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Résumé  La  prévalence  importante  des  traumatismes  crâniens  (TC)  et  leurs  conséquences
chez des  sujets  souvent  jeunes  soulèvent  de  nombreuses  difficultés  de  la  phase  précoce  hos-
pitalière jusqu’à  la  réinsertion.  Parmi  ces  conséquences,  une  plainte  d’altération  du  sommeil
est retrouvée  chez  68  %  des  patients  dans  les  suites  immédiates  d’un  TC  avec  des  répercus-
sions potentielles  sur  la  réadaptation  initiale  et  à  long  terme.  Bien  que  fréquentes  (insomnie
27—72 %,  somnolence  excessive  ou  temps  de  sommeil  allongé  50  %,  troubles  circadiens  36  %,  SAS
Somnolence  diurne
excessive  ;
Pleiosomnie

25 %,  troubles  moteurs  32  %,  parasomnies  42  %)  les  pathologies  du  sommeil  sont  souvent  négli-
gées au  dépend  d’autres  séquelles  du  TC.  Leur  évaluation  est  souvent  perturbée  par  l’atteinte
cognitive  et  en  raison  de  difficultés  d’accessibilité  aux  unités  spécialisées.  La  physiopatholo-
gie de  l’hypersomnolence  post  TC  est  complexe  et  multifactorielle  sous  tendue  par  des  lésions
directes de  réseaux  neuronaux  responsable  de  la  veille  et  du  sommeil,  une  neuroinflammation,

∗ Auteur correspondant.
Adresse e-mail : sarah.hartley@aphp.fr (S. Hartley).

https://doi.org/10.1016/j.msom.2022.06.002
769-4493/© 2022 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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une  altération  du  système  glymphatique,  une  atteinte  du  système  à  oréxine  et  des  lésions  du
système  circadien  avec  des  anomalies  de  sécrétion  de  mélatonine.  La  polymédication  et  les
conséquences  psychiatriques  et  douloureuses  secondaires  au  TC  sont  autant  de  facteur  préci-
pitants les  troubles  du  sommeil.  La  prise  en  compte  de  ces  spécificités  physiopathologiques  et
cliniques est  indispensable  pour  appréhender  les  troubles  du  sommeil  aux  différentes  étapes  du
parcours  de  soin  de  ces  patients.  Du  fait  de  la  relation  bidirectionnelle  entre  lésion  traumatique
et troubles  du  sommeil,  un  dépistage  actif  et  adapté  ainsi  qu’une  prise  en  charge  multidiscipli-
naire et  personnalisée  pourrait  permettre  d’obtenir  des  bénéfices  spécifiques  chez  les  patients
traumatisés  crâniens.
© 2022  Elsevier  Masson  SAS.  Tous  droits  réservés.
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Traumatic  brain
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Summary  Traumatic  brain  injury  (TBI)  is  frequent,  often  affects  young  patients  and  has  conse-
quences which  lead  to  difficulties  not  only  in  the  immediate  aftermath  of  the  event  but  also  long
term. Altered  sleep  is  found  in  68%  of  patients  immediately  post  injury  and  this  affects  rehabi-
litation, both  as  an  inpatient  but  also  following  discharge.  While  sleep  pathology  is  frequent:
insomnia (27—72%),  excessive  daytime  sleepiness  or  increased  sleep  duration  (50%),  circadian
rhythm  disorders  (36%),  sleep  apnea  (25%),  motor  disorders  (32%)  and  parasomnia  (42%),  sleep
complaints  are  often  overlooked  because  of  the  other  complications  of  TBI.  In  addition,  asses-
sing sleep  is  often  difficult  due  to  cognitive  deficits  and  a  lack  of  service  provision  for  TBI
patients with  sleep  disorders.  The  physiopathology  of  sleep  disorders  after  a  TBI  is  complex
and multifactorial.  It  includes  lesions  in  the  circuits  responsible  for  sleep,  neuroinflammation,
disruption  of  the  glymphatic  circulation,  damage  to  the  orexin  system,  the  HPA  axis  and  to
the circadian  system  with  anomalies  in  melatonin  secretion.  Polymedication,  pain  and  the  psy-
chiatric consequences  of  the  injury  can  also  play  a  role.  Evaluating  the  pathophysiological  and
clinical elements  of  TBI  is  essential  for  managing  sleep  disorders  during  the  patient  journey  from
the acute  injury  to  rehabilitation.  A  bidirectional  relationship  between  sleep  and  the  recovery
from TBI  makes  multidisciplinary  and  individualized  management  of  sleep  disorders  essential
to optimize  recovery.
© 2022  Elsevier  Masson  SAS.  All  rights  reserved.

A

6
D
E
E
E
G
H
I
I
I
I
L
L
M
M
M
O
O

P

P
P
S
S
S
S

T
T
T
T

I

L
i
1

bréviations

-SMU  6-sulphatoxy  mélatonine
MLO  Dim  light  mélatonine  onset
MDR  Eye  Movement  Desensitization  and  Reprocessing
SPT  État  de  stress  post  traumatique
SS  Epworth  Sleepiness  Scale
CS  Glasgow  Coma  Scale
AIS  Head  abbreviated  injury  score

AH  Index  d’apnées  hypopnées
RLS  International  restless  legs  rating  scale
RT  Image  rehearsal  therapy
SI  Insomnia  severity  Index
I Libération  immédiate
P  Liberation  prolongée
API  Multivariable  Apnea  Prediction  Index
PN  Mouvements  périodiques  nocturnes
T1  MT2  Récepteurs  à  mélatonine  1  et  2

AM  Orthèse  d’avancée  mandibulaire
RX-LCR  Taux  d’oréxine  dans  le  liquide  céphalo-

rachidienne
PC  Pression  positive  continue

n
d
1
(

2

QSI  Pittsburgh  Sleep  Quality  Index
SG  Polysomnographie
JSR  Syndrome  des  jambes  sans  repos
OREMP  Endormissement  en  sommeil  paradoxal
P  Sommeil  paradoxal
TOPBANG  Snoring,  Tired,  Observed,  Blood  Pressure,  Body

Mass  Index,  Age,  Neck  Circumference,  and  Gender
Score

C  Traumatisme  crânien
CC  Thérapie  cognitive  et  comportementale
ILE  Tests  iteratifs  de  la  latence  d’endromissement
ST  Temps  du  sommeil  total

ntroduction

es  traumatismes  crâniens  (TC)  sont  fréquents  avec  une
ncidence  en  Europe  estimé  entre  47,3  et  694  pour
00  000  habitants  (selon  la  définition  du  TC)  [1].  Concer-

ant  les  TC  sévères  (HAIS  score  4  et  5)  une  étude  française
e  2001  objectivait  une  incidence  annuelle  de  17,3  pour
00  000  habitants,  avec  une  nette  prédominance  masculine
71,4  %)  [2]. Dans  cette  étude,  les  causes  principales  de  TC
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Tableau  1  Classification  de  la  sévérité  du  traumatisme  crânien.

