%) 

Age moyen au moment des questionnaires 
(moyenne ± écart-type (extrêmes) ; en année) 

 
47,4 ± 11,7 (24 – 69) 

Situation maritale (n, %) 
Célibataire 
En couple  

 
6 (17,6%) 
28 (82,4%) 

Délai moyen entre le TC et (moyenne ± 
écart-type (extrêmes) ; en années) 

Explorations hypophysaires 
Polysomnographie 
Questionnaires  

 
 
5,2 ± 5,3 (0,6 – 22,2) 
6,4 ± 6,1 (1 – 21,7) 
12.0 ± 7.6 (1,8 – 27) 

Séquelle d’épilepsie (n, %) 6 (17,6%) 

Traitement en cours (n, %) 
Antalgique de pallier 1 ou 2 
Anxiolytique 
Antidépresseur 
Neuroleptique 
Anti-épileptique 
Soutien psychologique/psychiatrique 
GH 
L-thyroxine 
Hydrocortisone 
Supplémentation gonadotrope 
PPC 
Agoniste dopaminergique 

 
17 (50%) 
8 (23,5%) 
11 (32,4%) 
3 (8,8%) 
9 (26,5%) 
7 (20,6%) 
5 (14,7%) 
7 (20,6%) 
3 (8,8%) 
1 (2,9%) 
11 (32,4%) 
2 (5,9%) 

Antécédent de syndrome dépressif (n, %) 1 (2,9%) 

IMC au moment du (moyenne ± écart-type 
(extrêmes) ; en kg/m²) : 

TC 
Explorations hypophysaires 
Polysomnographie  
Questionnaires 

 
 
25,5 ± 4,3 (19,1 - 37) 
28,7 ± 5,1 (20,5 – 41) 
28,9 ± 5,2 (20,6 – 41,2) 
29,7 ± 5,8 (20,8 – 45,1) 

$Lexique : GH = hormone de croissance, PPC = pression positive continue, IMC = indice de masse 
corporelle 
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2- Circonstances du TC 

Les circonstances et étiologies du TC ainsi que les lésions cérébrales décrites dans les 

premiers jours du traumatisme (TDM cérébral ou IRM cérébrale) sont classées dans le 

tableau 3.  

 

Notons qu’un même patient pouvait présenter plusieurs types de lésions cérébrales. 

 

Tableau 3 : circonstance du TC 

Age moyen au moment du TC (moyenne ± 
écart-type (extrêmes) ; en années) 

35.4 ± 14.3 (17,4 – 66,6) 

GSC (moyenne ± écart-type (extrêmes)) 5 ± 4 (3 – 15) 

Durée moyenne de coma (moyenne ± écart-type 
(extrêmes) ; en jours) 

13,2 ± 17,7 (0 – 90) 

PCI (n, %)  17 (68%)  

APT (moyenne ± écart-type (extrêmes) ; en jours) 19,7 ± 19,4 (17 – 55) 

Gravité du TC (n, %) 
Léger 
Moyen 
Sévère  

 
6 (17,6%) 
5 (14,7%) 
23 (67,6%) 

Etiologie (n, %) 
AVP 
Agression 
Chute 
Sport/loisir 
Explosion  

 
24 (70,6%) 
4 (11,8%) 
3 (8,8%) 
1 (2,9%) 
1 (2,9%) 

Lésions cérébrales (n, %) 
LED 
Contusion localisée 
Contusions multiples 
Œdème cérébral diffus 
HIV 
HSA 
HED 
HSD 

 
6 (18,2%) 
9 (27,3%) 
14 (42,4%) 
6 (18,2%) 
3 (9,1%) 
9 (27,3%) 
3 (9,1%) 
11 (33,3%) 

Lexique : GSC = Glasgow Scale coma, PCI = perte de connaissance initiale, APT = amnésie post 
traumatique, AVP = accident de la voie publique, LED = lésions encéphaliques diffuses, HIV = 
hémorragie intra ventriculaire, HSA = hémorragie sous arachnoïdienne, HED = hématome extra-dural, 
HSD = hématome sous-dural 
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3- Données relatives à l’exploration de l’axe anté-hypophysaire 

Le bilan de l’axe hypothalamo-hypophysaire a été réalisé chez les 34 patients inclus 

entre 6 mois et 22,2 ans après le TC.  

 

19 patients (55,9%) avaient un déficit hormonal dont 13 (68,4%) étaient des déficits 

isolés (ne touchant qu’un axe hypophysaire) et 6 (31,6%) étaient combinés (figure 2).  

 

 

Figure 2 : Répartition des déficits en hormones anté-hypophysaires 

 

Lexique : DH = déficits hypophysaires, GH = déifict somatotrope, ACTH = déficit corticotrope, TRH = 
déficit thyréotrope, gonado = déficit gonadotrope 
 
 
 

Parmi ces patients présentant une IAH, 8 d’entre eux (42,1%) bénéficiaient d’un 

traitement de suppléance et le jugeaient efficace lors de la réalisation des 

questionnaires. Ces traitements ont été instaurés entre 6 mois et 14 ans avant la 

réalisation des questionnaires.  

- 2 patients étaient supplémentés pour un déficit somatotrope sévère isolé 

(traitement instauré en 2006 et fortuitement remboursé par la sécurité sociale), 
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- 1 patient était supplémenté pour un déficit corticotrope isolé, 

- 2 patients étaient supplémentés pour déficit somatotrope et thyréotrope, 

- 1 patient était supplémenté pour un déficit thyréotrope et corticotrope, 

- 1 patient était supplémenté pour un déficit gonadotrope, corticotrope, thyréotrope 

et somatotrope, 

-  1 patient était supplémenté pour un déficit thyréotrope mais avait interrompu le 

traitement de ses déficits somatotrope et corticotrope (2 autres patients étaient 

traités par L-thyroxine pour une thyroïdectomie). 

 

Notons qu’initialement 10 patients ont eu recours à un traitement de l’IAH, mais 2 (20%) 

l’ont arrêtés avant la passation des questionnaires, le trouvant inefficace ou par manque 

d’observance (arrêt de supplémentation d’un déficit somatotrope et corticotrope avec 

poursuite de la supplémentation thyréotrope pour l’un et arrêt de la supplémentation 

d’un déficit somatotrope et corticotrope pour l’autre).   

Précisons qu’en France, un traitement pour un déficit isolé en GH ne peut être proposé, 

celui-ci n’étant pas pris en charge par la sécurité sociale.  

 

4- Données relatives à l’exploration des troubles du sommeil 

L’exploration du sommeil a été réalisée chez les 34 patients inclus entre 1 et 21,7 ans 

soit, en moyenne, 6,4 ± 6,1 ans après le TC. 4 patients ont bénéficié d’une polygraphie 

ventilatoire et les 30 autres d’une polysomnographie. 

 

27 patients (79,4%) se sont vus diagnostiquer un trouble du sommeil avec une 

répartition reportée comme suit (figure 3).  8 SAS étaient considérés comme légers 

(34,8%), 7 comme moyens (30,4%) et 8 comme sévères (34,8%). 

Parmi ces patients affectés par un/des troubles du sommeil, 13 patients (48,1%) 
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bénéficient d’un traitement de leur trouble du sommeil, 100% l’estiment efficace et 

aucun ne l’a interrompu. Ces traitements ont été instaurés entre 6 mois et 25,4 ans 

avant la réalisation des questionnaires.  

- 2 patients étaient traités par agoniste dopaminergique pour un SDJSR, 

- 11 patients étaient traités par PPC pour un SAS.  

 

 
Figure 3 : répartition des troubles du sommeil 

 

Lexique : TS = troubles du sommeil, SJSR = syndrome des jambes sans repos, SAS = syndrome 
d’apnée du sommeil, MPSE = mouvements périodiques du sommeil éveillant 
 
 
 

5- Données relatives aux AVQ avant et après le TC 

Les AVQ avant et après le TC sont réparties comme suit (figures 4 et 5).  

Après le TC, 20 patients (58,9%) n’exercent plus d’activité professionnelle contre 1 

(2,9%) avant le TC. La pratique d’activités sportives, de loisirs a augmenté en moyenne. 

4 patients (11,8%) réalisent du bénévolat de façon hebdomadaire depuis le TC, 

encouragés par le service Auprès-TC (service médico-social d’accompagnement à 

domicile avec accueil de jour).  
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Figure 4 : répartition du temps de travail avant et après le TC 

  
 

 
Figure 5 : répartition du temps hebdomadaire dédié aux activités avant et après le TC 

 
Lexique : ANT = antérieur au TC, POST = postérieur au TC 

1

20

0
1

0

2

0 0

31

5

2 2

0

4

0

5

10

15

20

25

30

35

ANT POST

Professionnel

sans emploi < 50% 50 à 59% 60 à 79% 80 à 100% Etudiants Retaités

23

20

10
9

34

30

5

7

19

12

0

3
2

4 4

7

0
1

4
3

1

6

0 0
0

5

10

15

20

25

30

35

40

ANT POST ANT POST ANT POST

Sports Loisirs Bénévolat

aucun (0) 2 à 3H59 (1) 4 à 6h (2) 6h + (3)



ESCARTIN Laurie 

50 

 

6- Données relatives à la réalisation des questionnaires 

Les questionnaires étaient réalisés en moyenne 12,0 ± 7,6 ans après le TC soit entre 

1,8 et 27 ans après l’accident. Les résultats des différents score de participation (MPAI-

4) et de fatigue (MFI-20 et EN fatigue) sont reportés dans le tableau 4. 

Rappelons que, plus ces scores sont élevés, moins ils sont bons.  

 

Par ailleurs, notons qu’aucune corrélation statistique n’a été retrouvée entre le délai de 

réalisation des questionnaires et le TC (tableau 4). 

 

Tableau 4 : scores moyens MPAI-4, MFI-20 et EN fatigue des 34 patients inclus et 
coefficient de corrélation entre ces scores et leur délai de passation par rapport à la 
survenue du TC 
 

 
Moyenne ± 
écart-type 

Coefficient de 
corrélation* 

r p 

MPAI-4 (T-scores) 
Capacités 
Adaptation 
Participation 
Total  

 
40.3 ± 7.0 
42.9 ± 7.9 
36.9 ± 8.6 
37.4 ± 8.1 

 
0.11310 
-0.05478 
-0.01856 
0.11310 

 
0.5242 
0.7583 
0.9170 
0.5242 

MFI20 
Fatigue générale 
Fatigue physique 
Fatigue mentale 
Réduction des activités 
Réduction de motivation 

 
14.3 ± 3.5 
12.7 ± 4.2 
13.1 ± 3.3 
13.4 ± 4.2 
10.6 ± 3.3 

 
0.12114 
0.15766 
0.15924 
-0.03920 
-0.11879 

 
0.4949 
0.3732 
0.3684 
0.8528 
0.5034 

EN fatigue 5,9 ±  2,0 0.27482 0.1157 
 
*Coefficient de corrélation de Spearman  
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C- TROUBLES DU SOMMEIL 

1- Présence de troubles du sommeil, participation aux AVQ et fatigue 

Les 27 patients présentant un/des troubles du sommeil avaient des T-scores moyens 

de MPAI-4 plus importants (correspondant à une moins bonne participation aux AVQ) 

que les patients sans trouble de sommeil. Le calcul d’une significativité n’a cependant 

pu être réalisé du fait d’un nombre trop faible de patients ne présentant pas de trouble 

du sommeil (n=7) (figure 6). 

 

Figure 6 : moyenne des scores de participation aux AVQ en fonction de la présence de 
troubles du sommeil 

 
Lexique : TS = troubles du sommeil, Total = score MPAI-4 total, Capacités = score de capacités, 
Adaptation = score d’adaptation, Participation = score de participation 

 

Les moyennes des scores concernant la fatigue (MFI-20 et EN fatigue) étaient 

globalement similaires entre les patients avec et sans trouble du sommeil (figure 7). 

L’EN fatigue était en moyenne de 5,3 ± 2,4 points chez les patients sans trouble du 

sommeil contre 6,1 ± 1,9 points chez ceux présentant un/des troubles du sommeil. 

Aucun calcul de significativité n’a pu être réalisé du fait d’un nombre trop faible de 
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patients ne présentant pas de trouble du sommeil (n=7). 

 

Figure 7 : moyenne des scores de fatigue en fonction de la présence de troubles du 
sommeil 

 
Lexique : TS = troubles du sommeil, GEN = fatigue générale, PHYS = fatigue physique, MEN = fatigue 
mentale, ACT = réduction des activités, MOT = réduction de la motivation 

 

 

Notons qu’aucune corrélation statistique n’a été retrouvée entre la gravité du SAS et les 

scores de fatigue (tableau 5). 