Léger  Moderé  Sévère

Glasgow  Coma  Scale  (GCS)  13—15  9—12  < 9
Perte  de  connaissance  <  30  min  <  24  hrs  > 24  hrs
Modification  de  la  connaissance  <  24  heures  >  24  heures
Amnésie  post-traumatique =  <  1  jour =  <  7 jours >  7  jours
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Imagerie  Normale  

taient  représentées  par  les  accidents  de  la  route  (48,3  %)
t  les  chutes  (41,8  %)  avec  un  taux  de  mortalité  élevé  de
’ordre  de  30  %.

Le  TC  est  défini  comme  une  altération  des  fonctions  céré-
rales  occasionnées  par  une  force  externe.  La  classification
e  la  sévérité  des  TC  repose  notamment  sur  l’atteinte  ini-
iale  de  la  vigilance  (Glasgow  Coma  Scale  (GCS)  :  léger
13—15),  modéré  (9—12)  et  sévère  (≤  8))  la  durée  de  la
erte  de  connaissance  et  d’amnésie  post  traumatique  (voir
ableau  1).  Les  séquelles  immédiates  d’un  TC  sont  très  varia-
les  et  dépendent  de  plusieurs  facteurs  :  le  nature  et  la
ocalisation  du  traumatisme,  la  sévérité  des  lésions  axonales
iffuses,  la  durée  de  l’amnésie  post-traumatique,  l’âge,  le
iveau  d’éducation  et  les  comorbidités  [3—5]. À  plus  long
ermes  les  conséquences  du  TC  sont  nombreuses,  allant  de
ituation  de  handicaps  cognitifs  difficilement  perceptibles
notion  de  « handicap  invisible  »)  à  des  situations  de  dépen-
ance  totale  physique  et/ou  cognitive  avec  dans  tous  les  cas
ne  altération  de  la  qualité  de  vie  des  patients  et  de  leur
ntourage.

Parmi  les  conséquences  du  TC,  la  plainte  d’altération  du
ommeil  est  fréquente  concernant  environ  un  patient  sur
eux  (incidence  de  50  %  dans  un  méta  analyse  de  2012)  [6].

Cette  plainte  apparaît  le  plus  souvent  pendant  la  période
’hospitalisation  aiguë  ou  en  service  de  rééducation  avec
8  %  de  troubles  du  sommeil  rapportés  [7,8].  Cependant
es  troubles  du  sommeil  sont  souvent  négligés  et  au  second
lan  aux  dépens  de  problématiques  fonctionnelles,  cogni-
ives,  douloureuses,  et  la  démarche  diagnostique  souvent
erturbée  par  les  difficultés  d’accès  de  patient  en  situa-
ion  de  handicap  aux  unités  de  pathologies  du  sommeil.  Les
roubles  évoluent  souvent  sur  un  mode  chronique  [9—11]
t  représentent  donc  un  défi  diagnostic  et  thérapeutique
u  fait  de  la  relation  bidirectionnelle  entre  le  TC,  respon-
able  de  troubles  du  sommeil  secondaires  et  les  pathologies
u  sommeil,  susceptibles  d’exacerber  le  tableau  cognitif  et
’impacter  la  participation  en  rééducation  et  la  reprise  des
ctivités  socioprofessionnelle.

Établir  les  relations  entre  la  plainte  du  sommeil  et  le
C  est  complexe,  à  la  fois  en  raison  de  la  méconnaissance
e  la  qualité  du  sommeil  antérieure  au  TC,  mais  aussi  en
aison  de  l’hétérogénéité  des  tableaux  cliniques  associés  au
C  (gravité,  localisation,  nature  de  la  lésion. .  .), incluant  les
omorbidités  (polytraumatisme,  douleurs.  .  .) et  les  niveaux
e  soins  nécessaires  (durée  d’hospitalisation,  passage  en
éanimation.  .  .), tous  pouvant  contribuer  aux  troubles  du
ommeil  [12].  Cette  revue  a  pour  objectif  de  décrire  les  prin-

ipaux  troubles  du  sommeil  dans  les  suites  de  TC,  d’explorer
es  mécanismes  physiopathologiques  sous-jacents  à  travers
es  études  fondamentales  chez  l’animal  et  clinique  chez
’homme  et  d’introduire  les  spécificités  du  dépistage  et  de

n
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3

Normale  ou  anormale Normale  ou  anormale

a  prise  en  charge  des  troubles  du  sommeil  les  plus  fréquem-
ent  rencontrés.

pidémiologie des troubles du sommeil
ans  les suites d’un TC

nsomnie

’insomnie  est  la  plainte  le  plus  fréquente  post  TC  mais  les
tudes  épidémiologiques  sont  difficilement  comparables  en
aison  de  l’hétérogénéité  dans  la  définition  du  TC,  de  sa
évérité,  des  critères  d’inclusion  et  de  la  définition  choi-
ie  pour  caractériser  l’insomnie  (présence  de  symptômes
s  définition  selon  les  critères  de  l’ICSD3)  (Tableau  2).  Une
éta  analyse  récente  de  Montgomery  [13]  chez  les  patients

tteints  d’un  TC  léger  estimait  la  prévalence  cumulée  des
ymptômes  d’insomnie  à  71,7  %  (95  %  CI  60,39—81,85)  mais
e  la  « pathologie  insomnie  » à  27  %  (95  %  CI  6,49—54,65).
es  études  portant  sur  l’insomnie  chez  les  patients  avec  TC
évère  sont  plus  rares.  Dans  une  population  de  vétérans  aux
tats  Unis,  l’incidence  des  symptômes  d’insomnie  chez  les
atients  avec  TC  sévère  (55  %)  et  TC  léger  (50  %)  semblait
lus  importante  que  chez  les  patients  non  TC  (37  %).  Le
isque  d’insomnie  semble  par  ailleurs  plus  important  chez
es  patients  polytraumatisés  [14]. Les  rares  études  longitu-
inales  chez  les  patients  TC  légers  suggèrent  une  stabilité
15],  voire  une  diminution  des  symptômes  d’insomnie  dans
es  premières  années  après  le  TC,  mais  aussi  dans  certains
as  le  développement  des  symptômes  d’insomnie  à  distance
16].  Dans  une  étude  concernant  des  patients  avec  TC  léger

 sévère,  les  troubles  d’insomnie  perdurent  avec  50  %  pré-
entant  toujours  les  troubles  8  ans  après  le  TC  [17].