 

Tableau 5 : coefficient de corrélation entre les questionnaires de MPAI-4, MFI20 et EN 
fatigue avec la sévérité du SAS 

 Coefficient de corrélation* 
 r p 

MPAI-4 (T-scores) 
Capacités 
Adaptation 
Participation 
Total  

 
-0.04745 
0.31238 
0.12955 
0.16359 

 
0.7899 
0.0721 
0.4653 
0.3553 

MFI20 
Fatigue générale 
Fatigue physique 
Fatigue mentale 
Réduction des activités 
Réduction de motivation 

 
0.06603 
0.22508 
-0.14120 
0.03630 
-0.03147 

 
0.7106 
0.2006 
0.4257 
0.8385 
0.8598 

 

EN fatigue -0.025997 0.8841 
* Coefficient de corrélation de Spearman 
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2- Troubles du sommeil traités, participation aux AVQ et fatigue 

Les différentes moyennes des scores de participation et de fatigue entre les patients 

présentant un/des troubles du sommeil traités (n=13) d’une part, et non traités (n=14) 

d’autre part, sont visualisables dans les figures 8 et 9 ci-après. Cette comparaison met 

en évidence que les patients traités avaient un score de fatigue mentale moins altéré 

que les patients non traités et ce, de façon significative (p=0,043). Par ailleurs, les 

scores de participation ainsi que les scores de fatigue, étaient globalement meilleurs 

chez les patients traités mais de façon non significative.  

L’EN fatigue était en moyenne de 5,9 ± 2,3 points pour les patients sans IAH et de 5,9 ± 

1,9 points pour les patients présentant une IAH (p = 0,56). 

 
 
Figure 8 : moyenne des scores de participation aux AVQ en fonction de la présence 
d’un/des troubles du sommeil traités 

 
Lexique : TS = troubles du sommeil, Total = score MPAI-4 total, Capacités = score de capacités, 
Adaptation = score d’adaptation, Participation = score de participation 
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Figure 9 : moyenne des scores de fatigue en fonction de la présence d’un/des troubles 
du sommeil traités  

 
Lexique : TS = troubles du sommeil, GEN = fatigue générale, PHYS = fatigue physique, MEN = fatigue 
mentale, ACT = réduction des activités, MOT = réduction de la motivation 
 
 
 

D- IAH  

1- Présence d’IAH, participation aux AVQ et fatigue 

Notre étude ne retrouve aucune différence significative concernant les scores de 

participation entre les patients avec IAH (n=19) et ceux n’en présentant pas (n=15). 

Néanmoins, les T-scores moyens de la MPAI-4 étaient globalement plus élevés 

(correspondant à une moins bonne participation aux AVQ) de 3,6 points chez les 

patients présentant une IAH (figure 10). 

 

Concernant la fatigue, aucune différence significative entre les patients avec et sans 

IAH n’a été retrouvée, les scores moyens de fatigue étaient similaires entre eux. Les 

moyennes des scores de MFI-20 étaient évaluées comme sur la figure 11. L’EN fatigue 

était semblable avec 5,9 ± 2,3 points chez les patients sans IAH et 5,9 ± 1,9 points chez 

les patients avec IAH (p=0,56). 
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Figure 10 : moyenne des scores de participation aux AVQ en fonction de la présence 
d’IAH  

 
Lexique : DH = déficits hypophysaires, Total = score MPAI-4 total, Capacités = score de capacités, 
Adaptation = score d’adaptation, Participation = score de participation 
 
 

Figure 11 : moyenne des scores de fatigue en fonction de la présence d’IAH 

 
Lexique : DH = déficits hypophysaires, GEN = fatigue générale, PHYS = fatigue physique, MEN = fatigue 
mentale, ACT = réduction des activités, MOT = réduction de la motivation 

 

2- IAH combinée et isolée, participation aux AVQ et fatigue 

Parmi les patients souffrant d’IAH (n=19), il n’a pas été retrouvé de différence notable 

concernant les scores MPAI-4 et de fatigue entre, d’une part, ceux atteints d’une IAH 
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isolée et, d’autre part, ceux atteints d’une IAH combinée (tableau 6). Il est important de 

rappeler que les IAH isolées sont en grande majorité des déficits somatotropes non 

traités. 

 

Tableau 6 : scores MPAI-4, MFI-20 et EN fatigue des IAH isolées et combinées 

 

3- IAH traitée, participation aux AVQ et fatigue 

Les 8 patients traités pour une IAH avaient, de façon significative (p=0,043), un score 

d’adaptation moins altéré que les 11 autres patients ne bénéficiant pas de traitement 

pour leur IAH. Les autres sous-scores moyens de l’échelle de MPAI-4 étaient plus bas 

(donc meilleurs) chez les patients traités, et donc meilleurs, que les patients présentant 

une IAH non traitée, mais de façon non significative (figure 12). 

 

En moyenne, les scores de fatigue (MFI20) étaient plus élevés (correspondant à une 

fatigue plus importante) chez les patients avec une IAH non traitée que ceux bénéficiant 

d’un traitement. Le sous-score de la MFI-20 concernant la réduction des activités était 

moins altéré, de façon significative (p=0,026), chez les patients avec une IAH traitée 

(figure 13). L’EN fatigue était similaire avec une moyenne de 6,2 ± 1,6 points pour les 

 
IAH isolée IAH combinée 

Nombre 13 6 

MPAI-4 (T-score) 
Capacités 
Adaptation 
Participation 
Total 

 
40.8 ± 5.3  
44.7 ± 7.8  
39.3 ± 9.6  
39.2 ± 7.4 

 
39.8 ± 8.8  
45.0 ± 4.6  
36.8 ± 8.7  
37.8 ± 8.0  

MFI20  
Fatigue générale 
Fatigue physique 
Fatigue mentale 
Réduction des activités 
Réduction de motivation 

 
14.3 ± 3.0  
13.3 ± 3.1  
12.9 ± 2.7  
12.8 ± 4.5  
11.4 ± 3.6  

 
13.2 ± 4.4  
12.3 ± 5.2  
12.3 ± 4.2  
13.0 ± 5.2 
8.5 ± 2.9 

EN fatigue 6.2 ± 1.6 5.4 ± 2.5 
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patients avec une IAH traitée et de 5,7 ± 2,2 points pour les patients traités pour leur 

IAH (p=0,90). 