ypersomnolence

ans  les  suites  immédiates  d’un  TC  il  existe  souvent  une
ériode  d’hypersomnolence  initiale  transitoire  [18].  La
lainte  d’hypersomnolence  est  fréquente  dans  cette  popu-
ation  et  la  méta-analyse  de  Mathias  et  Alvaro  en  2012  en
stimait  la  prévalence  à  distance  de  la  phase  initiale  à  envi-
on  50  %  [6]. Ce  symptôme  semble  plus  fréquent  dans  les
uites  de  TC  sévères  [19].  En  pratique  clinique  les  patients
ost  TC  présentent  deux  profils  de  troubles  de  l’éveil  :  un
rouble  de  la  vigilance  avec  une  somnolence  diurne  exces-
ive  et  une  pleiosomnie  avec  un  temps  du  sommeil  augmenté
ur  les  24  heures  sans  nécessairement  une  plainte  de  som-

olence.  La  plainte  est  par  ailleurs  souvent  sous-estimée
ar  les  patients  [18,20,21]. Imbach  et  al.  [20]  ont  mis  en
vidence  une  discordance  importante  entre  la  somnolence
ubjective  et  objective  et  le  temps  de  sommeil  estimé  et
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Tableau  2  Les  troubles  du  sommeil  associés  aux  traumatismes  crâniens.

Prévalence  Dépistage/diagnostique  Traitements

Insomnie  (symptômes)  50—72  %  Anamnèse,  agenda  du  sommeil,
actimétrie
Importance  d’écarter  un  trouble  de
rythme  circadien,  un  ESPT  et  des
troubles  de  l’humeur  comorbides

TCC,  mélatonine  LP,  hypnotiques,
antidépresseurs  sédatifs  (doxépine)

Somnolence  50—67  %  ESS,  PSG  (pour  écarter  un  SAS)  et
TILE
Attention  à  la  prise  de  traitement
sédatif

Luminothérapie,  traitements
stimulant

Narcolepsie  3—8  %  PSG  +  TILE,  taux  d’hypocrétine  dans
le  LCR
Attention  à  la  prise  des
antidépresseurs,

Traitement  stimulant  et
anti-cataleptique

Pleiosomnie  11—25  %  Actimétrie,  PSG  de  24  heures
Attention  à  la  prise  de  traitement
sédatif

Luminothérapie  et  traitement
stimulant

SAS  25  % Anamnèse,  STOPBANG,  PV  ou  PSG
Attention  à  la  iatrogénie
(Benzodiazépines,  Baclofène,
opiacées)

PPC,  OAM,  évaluation  ORL

Syndrome  des  jambes
sans  repos

32  %  Anamnèse  et  IRLSS  (non  validée
dans  la  population  TBI).
Ecarter  une  carence
martiale/iatrogénie

Agonistes  dopaminergiques,  �-2-�
ligands,  antalgiques  forts

Mouvements
périodiques
nocturnes

7—25  %  PSG
Ecarter  une  carence
martiale/iatrogénie

Agonistes  dopaminergiques

Troubles  circadiens  11—36  %  Anamnèse,  agenda  du  sommeil,
actimétrie  et  dosages  de
mélatonine

Mélatonine,  luminothérapie
horaires  adaptés  et  éviction  des
écrans  le  soir
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Parasomnies  25—42  %  Anamnèse,  PS

bjectif  chez  des  patients  post  TC  comparé  à  des  contrôles
ain.  Dans  cette  étude,  la  prévalence  de  la  somnolence
bjective  définie  comme  une  latence  d’endormissement
oyenne  sur  les  TILE  <  8  minutes  était  de  57  %  chez  les
atients  TC.  À  noter  que  la  présence  d’endormissements
n  sommeil  paradoxal  (SOREMP)  n’était  pas  rapportée  dans
ette  étude  ne  permettant  pas  d’évoquer  un  profil  de
arcolepsie  secondaire.  On  retrouve  cependant  dans  la  lit-
érature  des  descriptions  de  cas  de  narcolepsie  post  TC
22]  et  dans  certaines  études  utilisant  les  critères  diag-
ostiques  classiques  (latence  d’endormissement  <  8  minutes
vec  ≥  2  endormissements  en  sommeil  paradoxal)  une  nar-
olepsie  a  été  retrouvé  chez  6—8  %  des  patients  [18]. De
lus  devant  la  prescription  très  fréquente  de  traitements
ntidépresseurs  dans  cette  population  avec  en  conséquence
ne  diminution  des  endormissements  en  sommeil  paradoxal
l  est  possible  que  dans  certains  cas  le  diagnostic  n’ait  pas
u  être  établi.

Dans  l’étude  d’Imbach,  le  temps  moyen  de  sommeil  était
ugmenté  d’  1,2  heures  (p  <  0,00005)  sur  l’actimétrie  avec
n  temps  de  sommeil  total  (TST)  également  plus  long  sur  la

SG  (419  ±  7  vs  392  ±  10  minutes  p  <  0,005)  chez  les  TC.  La
leiosomnie,  définie  comme  une  augmentation  du  temps  du
ommeil  >  2  heures  par  rapport  au  temps  du  sommeil  estimé
vant  le  TC,  est  associé  avec  les  TC  les  plus  sévères  et
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idéo  Mélatonine,  clonazepam

es  hémorragies  intracrâniennes  [20].  Elle  peut  se  chroni-
iser  :  27  %  des  patients  post  TC  ont  toujours  une  plainte  de
leiosomnie  à 3  ans  [9]  avec  un  retentissement  perçu  impor-
ant.  Someraueur  [18]  propose  que  chez  certains  patients,
a  somnolence  observée  post  TC  serait  due  à  une  insuffi-
ance  du  sommeil  :  les  patients  ne  sont  pas  adaptés  à  la
résence  d’une  pleiosomnie  et  leur  temps  du  sommeil  (basé
ur  leurs  besoins  du  sommeil  avant  le  TC)  n’est  pas  suffisant.
nfin,  bien  que  les  plaintes  de  fatigue  et  de  somnolence
uissent  se  présenter  de  façon  indépendantes  [23]  elles  sont
e  plus  souvent  imbriquées  chez  les  patients  TC  soulignant
’importance  d’utiliser  les  outils  adaptés  pour  l’évaluation
e  l’hypersomnolence.