 
 
Figure 12 : moyenne des scores de participation aux AVQ en fonction de la présence 
d’IAH traitée  

 
Lexique : DH = déficits hypophysaires, Total = score MPAI-4 total, Capacités = score de capacités, 
Adaptation = score d’adaptation, Participation = score de participation 
 

 
Figure 13 : moyenne des scores de fatigue en fonction de la présence d’IAH traitée 

 
Lexique : DH = déficits hypophysaires, GEN = fatigue générale, PHYS = fatigue physique, MEN = fatigue 
mentale, ACT = réduction des activités, MOT = réduction de la motivation 
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E- TROUBLES DU SOMMEIL ASSOCIES A L’IAH  

1- Présence de troubles du sommeil associés à l’IAH, participation aux 

AVQ et fatigue 

Sur les 34 patients de notre cohorte, 17 patients (50%) présentaient un ou des troubles 

du sommeil associés à une IAH. Les autres patients (n=17) pouvaient être indemnes de 

déficit hypophysaire et de trouble du sommeil (n=5) ou bien avoir un/des troubles du 

sommeil (n=10) ou une IAH (n=2) isolés. 

 

Les patients avec un/des troubles du sommeil associés à une IAH avaient, en 

moyenne, un T-score global de participation sur l’échelle MPAI-4 plus élevé (39,0 ± 9,6 

points) (correspondant à une moins bonne participation aux AVQ)  que les patients ne 

présentant pas ces troubles associés (34,9 ± 7,1). Aucun résultat significatif n’a été 

retrouvé entre ces 2 groupes de patients.  

Les résultats sont visualisables sur la figure 14 ci-dessous. 

 
Figure 14 : moyenne des scores de participation aux AVQ en fonction de la présence 
de troubles du sommeil associés à une IAH  

 
Lexique : TS = troubles du sommeil, DH = déficits hypophysaires, Total = score MPAI-4 total, Capacités 
= score de capacités, Adaptation = score d’adaptation, Participation = score de participation 
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Concernant les scores de fatigue (MFI-20 et EN fatigue), Il n’existait aucune différence 

significative entre les patients présentant des troubles du sommeil associés à une IAH 

et les autres. L’EN de fatigue était globalement similaire avec 6,1 ± 1,7 points pour les 

patients avec troubles du sommeil et IAH associés contre 5,8 ± 2,3 points pour les 

patients sans trouble associé (p = 0,39). 

 

Les scores de la MFI-20 sont présentés sur la figure 15 ci-après. 

 

 

Figure 15 : moyenne des scores de fatigue en fonction de la présence de troubles du 
sommeil associés à une IAH 

 
Lexique : TS = troubles du sommeil, DH = déficits hypophysaires, GEN = fatigue générale, PHYS = 
fatigue physique, MEN = fatigue mentale, ACT = réduction des activités, MOT = réduction de la 
motivation 
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2- Troubles du sommeil et IAH traités, participation aux AVQ et fatigue 

Parmi les 17 patients présentant un/des troubles du sommeil associés à une IAH, il y 

avait seulement 6 patients traités pour ces 2 troubles. Les autres patients (n=11) 

pouvaient être traités pour une IAH (n=2), un/des troubles du sommeil (n=5) voire ne 

bénéficier d’aucun traitement (n=4). De façon générale, les patients bénéficiant d’un 

traitement présentaient des scores de participation nettement moins altérés que ceux 

n’étant pas traités. En effet, il existait, en moyenne, près de 10 points de différence 

entre les 2 groupes concernant le sous-score participation de la MPAI-4 mais 

également concernant les scores totaux et les scores d’adaptation. Les scores de 

capacités étaient meilleurs mais de façon moins évidente. Néanmoins, aucun calcul de 

significativité n’a pu être réalisé du fait d’un échantillon de population trop petit (figure 

16). 

 

Figure 16 : moyenne des scores de participation aux AVQ en fonction de la présence 
de troubles du sommeil associés à une IAH traités 

 
Lexique : TS = troubles du sommeil, DH = déficits hypophysaires, Total = score MPAI-4 total, Capacités 
= score de capacités, Adaptation = score d’adaptation, Participation = score de participation 

 

 



ESCARTIN Laurie 

61 

 

 

 Concernant les scores de fatigue, ceux-ci étaient également moins altérés notamment 

le score de réduction des activités. La différence de ce sous-score, entre les patients 

traités et non traités, était de 6,1 points (figure 17). L’EN fatigue était similaire avec 5,6 

± 2,6 points chez les patients traités contre 6,4 ±1,1 points chez les non traités 

 

Figure 17 : moyenne des scores de fatigue en fonction de la présence de troubles du 
sommeil associés à une IAH traités 

 
Lexique : TS = troubles du sommeil, DH = déficits hypophysaires, GEN = fatigue générale, PHYS = 
fatigue physique, MEN = fatigue mentale, ACT = réduction des activités, MOT = réduction de la 
motivation   



ESCARTIN Laurie 

62 

 

DISCUSSION 

A- ANALYSES EPIDEMIOLOGIQUES 

1- Perdus de vue 

Sur le total des 55 patients répondant aux critères d’inclusion, 21 patients n’ont pu 

répondre aux questionnaires. En effet, 18 d’entre eux étaient injoignables (coordonnées 

non à jour ou absence de réponse téléphonique malgré plusieurs messages vocaux 

laissés et plusieurs appels itératifs à des horaires et jours différents), 2 patients ont 

refusé de répondre aux questionnaires et 1 patient était décédé.  

 

Même si le délai entre le TC et la réalisation des questionnaires était en moyenne de 12 

ans, la majorité des patients appelés acceptaient de répondre aux questions. 