roubles du rythme circadien

es  troubles  circadiens  sont  également  fréquents  dans  les
uites  d’un  TC  et  sont  le  plus  souvent  représentés  par  le
etard  de  phase,  ou  dans  certains  cas  un  rythme  veille
ommeil  très  irrégulier  [24].  Les  plaintes  de  difficultés
’endormissement  et  de  somnolence  matinale  étant  régu-

ièrement  attribuées  à  tort  à  une  insomnie,  les  troubles
ircadiens  dans  cette  population  sont  probablement  sous
iagnostiqués.  Les  études  des  profils  de  sécrétion  de  méla-
onine  ont  objectivées  des  résultats  hétérogènes  [25—27].
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igure 1. Pathophysiologie et troubles du sommeil.

ependant  une  étude  combinant  actimétrie,  mélatonine  et
esure  de  température  par  Ayalon  et  al.  a  démontré  une
révalence  d’anomalies  circadiennes  de  36  %  [24],  avec  à
a  fois  une  diminution  de  la  quantité  de  mélatonine  sécrété
ais  aussi  profil  de  sécrétion  tardive  [28].

roubles respiratoires du sommeil

a  méta-analyse  de  Mathias  et  Alvaro  démontre  qu’un  SAS
sans  précision  de  l’IAH)  est  retrouvé  chez  25  %  des  patients
6].  L’évaluation  est  souvent  perturbée  par  la  consomma-
ion  de  médicaments  susceptibles  d’augmenter  l’incidence
t  la  sévérité  des  troubles  respiratoires  nocturnes  (ex.  :
aclofène,  opiacés  ou  autres  antalgiques).  Une  augmenta-
ion  des  apnées  obstructives  et  centrales  a  été  démontrée
hez  des  patients  post  TC  traités  par  opiacés  [29].  Par
illeurs  la  présence  d’un  SAS  semble  avoir  des  conséquences
ur  la  rééducation  post  TC  avec  notamment  une  diminution
émontrée  de  l’attention  soutenue  et  des  capacités  mné-
iques  dans  cette  population  [30].

roubles moteurs

eu  d’études  se  sont  intéressées  spécifiquement  aux
roubles  moteurs  du  sommeil  dans  cette  population.  La
révalence  des  impatiences  et  du  syndrome  des  jambes
ans  repos  (SJSR)  est  estimé  à  2,7—32  %  [31,32]  et  les
ouvements  périodiques  nocturnes  (MPN)  sont  retrouvés
hez  7—35  %  des  patients  [10,33].  Cependant  devant  le
ombre  restreint  d’études  et  l’hétérogénéité  des  chiffres
e  prévalence  retrouvés  ces  données  sont  à  interpréter  avec
récautions.
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utres plaintes et pathologies du sommeil

’autres  pathologies  du  sommeil  ont  été  rapportées  post
C,  avec  une  plainte  de  parasomnie  chez  42  %,  une  peur
e  l’endormissement,  des  cauchemars  fréquents  et  un  sen-
iment  de  peur  au  moment  de  l’éveil  [34].  Les  études  en
olysomnographies  rapportent  effectivement  une  fréquence
ccrue  des  parasomnies  (25  %)  et  une  perte  d’atonie  en  SP
13  %)  [10,33].

athophysiologie

’insomnie : impact sur les réseaux neuronaux

es  réseaux  neuronaux  qui  régulent  le  sommeil  sont
omplexe  et  peuvent  être  impactés  à  plusieurs  niveaux  dans
n  contexte  de  TC  (Fig.  1).  Dans  les  suites  d’un  TC,  la  des-
ruction  des  cellules  et  des  réseaux  neuronaux  occasionne  à
a  fois  la  libération  de  molécules  intracellulaires  et  excito-
oxiques,  la  disruption  de  la  barrière  hématoencéphalique,
ne  sécrétion  modifiée  des  neurotransmetteurs  avec  une
erte  d’autorégulation  et  une  neuroinflammation  [35].

Les  modifications  neuropathologiques  et  neurophysiolo-
iques  qui  sous-tendent  les  troubles  du  sommeil  restent  peu
onnues  et  la  plupart  des  patients,  surtout  ceux  avec  un  TC
éger,  n’ont  pas  de  lésions  évidentes  à  l’imagerie  dans  les
égions  impliquées  dans  le  contrôle  de  l’éveil  et  du  sommeil.

l  est  proposé  que  des  microlésions  directes  ou  secondaires
ans  le  tronc  cérébral  pourraient  être  responsable  de
ésions  dans  les  circuits  qui  sous-tendent  l’éveil  [20]  plutôt
ue  dans  les  circuits  du  sommeil  :  une  étude  récente
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e  8  cerveaux  des  patients  TC  post  mortem  a  démontré
ne  perte  neuronale  dans  certains  noyaux  impliqué  dans
’éveil  :  les  neurones  sérotoninergique  du  raphé  dorsale,
es  neurones  noradrénergiques  du  locus  ceruleus  et  les
eurones  histaminergiques  du  noyau  tuberomamillaire  [36].

La  manque  de  relation  entre  les  lésions  neuronales
ans  les  circuits  du  sommeil  ou  de  l’éveil  et  l’insomnie
st  probablement  liée  au  fait  que  la  pathophysiologie  de
’insomnie  est  complexe  et  multifactorielle.  Le  modèle
e  Spielman  propose  que  l’insomnie  chronique  soit  une
onséquence  de  l’interaction  entre  un  facteur  prédispo-
ant,  un  stress  aiguë  et  la  mise  en  place  par  la  suite
e  facteurs  d’entretien  [37,38].  L’insomnie  chronique  est
réquente  en  population  générale,  dans  laquelle  les  fac-
eurs  précipitants  peuvent  être  minimes.  Dans  ces  cas,
’interaction  entre  les  facteurs  prédisposants  et  d’entretien
oue  un  rôle  important.  Montgomery  propose  que  ce  modèle

 trois  dimensions  pourrait  expliquer  l’apparition  d’une
nsomnie  malgré  l’absence  de  lésion  neurologique  évi-
ente  chez  les  patients  TC.  Ainsi  le  facteur  précipitant
’est  pas  nécessairement  la  lésion  cérébrale  mais  plutôt
e  stress  émotionnel,  les  facteurs  liés  à  l’hospitalisation  ou
es  éléments  psychiatriques  tels  une  dépression  ou  un  état
e  stress  post-traumatique  [13].  Certains  éléments  associés
u  TC  peuvent  devenir  facteurs  d’entretien  :  les  troubles
e  l’humeur,  les  douleurs  chroniques,  une  diminution  de
’activité  physique,  une  diminution  de  l’exposition  à la
umière  du  jour  et  une  fatigue  avec  augmentation  du  temps
assé  au  lit.  Cependant  l’insomnie  n’est  pas  systématique
ans  les  suites  d’un  TC  :  chez  ces  patients  il  est  possible
ue  les  facteurs  prédisposant  ou  d’entretien  soient  peu  pré-
ents  ou  potentiellement  masqués  par  les  lésions  dans  les
ircuits  d’éveil.