 

Par ailleurs, même en dehors du cadre de cette étude, nombreux sont les patients ne 

se présentant pas aux consultations dédiées. Il est donc légitime de s’interroger sur 

l’efficacité de la transmission des informations concernant les rendez-vous médicaux, 

vis-à-vis de ce type de patients, souffrant en grande majorité de troubles mnésiques 

voire d’apragmatisme. Avec la pandémie à SARS-CoV2, les téléconsultations se sont 

mises en place et il s’est avéré qu’il y avait moins d’absentéisme au cours des 

consultations. Ceci peut être lié au fait qu’un SMS, ou un mail, était envoyé aux patients 

la semaine précédente et la veille de leur consultation contrairement aux consultations 

habituelles pour lesquelles un SMS était envoyé seulement la veille. Il se peut 

également qu’avec le confinement, les patients se retrouvant isolés, aient retrouvé un 

lien social dans ces consultations, raison pour laquelle ils s’y présentaient avec une 

plus grande régularité. 
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Hormis la question de la transmission des rendez-vous, ces perdus de vue peuvent être 

liés au fait que leur état de santé s’est stabilisé, qu’un équilibre de vie a été trouvé et 

qu’ils ne ressentent donc plus le besoin de soins ou d’avis spécifique. Il est également 

possible qu’il s’agisse de patients anosognosiques, ne voyant pas l’intérêt d’un suivi 

régulier auprès d’un médecin ou encore de patients isolés n’arrivant pas à se rendre ou 

prendre un rendez-vous.  

 

2- Caractéristiques de la population 

Cette étude a été réalisée à partir d’une cohorte de seulement 55 patients éligibles. 

Ceci est lié, premièrement, au fait que, le dépistage des troubles du sommeil et des IAH 

au décours d’un TC est un fait récent, et deuxièmement, que les délais pour explorer 

les troubles endocriniens ou du sommeil sont relativement longs enfin, que les patients 

peuvent manquer de compliance et refuser de réaliser ces tests.  

 

Les premières publications mentionnant l’IAH après un TC et les troubles du sommeil 

résultant d’un TC, datent du début du XXe siècle. Il a cependant fallu attendre les 

années 2000 avec l’étude de Benvega et al. (138) et la publication de Perlis et al. (156) 

pour que, respectivement, l’IAH et les troubles du sommeil commencent à être dépistés 

chez les patients TC. 

 

De plus, l’exploration d’un déficit anté-hypophysaire et la polysomnographie sont des 

examens longs et contraignants (nécessitant de passer une journée à l’hôpital voire une 

nuit complète ou plus), ne pouvant être essentiellement réalisés que dans des centres 

spécifiques et pour lesquels les délais de réalisation sont souvent très longs. De par un 

défaut de compliance, la présence de troubles mnésiques ou d’une aboulie, il existe un 

nombre non négligeable de patients qui n’honorent pas leur rendez-vous, entrainant un 
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retard de diagnostic important. 

 

Les patients inclus dans notre étude sont en discrète majorité des hommes avec un sex 

ratio de 1,2. 29,4% des patients étaient âgés de moins de 30 ans et l’âge moyen était 

de 35,4 ans lors de la survenue du TC. Cela ne reflète pas le pic de fréquence de 

survenue de TC décrit dans la littérature mais ceci peut s’expliquer par le fait que notre 

population d’étude a été sélectionnée en fonction d’une sensation de fatigue et/ou d’une 

mauvaise qualité de sommeil associées à des troubles cognitifs motivant la réalisation 

de polysomnographie et d’une exploration hypophysaire. Par ailleurs, les différentes 

études épidémiologiques intègrent les données concernant les populations pédiatriques 

or, aucun enfant n’a été inclus.  

 

Il s’agissait de TC graves dans presque 70% des cas, avec un GSC moyen de 5, ce qui 

est semblable aux différentes études rétrospectives évaluant les IAH et les troubles du 

sommeil chez les patients TC. Ces résultats peuvent être interprétés par le fait que les 

patients les plus gravement touchés par un TC bénéficient généralement d’un suivi plus 

conséquent en consultation spécialisée et sont donc plus susceptibles d’être testés. 

 

La principale cause de TC était l’AVP dans près de 70% des cas, ce qui est semblable 

à la cohorte française de 2005 (17), suivie des agressions (11,8%) et des chutes 

(8,8%).  La description des lésions cérébrales initiales était semblable à celle rapportée 

dans la littérature. 

 

35,3% des patients étaient traités par anxiolytique et/ou antidépresseur dont seulement 

5,9% prenaient un antidépresseur à visée antalgique. Précisons qu’une seule personne 

présentait un syndrome dépressif antérieur au TC. Ces résultats montrent l’importance 
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de l’impact psychologique du TC dans la vie de ces patients. 50% des patients 

prenaient des antalgiques quotidiennement pour des douleurs chroniques, ce qui est 

parfaitement corrélé à la littérature (25). 

 

3- Prévalence des troubles du sommeil 

Afin de discuter de la prévalence des troubles du sommeil, il est important de rappeler 

que, lors des consultations de suivi du réseau TC-AVC, seuls les patients présentant 

des plaintes de fatigue chronique et de sommeil de mauvaise qualité sont testés.  

 

Dans notre étude près de 80% des patients présentaient un trouble du sommeil. Ce 

taux est bien supérieur aux 53% de troubles du sommeil chez les patients TC retrouvés 

dans la méta-analyse de Mathias et al. mais est comparable aux 68 à 81% de troubles 

du sommeil chez les patients TC, se plaignant de troubles du sommeil, retrouvés cette 

même méta-analyse (97). 

Les troubles les plus souvent rencontrés dans notre cohorte sont les syndromes 

d’apnée du sommeil (67%), les insomnies (15%) et les syndromes des jambes sans 

repos avec les mouvements périodiques du sommeil éveillant (6% chacun).  

 

La découverte de SAS chez plus de la moitié des patients est cohérente par rapport à 

une revue de littérature réalisée en 2007 (157), mais l’hypersomnie et l’insomnie sont 

habituellement retrouvées plus fréquemment. Cette différence de fréquence peut 

s’expliquer par le délai de réalisation de la polysomnographie. En effet, dans notre 

étude, la polysomnographie est effectuée au moins 1 an après le TC alors qu’elle est 

réalisée dans les 3 à 6 mois suivant le TC dans la majorité des études. Or, les 

hypersomnies et les insomnies sont fréquemment rencontrées à la phase aigüe d’un TC 

et sont souvent liées à des troubles psychologiques, des troubles émotionnels ou à une 
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fatigue provoquée par le TC lui-même (117,158). En outre, 4 patients de notre étude ont 

bénéficié d’une polygraphie dans le service de Pneumologie. Cet examen étudiant 

seulement les pathologies respiratoires, il se peut que d’autres troubles du sommeil 

soient passés inaperçus en l’absence de réalisation d’une polysomnographie.  