La découverte  du  système  glymphatique  [39]  ouvre  de
ouvelles  perspectives  physiopathologiques  pour  expliquer
a  relation  bidirectionnelle  constatée  entre  le  TC  et  les
roubles  du  sommeil.  Le  système  glymphatique  est  actif  pen-
ant  le  sommeil  lent  et  permet  la  clairance  des  déchets
étaboliques  des  espaces  péri-vasculaires  cérébraux  vers

e  liquide  cérébro-spinal.  Une  diminution  dans  la  fonction
lymphatique  due  à  une  insomnie  ou  à  un  sommeil  fragmenté
vec  une  diminution  du  temps  du  sommeil  lent  profond  est
ssociée  à  une  accumulation  des  biomarqueurs  associés  à
n  TC  tels  que  le  glial  fibrillary  acidic  proteine  S100B  et
’enolase  [40].  Chez  le  rat  une  sommeil  fragmenté  retarde
a  récupération  après  un  AVC  [41].  Le  rôle  important  du
ystème  glymphatique  dans  l’elimination  des  protéines  tau
t  amyloïde  des  espaces  périvasculaires  pourrait  expliquer
’association  connu  entre  les  TC  (principalement  les  TC  à
épétition)  et  les  troubles  neurodégénératifs.  Il  est  intéres-
ant  de  noter  que  le  sodium  oxybate,  qui  augmente  le  temps
u  sommeil  lent  profond,  accélère  la  récupération  post  AVC
hez  le  rat  [42].

’hypersomnie : modifications du système à
réxine et de l’axe HPA
n  plus  de  lésions  dans  les  réseaux  neuronaux  de  l’éveil,  le
onstat  de  cas  de  narcolepsie  post  TC,  a  focalisé  les  études
ur  la  fonction  du  système  à  oréxine.  Dans  les  modèles  ani-
aux,  une  diminution  importante  de  la  sécrétion  d’oréxine
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st  constaté  dans  les  suites  d’un  TC  expérimental  et
erait  potentiellement  modulée  par  une  diminution  de  glu-
amate  présynaptique  au  niveau  des  neurones  à  oréxine
ans  l’hypothalamus  [43].  La  diminution  de  la  sécrétion
’oréxine  est  accompagnée  de  modifications  comportemen-
ales  proche  de  celles  observés  chez  l’humain  et  qui  sont
méliorées  après  normalisation  des  taux  d’orexine.  Chez
’homme,  une  modification  des  taux  de  glutamate  a  été
onstatée  dans  les  24  heures  qui  suivent  un  TC  [44]  avec
ne  diminution  du  taux  d’oréxine  dans  le  liquide  céphalo-
achidien  (ORX-LCR)  dans  les  premiers  jours  après  un  TC
odéré  à  sévère  chez  95  %  des  patients,  et  qui  se  norma-

ise  dans  la  majorité  des  cas  au  cours  des  6  premiers  mois
45]. Chez  3  sur  4  patients  avec  un  taux  d’ORX-LCR  toujours
ffondré,  un  profil  narcoleptique  a  été  confirmé  [45].  Dans
ne  étude  post-mortem  de  la  même  équipe,  une  perte  par-
ielle  des  neurones  à  oréxine  a  été  observée  [46]. La  perte
’oréxine,  si  elle  peut  en  partie  expliquer  la  somnolence,
e  suffit  pas  à  expliquer  le  tableau  fréquemment  observé
’augmentation  des  durées  de  sommeil  (une  somnolence
évère  est  observée  chez  les  narcoleptiques,  mais  sans  aug-
entation  du  temps  du  sommeil  sur  les  24  heures)  :  il est
onc  probable  que  d’autres  mécanismes  de  lésions  diffuses
es  systèmes  d’éveil  soient  impliqués  dans  la  pleiosomnie
47,48].

Des  anomalies  de  la  sécrétion  de  cortisol  sont  également
bservées  et  les  lésions  de  l’axe  HPA  semblent  fréquentes
ost  TC  sévère  et  pourraient  potentiellement  contribuer

 la  pleiosomnie  [49,50].  Les  études  polysomnographiques
émontrent  une  augmentation  du  temps  du  sommeil  lent
rofond  chez  les  patients  ayant  une  pleiosomnie,  même  à
istance  (plusieurs  mois)  du  TC.  La  cause  de  cette  augmen-
ation  de  sommeil  lent  profond  n’est  pas  encore  élucidée  :  il

 été  avancé  qu’elle  pourrait  être  occasionnée  par  le  trau-
atisme,  ou  encore  qu’elle  pourrait  jouer  un  rôle  dans  la

écupération  neurologique  en  participant  aux  processus  de
égénération  et  de  plasticité  synaptique  [51,52].  Chez  le
at,  la  récupération  post  TC  expérimental  est  ralentie  par
ne  privation  du  sommeil  [41,53]  et  les  troubles  du  sommeil
ont  associés  à  une  récupération  des  fonctions  motrices  plus
ente  et  moins  complète  [54].

es troubles du rythme circadien : lésions des
éseaux de l’horloge biologique

a  physiopathologie  des  troubles  de  rythme  circadien  a
té  étudiée  au  travers  d’études  d’expression  génétique
hez  le  rat  post  TC  expérimental  [55],  et  confirmée  chez
’humain  [56]  avec  une  expression  anormale  de  Per2,  Clock,
nd  Bmal1  chez  les  patients  post  TC  avec  des  troubles  du
ommeil.  L’horloge  biologique  est  synchronisée  par  la  méla-
onine.  Sa  sécrétion  continue  et  contrôlée  par  une  voie  poly-
ynaptique  qui  relie  le  noyau  suprachiasmatique  a  la  glande
inéale,  et  peut  être  facilement  interrompu  par  des  lésions
ntracrâniennes  (ou  médullaires  hautes  en  cas  de  polytrau-
atisme).  Bien  que  les  études  soient  contradictoires,  les
onnées  récentes  [24,28]  objectivent  des  diminutions  à  la

ois  dans  la  concentration  et  dans  le  profil  de  sécrétion  de
a  mélatonine.  Dans  les  modèles  animaux  une  diminution
es  récepteurs  MT1  et  MT2  est  également  observée  [57]
t  pourrait  impacter  l’efficacité  d’un  éventuel  traitement
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igure 2. Troubles veille-sommeil, traumatisme crânien et impac

ar  mélatonine.  La  relation  entre  les  TC  et  les  troubles
ircadiens  semble  bidirectionnelle  :  le  TC  affecte  les  méca-
ismes  de  l’horloge  mais  les  troubles  circadiens  affectent
a  récupération  neurologique  :  chez  le  rat,  l’absence  de
ynchroniseurs  circadiens  (induite  par  une  exposition  à  une
umière  constante  pendant  14  jours  post  TC)  est  associée
vec  une  moins  bonne  récupération  [58].  Enfin  le  rôle
es  modifications  comportementales  et  d’exposition  aux
ynchroniseurs  externes  ne  doivent  pas  être  négligées  (hos-
italisations  prolongées  en  réanimation,  post  réanimation,
ervice  de  rééducation,  interruption  ou  modification  des
ythmes  professionnels  et  des  interactions  sociales.  .  .).

es autres troubles du sommeil

es  études  sur  la  pathophysiologie  manquent  pour  les
roubles  respiratoires,  les  troubles  moteurs  et  les  parasom-
ies.

épistage des troubles du sommeil post TC

u  fait  de  la  relation  bidirectionnelle  entre  la  lésion  trauma-
ique  et  les  troubles  du  sommeil  (Fig.  2),  une  collaboration
troite  entre  les  services  de  rééducation  et  les  unités  de
athologies  du  sommeil  pourrait  permettre  d’optimiser  le
épistage  et  d’améliorer  le  parcours  patient.  En  effet  les
laintes  de  sommeil,  principalement  d’hypersomnie,  sont
ouvent  sous-estimées  par  les  patients  impliquant  la  néces-

ité  d’une  recherche  active  des  troubles,  par  le  biais  d’un
nterrogatoire  adapté  du  patient  et  de  ses  proches/aidants
t  au  moyen  d’échelles  adaptés  et  validées  tout  en  pre-
ant  en  compte  les  facteurs  confondants  et  les  limites  de
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 la rééducation.

es  dernières  en  raison  de  troubles  cognitifs  plus  ou  moins
arqués.

ypersomnie

a  plainte  de  somnolence  est  en  effet  régulièrement
dentifiée  par  l’entourage  devant  la  présence  d’accès  de
ommeil  diurne  ou  d’un  allongement  des  temps  de  sommeil
omparativement  aux  besoins  préalables  au  TC.  L’auto-
valuation  basée  sur  le  score  d’Epworth  (ESS)  pourrait  donc
ous-estimer  la  sévérité  de  l’hypersomnolence.  Dans  ces
ituations  l’actimétrie  pourrait  permettre  de  dépister  une
otentielle  pleiosomnie  mais  avec  des  résultats  discordants
our  cette  population  dans  la  littérature  (cf.  infra).  Le  diag-
ostic  définitif  reposera  donc  sur  la  PSG  et  la  réalisation  de
ILE  (pour  quantifier  la  somnolence  et  dépister  une  narco-

epsie)  ainsi  qu’un  enregistrement  polysomnographique  de
4  heures  pour  évaluer  la  pleiosomnie  avec  un  temps  du
ommeil  >  660  minutes  sur  les  24  heures.  Une  ponction  lom-
aire  pour  mesurer  le  taux  d’hypocrétine  peut  être  indiquée
evant  un  tableau  clinique  compatible  avec  la  narcolepsie
uand  les  résultats  des  TILE  sont  discordants,  surtout  en  cas
e  prise  d’antidépresseur.

nsomnie

e  dépistage  de  l’insomnie  post  TC  repose  le  plus  sou-
ent  sur  l’utilisation  de  questionnaires  (ex.  the  Pittsburgh
leep  Quality  Index  (PQSI)  developpé  par  Bysse  [59],  validé
ans  la  population  TC  [60]  avec  ou  sans  agenda  du  som-

eil  et  actimétrie.  Pour  évaluer  la  sévérité  de  l’insomnie

hez  les  patients  post  TC,  l’Insomnie  severity  index  (ISI)
61]  démontre  une  bonne  validité  avec  des  seuils  habi-
uels  utilisés  en  population  générale  [62].  Afin  d’aiguiller
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a  prise  en  charge  des  patients  il  est  important  de  distinguer
’insomnie  aiguë  (précipitée  par  l’évènement  traumatique),
’une  insomnie  chronique,  potentiellement  présente  avant
e  TC,  et  aggravée  dans  les  suites  de  l’accident.  Il  est
galement  important  de  distinguer  la  plainte  d’insomnie
’endormissement  d’un  retard  de  phase,  avec  une  insom-
ie  occasionnée  par  un  horaire  de  coucher  inadapté  et  une
eure  de  lever  tardive  les  jours  de  repos.  Dans  notre  expé-
ience,  dans  la  population  des  patients  TC  jeune  adulte,  un
etard  de  phase,  alimenté  par  une  utilisation  inadaptée  des
crans  le  soir  et  un  manque  d’exposition  à  la  lumière  du  jour
e  matin  (hospitalisation  prolongée  à  la  phase  initiale  puis
ésinsertion  socioprofessionnelle  à  plus  long  terme)  est  fré-
uent.  Le  dépistage  actif  des  co-morbidités  de  l’insomnie,
otamment  les  autres  troubles  du  sommeil  mais  aussi  les
roubles  anxieux,  dépressif,  douloureux  et  un  éventuel  état
e  stress  post  traumatique  (ESPT)  est  essentiel  pour  la  prise
n  charge  ultérieure.

roubles circadiens

e  diagnostic  des  troubles  circadiens  est  parfois  délicat,
t  la  fiabilité  de  l’agenda  du  sommeil  souvent  discutable
n  fonction  du  degré  d’atteinte  cognitive  liée  à  la  lésion.
’actimétrie  pourrait  permettre  d’évaluer  avec  une  plus
rande  fiabilité  les  rythmes  veille  sommeil  sur  une  période
e  plusieurs  jours  à  plusieurs  semaines  mais  sa  sensibilité
ans  cette  population  a  fait  l’objet  de  publications  dis-
ordantes.  Chez  les  patients  hospitalisés  cet  outil  semble
algré  tout  intéressant  pour  évaluer  les  temps  de  som-
eil  et  d’éveil  comme  suggéré  par  Bigué  et  al.  [63]. A

ontrario  dans  une  large  cohorte  de  227  patients  avec  TC
t  plainte  de  mauvais  sommeil  Zeitzer  et  al.,  ont  démontré
ue  l’actimétrie  sous  estimait  le  niveau  de  fragmentation
u  sommeil  avec  une  faible  concordance  avec  les  données
e  polysomnographie  [64].