Par ailleurs, soulignons que l’étiologie des SAS est souvent plurifactorielle pouvant être 

iatrogène, liée à des douleurs chroniques, mais également à une prise de poids.  

En effet, en moyenne, l’IMC des patients de notre cohorte a augmenté de 4 points 

après l’accident. C’est un fait fréquemment rencontré après un TC, comme l’indiquent 

Verma et al., qui retrouvaient que 45% de leur population TC avaient dépassé un IMC 

de 30 kg/m² (159). Cette prise de poids serait liée d’une part, à une lésion des centres 

hypothalamiques régulant la satiété et, d’autre part, par une inactivité secondaire à la 

douleur, aux troubles neuro-cognitifs (troubles d’inhibition, persévération…), aux 

troubles de l’humeur et aux traitements (antidépresseurs, psychotropes, anti-

épileptiques). En dehors du fait qu’il puisse s’agir d’une lésion hypothalamique ou d’une 

inactivité, cette prise de poids peut également correspondre à une augmentation 

pondérale fréquemment retrouvée dans une population vieillissante. Notons donc 

l’importance de réaliser des actions de prévention concernant l’hygiène de vie, 

notamment l’alimentation et la pratique d’activités physiques régulières, dès la phase de 

rééducation précoce après un TC afin d’endiguer cette prise de poids au plus vite.   

 

4- Prévalence de l’IAH 

Notre étude recense 55,9% de patients TC présentant une IAH dont 68,4% sont des 

déficits hormonaux isolés. Ce résultat est plus conséquent que la moyenne de la méta-

analyse de Schneider et al. retrouvant 27,5% d’IAH, avec un taux variant entre 15 et 

68% selon les études (133). Rappelons toutefois que, dans notre cohorte, seuls les 

patients présentant des plaintes de fatigue et/ou de troubles cognitifs bénéficient d’une 
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exploration des axes anté-hypophysaires. 

 

Les déficits étaient pour moitié des déficits en GH, suivis d’hypothyroïdie centrale 

(26,3%), de déficit corticotrope (26,3%) et de déficit gonadotrope (5,7%) Aucun déficit 

lactotrope n’a été retrouvé. Les résultats concernant les déficits corticotropes et 

thyréotropes concordent avec les différentes données de la littérature. Cependant, notre 

cohorte comprend un nombre plus élevé de déficit somatotrope (160).  

 

Cette fréquence plus élevée de déficit en GH peut s’expliquer par l’utilisation de 

méthodes d’exploration disparates entre les études, avec des sensibilités, spécificités et 

reproductibilités propres à chacune. Il faut souligner que les patients de notre étude ont 

tous effectué un test de stimulation à l’arginine-GHRH qui est le gold-standard. D’autre 

part, les patients inclus dans notre étude ont bénéficié d’exploration hypophysaire et de 

polysomnographie en raison d’une plainte de fatigue qui est un symptôme fréquemment 

retrouvé lors des déficits en GH.  

 

Notons que 10 patients présentant un déficit en GH isolé ne bénéficiaient pas de 

traitement de suppléance du fait de l’absence de remboursement de la part de la 

sécurité sociale. 

 

L’absence de déficit lactotrope dans notre étude peut s’expliquer par le fait que ce 

trouble, lorsqu’il apparait, est en général spontanément résolutif, dans les 12 premiers 

mois suivants le TC (161,162). Or, les patients de notre cohorte ont bénéficié d’une 

exploration anté-hypohysaire en moyenne 5,2 ans après la survenue du traumatisme.  
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5- Différence de participation aux AVQ avant et après le TC 

Notre étude retrouve 58,8% d’inactivité professionnelle après un TC contre seulement 

2,9% avant le TC. Ces difficultés de réinsertion professionnelle concordent avec les 

taux de 58 à 64% rapportés par la cohorte Paris-TBI (25). Ce taux d’inactivité 

professionnelle s’explique notamment par la présence, chez certains patients, de 

troubles cognitifs qui empêchent le retour à l’emploi, entrainant à son tour des 

conséquences économiques et psychosociales sur le patient et son entourage (163).  

 

Concernant les activités sportives et de loisirs, il n’y a pas de réelle modification du 

temps y étant consacré avant ou après le TC, bien que l’on constate une reprise du 

sport chez 14 patients, et que 25 patients pratiquent une activité de loisir, autre que 

sportive, après le TC. Ce phénomène se justifie par le délai de réalisation de l’étude par 

rapport au TC. En effet, il s’est passé en moyenne 12 ans entre la passation des 

questionnaires et le TC. Durant ce délai, les patients ont pu réussir à surmonter leur 

handicap invisible, aidés de leur entourage et des équipes pluridisciplinaires, et ainsi 

augmenter le temps de participation aux AVQ. D’ailleurs, il est important de souligner 

que plusieurs patients ont pu être accompagnés, de manière pluriannuelle, par l’équipe 

pluridisciplinaire du Réseau TC-AVC ou, de manière pluri-hebdomadaire, par le service 

d’accompagnement médico-social Auprès-TC. Les équipes d’accompagnement 

impulsent la pratique d’activités sportive, de loisirs ou de bénévolat afin d‘améliorer 

l’équilibre de vie. 4 patients réalisent des activités de bénévolats depuis leur TC, 

encouragés par le service Auprès-TC. 
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6- Questionnaires de participation et de fatigue 

Le score moyen de la MPAI-4 était de 37,4 points, équivalent à des limitations légères, 

tout comme le score de participation de 36,9 points. Les scores de capacités et 

d’adaptations étaient quant à eux considérés comme des limitations modérées. Cette 

limitation de participation aux AVQ est concordante avec les études publiées 

précédemment, mettant en évidence une diminution de la qualité de vie des patients TC 

par diminution de la participation aux AVQ en raison de troubles émotionnels, de 

troubles moteurs et/ou cognitifs (164).  

 

Malgré la disparité du délai entre le TC et la passation des questionnaires, effectuée 

entre 1,8 et 27 ans après le TC, nous n’avons retrouvé aucune corrélation entre la 

survenue du TC et la réalisation de ces questionnaires. Or, nous aurions pu nous 

attendre à des scores de participation plus altérés dans les mois suivants le TC, comme 

le démontrent les études de Olver et Willemse al (165,166). Néanmoins, il est important 

de noter que ces études retrouvent une limitation aux AVQ plus importante dans les 6 

premiers mois après le TC, limitation qui a tendance à se stabiliser avec le temps, de 

par une adaptation progressive des patients à leur handicap.  

 

De façon générale, les patients présentaient une fatigue générale, avec une EN 

moyenne de près de 6/10, associée à une fatigue physique et mentale, ayant pour 

conséquence une réduction de la motivation et de leurs activités. Ces résultats sont 

concordants avec la littérature et mettent en évidence que la fatigue est une gêne 

retrouvée chez un grand nombre de patients TC (25). 

 

Rappelons que le questionnaire MPAI-4 est un score validé pour les lésions cérébrales 

acquises et notamment les TC. Il a été choisi dans cette étude car il permet d’évaluer 
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de manière objective les séquelles les plus fréquemment rencontrées après un TC, à 

savoir, les troubles physiques, cognitifs, émotionnels, comportementaux et sociaux. 

C’est une échelle qui peut être utilisée à la fois à la phase aigüe et à distance d’une 

lésion cérébrale acquise (65). Quant au questionnaire MFI-20, il s’agit d’un outil validé 

et sensible pour détecter la fatigue secondaire à une lésion cérébrale acquise (87). 

 

B-  LIEN ENTRE LA PARTICIPATION AUX AVQ, LA FATIGUE ET 

LES TROUBLES DU SOMMEIL  

En moyenne, même si le calcul d’une significativité était non réalisable du fait d’un 

échantillon trop petit, le score MPAI-4 était plus altéré chez les patients présentant des 

troubles du sommeil que ceux n’en présentant pas. Aucune conclusion ne peut être 

établie mais nous pouvons nous demander si, avec un échantillon plus important, cette 

altération du score de participation aux AVQ deviendrait significative. 

 

En outre, les patients traités pour leur trouble du sommeil avaient un meilleur score de 

participation et un score de fatigue plus bas que les autres. Ces résultats concordent 

avec ceux de la littérature, mettant en lumière que, sans traitement, les troubles du 

sommeil majorent l’état de fatigue mentale et/ou physique, les troubles de la 

communication (participation à la communication sociale), les troubles cognitifs 

(mémoire, attention, vitesse et traitement de l’information) et les troubles de l’humeur, 

aboutissant à une altération de la participation aux AVQ. Comme précisé dans l’étude 

de Wiseman et al. il existe une relation critique entre le sommeil, l’humeur, les fonctions 

cognitives et les compétences de communication, qui perdure tant que les troubles du 

sommeil ne sont pas traités (167). C’est pour cette raison qu’il est important de dépister 

les troubles du sommeil et de les traiter afin de permettre au patient d’atteindre son 
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potentiel maximal de récupération et, par la même occasion, de majorer voire 

normaliser sa participation aux AVQ. Toutefois, l’efficacité des traitements retrouvée 

dans notre étude ne peut être exploitée telle quelle puisque les patients traités ou non 

pour leur trouble du sommeil peuvent présenter des troubles hormonaux, substitués ou 

non. 

 

Par ailleurs, nous aurions pu penser que plus le trouble du sommeil est sévère, plus la 

participation aux AVQ est diminuée, mais notre étude n’a trouvé aucune de corrélation 

entre ces 2 paramètres. Puisque tous les patients présentant un SAS modéré ou sévère 

de notre étude bénéficient d’un traitement adéquat, il semble que la participation aux 

AVQ n’en soit pas impactée. Une corrélation aurait donc pu apparaitre si ces troubles 

n’avaient pas été traités.  

 

Notons que les questionnaires ont été réalisés au minimum 6 mois après l’instauration 

des traitements des troubles du sommeil. Ceci nous permet de nous conforter de la 

bonne utilisation, de la bonne tolérance et de l’efficacité de celui-ci.  

 

C- LIEN ENTRE LA PARTICIPATION AUX AVQ, LA FATIGUE ET 

L’IAH 

Même s’il n’existe pas de différence significative, on retrouve, en moyenne, une moins 

bonne participation aux AVQ chez les patients présentant une IAH par rapport à ceux 

n’en présentant pas. Cette tendance se retrouve dans la littérature, en particulier en cas 

d’altération de l’axe somatotrope, gonadotrope, thyréotrope et corticotrope (168–170). 
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Par ailleurs, le fait d’avoir une IAH isolée ou combinée n’est pas un critère aggravant 

l’altération de la participation aux AVQ dans notre étude. Toutefois, ceci s’explique 

peut-être par le fait que la plupart des IAH isolées sont des déficits en GH non traités 

(car non pris en charge par la sécurité sociale) alors que les IAH combinées sont 

traitées. De plus, les patients traités pour une IAH avaient, de façon significative, un 

meilleur score d’adaptation. Le score de participation du MPAI-4, et les scores de 

fatigue étaient, de façon non significative, moins altérés, que les scores des patients 

non traités.  

 

Il est important de souligner que ces résultats ne permettent pas d’évaluer l’efficacité 

des traitements substitutifs hormonaux, puisque les patients traités ou non, peuvent 

également présenter des troubles du sommeil, empêchant donc de conclure à une 

éventuelle efficacité. Cependant, plusieurs études ont prouvé leur utilité notamment en 

améliorant la qualité de vie par un amendement de l’altération des fonctions cognitives 

(152,168–170) et une diminution de la fatigue (171).   

 

Dans ce cadre, et avec des résultats montrant une amélioration des scores de 

participation aux AVQ lorsque que l’IAH est traitée, nous pouvons nous interroger sur la 

nécessité de traiter les déficits somatotropes isolés d’autant plus qu’ils touchent plus de 

63% des patients présentant une IAH dans notre cohorte. 

 

Notons que les questionnaires ont été réalisés au minimum 6 mois après l’instauration 

du/des traitements de suppléance. Ceci nous permet de nous assurer de l’efficacité 

optimale de ceux-ci. 
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D- LIEN ENTRE LA PARTICIPATION AUX AVQ, LA FATIGUE ET LES 

TROUBLES DU SOMMEIL ASSOCIES A UNE IAH 

Rappelons que la moitié des patients testés présentaient des troubles hypophysaires 

associés à des troubles du sommeil. Seuls 2 patients présentaient une IAH sans trouble 

du sommeil associé et 10 patients avaient un trouble du sommeil sans IAH. Nous 

pouvons nous demander si l’existence d’une IAH est un facteur de risque de trouble du 

sommeil chez le TC et doit donc motiver, systématiquement, la réalisation d’une 

exploration de sommeil.  