La  sécrétion  de  mélatonine  donne  une  mesure  fiable  de
’activité  de  la  glande  pinéale  et  donc  du  rythme  circa-
ien  mais  sa  réalisation  est  parfois  complexe  (nécessité
’équipe  expérimentée).  Le  mesure  du  DMLO  (dim  light
élatonine  onset)  utilisant  les  mesures  itératives  salivaires
ermet  d’identifier  un  retard  ou  avance  de  sécrétion  asso-
iée  avec  des  troubles  du  rythme  circadien  [65].  Cependant,
es  mesures  itératives  salivaires  ne  permettent  pas  de  quan-
ifier  la  sécrétion  totale  de  mélatonine  et  donc  d’évaluer
ne  interruption  potentielle  de  la  voie  polysynaptique  entre
a  rétine  et  la  glande  pinéale  [66].  Devant  un  rythme  veille-
ommeil  très  irrégulier  ou  une  actimétrie  d’interprétation
ifficile,  la  mesure  urinaire  sur  24  heures  du  6-sulphatoxy
élatonine  (6-SMU),  un  métabolite  de  la  mélatonine,  est

ndiqué  et  permet  d’évaluer  la  sécrétion  sur  les  24  heures
t  le  profil  (normal,  en  avance  ou  en  retard  de  phase).

n syndrome d’apnée du sommeil

es  apnées  obstructives,  accompagnées  d’un  ronflement
t  de  pauses  respiratoires  peuvent  être  constatées  par
es  soignants  pendant  la  période  initiale  d’hospitalisation.

’évaluation  des  troubles  respiratoires  est  parfois  complexe
hez  les  patients  polytraumatisés  et,  chez  le  patient  tra-
héotomisé  doit  être  fait  canule  fermée  post  sevrage  de
a  ventilation  pour  les  apnées  obstructives.  Les  céphalées
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±  matinales)  et  la  somnolence  sont  très  fréquentes  post
C  et  constituent  autant  de  facteurs  confondants.  Aucune
chelle  de  dépistage  spécifique  n’a  été  validée  à  ce  jour
ans  la  population  de  patients  souffrants  d’un  TC  chronique
45]  mais  en  rééducation,  chez  les  patients  TC  modéré  à
évère,  le  score  STOP-BANG  (Snoring,  Tired,  Observed,  Blood
ressure,  Body  Mass  Index,  Age,  Neck  Circumference,  and
ender)  et  le  Multivariable  Apnea  Prediction  Index  (MAPI)
core  semble  plus  performants  que  l’échelle  de  Berlin  [67].
e  dépistage  du  SAS  nécessite  donc  une  exploration  du
ommeil  classique,  soit  par  polygraphie  nocturne,  soit  par
SG,  (notamment  en  cas  de  sommeil  discontinu  ou  décalé)
ont  les  indications  doivent  être  élargies  en  raison  de  la
aible  spécificité  des  symptômes  et  de  la  consommation
réquentes  de  molécules  pourvoyeuses  d’évènements  respi-
atoires  (Baclofène,  opiacés,  benzodiazépines.  .  .). Une  nuit
’enregistrement  est  suffisante  en  raison  d’une  faible  varia-
ilité  inter  nuit  de  l’IAH  [68].

es troubles moteurs

es  impatiences  sont  parfois  difficiles  à  distinguer  des  dou-
eurs  (d’allures  neuropathiques  ou  nociceptives  dans  un
ontexte  de  polytraumatisme),  et  il  est  important  de  recher-
her  des  éléments  évocateurs  d’un  SJSR  parfois  atypique,
otamment  l’exacerbation  par  l’immobilité,  le  soulagement
ar  les  mouvements  et  l’évolution  selon  un  rythme  circa-
ien.  Une  PSG  à  la  recherche  de  MPN  permet  parfois  de
onforter  un  diagnostic  incertain  mais  là  encore  ces  mouve-
ents  ne  doivent  pas  être  confondus  avec  la  survenue  fré-
uente  de  « spasmes  » du  réflexe  de  flexion  spinale  (notam-
ent  en  cas  d’atteinte  associée  de  la  moelle  épinière).

’échelle  de  l’IRLS  [69]  qui  évalue  la  sévérité  du  SJSR,  n’a
as  été  validée  chez  les  patients  TC  à  notre  connaissance.

Les  parasomnies  sont  encore  une  fois  souvent  constatées
ar  les  aidants  (amnésie  des  épisodes).  Les  cauchemars,  et
otamment  les  « flashbacks  » répétés  d’un  évènement  trau-
atique  (qui  caractérisent  un  ESPT)  nécessitent  une  prise

n  charge  adaptée.  Les  autres  parasomnies,  surtout  si  elles
ont  fréquentes  et/ou  associées  à  une  mise  en  danger  ou  à
es  antécédents  traumatiques  au  cours  du  sommeil  sont  une
ndication  de  vidéo-PSG.  Les  parasomnies  avec  éveil  incom-
let  présentes  chez  l’enfant  peuvent  être  « réactivées  » par
ne  privation  du  sommeil,  des  horaires  irréguliers  et  la  prise
e  traitements  sédatifs.  Il  est  important  de  rechercher  les
ntécédents  de  parasomnies  dans  l’enfance  et  les  antécé-
ents  familiaux.  Enfin,  une  épilepsie  post  traumatique  et  la
urvenue  de  crises  nocturnes  sont  à  rechercher,  surtout  si  la
escription  des  évènements  nocturnes  évoque  des  mouve-
ents  stéréotypés,  fréquents  et  répétés  au  cours  de  la  nuit.