 

Les moyennes de participation et du score de MPAI-4 étaient globalement plus 

altérées, de façon non significative, dans le groupe de patients présentant un trouble du 

sommeil associé à une IAH par rapport à ceux ne présentant pas de trouble associé. 

Cependant, il ne faut pas omettre que ce calcul ne différencie pas les patients qui 

bénéficient d’un traitement pour leur trouble de ceux qui n’en reçoivent pas. Nous 

pouvons donc penser que le fait d’être traité pour un trouble du sommeil permettrait de 

l’améliorer, complètement ou partiellement, et diminuerait donc son impact sur la 

participation aux AVQ.  

 

Cette hypothèse est renforcée par les résultats concernant les traitements de ces 

troubles mettant en évidence une nette différence entre les scores de participation et de 

fatigue en faveur du groupe des patients traités. Aussi, 100% des patients estiment leur 

traitement efficace, et les poursuivent sur le long court, bien qu’ils soient contraignant 

(prise de traitement quotidien et/ou mise en place d’une PPC toutes les nuits).  

 

Toutefois, tous les déficits ne sont pas équivalents et certains patients présentent des 

troubles du sommeil ou une IAH plus marqués que d’autres, avec des sévérités ou des 
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combinaisons différentes, ce qui pourrait expliquer la disparité des scores de 

participations aux AVQ.  

 

Pour l’avenir, il serait utile de proposer la réalisation de tests de participation avant et 

après la mise en place des traitements, afin d’évaluer leur efficacité de façon plus 

objective. 

 

De plus, et comme énoncé précédemment, nous pouvons nous demander si le délai de 

réalisation des questionnaires ne modifie pas la part de participation aux AVQ des 

patients TC. En effet, plusieurs études ont décrit une diminution importante de la 

participation aux AVQ, chez les patients TC, au début du traumatisme, qui tend à 

s’améliorer avec le temps (165,166). En outre, une stabilité de la symptomatologie est 

observée au-delà de 4 ans post-TC dans la littérature (25).  

 

Signalons également que les délais de réalisation de ces dépistages anté-

hypophysaires et en troubles du sommeil étaient en moyenne de 5,2 à 6,4 ans 

respectivement. Avec nos résultats, retrouvant une limitation de participation aux AVQ 

plus importante chez les patients présentant des troubles du sommeil associés à une 

IAH, il est légitime de se questionner sur la nécessité de réaliser ces examens plus 

précocement afin de potentialiser la récupération cognitive et sociale de ces patients 

TC.  
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E- LIMITES DE L’ETUDE 

La première limite de notre étude est la taille de l’échantillon. En effet, notre cohorte ne 

comprend que 34 patients, ce qui représente un petit échantillon de patients TC 

présentant une fatigue chronique explorée par polysomnographie et bilan hormonal. 

Pour le futur, il serait utile de poursuivre les investigations avec une population plus 

importante.  

 

Il est légitime de se poser la question d’un éventuel biais de sélection des patients 

suivis et se rendant en consultations. Les perdus de vus peuvent présenter une 

réduction importante de leur participation aux AVQ ou au contraire être beaucoup moins 

limités. 

 

De plus, il est possible que certaines classes médicamenteuses, comme les anti-

épileptiques, les antalgiques ou encore les antidépresseurs, entrainent des effets sur la 

fatigue et le sommeil. Ceci reste une limite dont il est difficile de s’affranchir du fait de 

l’imbrication de différentes pathologies (psychologiques, psychiatriques, neurologiques, 

douleur) nécessitant la prise de traitement spécifique. 

 

Plusieurs patients ont été questionnés durant la pandémie à SARS-COV2. Or, cette 

pandémie a été marquée par un impact majeur sur la santé mentale de la population 

générale associé à des troubles de l’humeur (anxiété, dépression), une altération de la 

qualité du sommeil et un évitement social (172,173). Il se peut donc que certaines 

réponses concernant la fatigue aient été influencées par le contexte. 
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CONCLUSION 
Notre étude a mis en évidence que, la moitié des patients souffrant de fatigue 

chronique, de sommeil de mauvaise qualité et/ou de troubles cognitifs, étaient affectés 

par des troubles du sommeil associés à une IAH. Ces résultats confirment l’intérêt de 

réaliser une exploration anté-hypophysaire ainsi qu’une polysomnographie pour tout 

patient TC présentant ces plaintes afin de ne pas méconnaitre la présence de troubles 

endocrinien et/ou du sommeil. Ce dépistage devrait être réalisé le plus précocement 

possible, une fois les difficultés médicales de la phase aigüe stabilisées, pour 

potentialiser la récupération cognitive et sociale de ces patients. Se pose maintenant la 

question des moyens donnés à la réalisation de ces dépistages puisqu’ils représentent 

un coût certain avec des contraintes horaires et personnelles non négligeables.   

 

L’échantillon de notre population étant trop petit, nous n’avons pas pu affirmer avec 

certitude une limitation de participation aux AVQ chez les patients TC présentant des 

troubles du sommeil associés à une IAH. Toutefois, il a été retrouvée une altération de 

participation aux AVQ plus importante chez les patients présentant un trouble du 

sommeil associé à un déficit anté-hypophysaire. Parmi ces patients souffrant de 

troubles de sommeil et d’IAH, il est important de mettre en évidence une amélioration 

de la participation aux AVQ lorsque ces troubles sont traités ce qui montre l’importance 

de les dépister et de mettre en place les traitements adéquats.  

 

Dans l’avenir, il serait particulièrement intéressant d’évaluer l’impact des traitements de 

l’IAH et des troubles du sommeil par la réalisation d’échelles adaptées, comme la 

MPAI-4, avant et après leur mise en place. Il semble notamment nécessaire de réaliser 

des études concernant le traitement des déficits somatotropes isolés afin d’apporter des 

arguments supplémentaires pour que la sécurité sociale puisse les prendre en charge. 
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ANNEXES 
Annexe 1: MPAI-4 
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Annexe 2: MFI-20 
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