rise en charge des pathologies du
ommeil  post TC

nsomnie aiguë

’insomnie  aiguë  est  fréquente  dans  les  suites  d’un  TC,  et

l  est  essentiel  d’essayer  de  travailler  précocement  sur  les
onditions  et  horaires  de  coucher,  de  traiter  efficacement
es  douleurs  et  l’anxiété  comorbides  voir  de  proposer  ponc-
uellement  une  prise  en  charge  par  traitement  hypnotique,
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ntidépresseur  sédatif  (doxépine)  ou  anxiolytique  tempo-
aire.  Devant  les  effets  bénéfiques  théoriques  du  sommeil
ent  profond  pour  optimiser  la  récupération  post  TC,  les  trai-
ements  responsables  d’une  diminution  de  la  quantité  de
ommeil  lent  profond  (ex.  les  dérivés  de  benzodiazépines)
ont  à  éviter  si  possible,  mais  les  données  sur  les  effets
u  Zopiclone  et  du  Zolpidem  sur  l’architecture  du  sommeil
ont  hétérogènes  et  les  études  chez  les  patients  post  TC
anquent.  Au  cas  par  cas  d’autres  traitements  peuvent  être
roposés  :  antihistaminiques,  neuroleptiques,  autres  anti-
épresseurs  sédatifs  (ex.  Mirtazapine)  et  les  �-2-�  ligands
ont  souvent  utilisés  mais  sans  études  spécifiques  chez  les
atients  TC.  L’association  de  l’insomnie  et  d’une  agitation
espérale  est  souvent  traitée  par  des  neuroleptiques  aty-
iques  (ex  olanzapine).  Une  attention  particulière  doit  être
onsacrée  à  l’apparition  d’effets  secondaires  notamment  en
as  de  prescription  de  neuroleptiques  atypiques  (troubles
ognitifs,  effets  parkinsoniens)  chez  les  patients  post  TC.
es  médicaments  qui  augmentent  la  quantité  de  sommeil
ent  profond  (e.g.  sodium  oxybate,  mirtazapine  et  cloni-
ine)  représentent  des  pistes  intéressantes  pour  de  futures
tudes  :  une  étude  chez  le  rat  a  démontré  une  récupération
ccélérée  après  traitement  par  sodium  oxybate  dans  la  suite
’un  accident  vasculaire  cérébral  [42].

nsomnie chronique

es  insomnies  chroniques  (durée  >  3mois)  chez  les  patients
C  sont  souvent  négligées  :  dans  l’étude  de  Ouellet  et  al.,
0  %  des  patients  avec  insomnie  8  ans  après  leur  TC
’avaient  pas  de  traitement  spécifique  [17].  Il  est  important
’identifier  et  traiter  les  pathologies  associées,  notamment
n  ESPT,  un  trouble  d’humeur  et  des  douleurs  chroniques.

Le  traitement  de  première  ligne  pour  l’insomnie  chro-
ique  en  population  générale  est  la  thérapie  cognitive  et
omportementale  TCC  [70,71]  avec  une  diminution  de  la
atence  d’endormissement  et  une  augmentation  du  temps  du
ommeil  [72].  Comparés  aux  traitements  pharmacologiques
es  effets  positifs  de  la  TCC  durent  plus  longtemps,  avec
oins  d’effets  secondaires  [73].  Cette  technique  a  béné-
cié  d’essais  randomisés  spécifiques  chez  les  patients  TC.
ne  équipe  australienne  a  récemment  démontré  l’intérêt
e  la  TCC  non  seulement  sur  la  qualité  du  sommeil  mais
galement  sur  la  fatigue  avec  un  bénéfice  maintenu  à
oyen  terme  (à  2  mois  de  la  prise  en  charge)  et  supérieur

 l’éducation  thérapeutique  seule  (groupe  contrôle)  [74].
ette  étude  soulignait  également  la  nécessité  d’adapter

e  contenu  des  séances  pour  une  meilleure  accessibilité
ux  patients  avec  atteintes  cognitives.  Une  méta  analyse
écente  de  la  TCC  chez  les  patients  post  TC  confirme  une
mélioration  significative  sur  les  scores  ISI  et  le  PQSI  [75].
es  modalités  de  TCC  les  plus  efficace  pour  ces  patients
estent  à  définir,  mais  devant  l’hétérogénéité  des  tableaux
liniques  post  TC  il  est  préférable  que  les  séances  soient
rganisées  en  individuel,  menées  par  un  psychologue  formé

 la  TCC  (et  aux  spécificités  de  la  lésion  cérébrale),  et
daptées  au  niveau  de  compréhension  du  patient  et  en  pré-

ence  des  proches.  Le  développement  des  e-TCC  à  distance
este  à  évaluer  mais  offre  des  perspectives  intéressantes
’amélioration  de  l’accès  aux  soins  chez  ces  patients  en
ituations  de  handicap.
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Certains  adjuvants  à  la  TCC  sont  à  envisager  au  cas
ar  cas  au  premier  rang  desquels  l’activité  physique  et
a  prescription  de  mélatonine.  Une  méta  analyse  récente
e  Tramontano  et  al.,  suggère  qu’une  augmentation  de
’activité  physique  est  bénéfique  sur  le  sommeil  et  peut  être
tilisée  en  association  à  la  TCC  [76]. Une  étude  randomi-
ée  et  contrôlée  de  la  mélatonine  en  libération  prolongée
LP)  chez  les  patients  ayant  des  troubles  du  sommeil  post
C  a  montré  un  effet  bénéfique  sur  la  quantité  et  la  qua-

ité  du  sommeil  [77].  Une  étude  comparant  la  mélatonine
t  l’amitryptiline  chez  les  patients  TC  sans  bras  placebo  n’a
as  constaté  de  différence  entre  les  deux  traitements  sur
e  sommeil  mais  les  patients  traités  par  mélatonine  consta-
aient  une  meilleure  qualité  de  l’éveil  et  de  la  vigilance  [78].

es troubles circadiens

n  retard/avance  de  phase,  ou  un  sommeil  en  libre  cours
ourraient  contribuer  à  limiter  la  participation  des  patients
ost  TC  à  la  rééducation  et  leur  réinsertion  socioprofes-
ionnelle.  Les  facteurs  d’entretien  doivent  être  recherchés
ystématiquement  et  faire  l’objet  d’une  prise  en  charge  en
ducation  thérapeutique.  Ils  comprennent  une  exposition
aible  à  la  lumière  du  jour,  une  réduction  des  interactions
ociales  et  des  rythmes  imposés  par  le  travail,  une  utilisa-
ion  excessive  d’écrans  le  soir  et  des  horaires  irréguliers.
ne  fois  le  trouble  confirmé  par  agenda  du  sommeil,  actimé-
rie  et  au  besoin  par  dosages  de  mélatonine,  le  traitement
ombinera  la  mélatonine  et  l’exposition  lumineuse  le  matin
luminothérapie  si  besoin  qui  a  par  ailleurs  démontré  une
fficacité  sur  d’autres  paramètres  cognitifs  et  sur  l’asthénie
ans  cette  population  [79,80]. Chez  les  patients  pour  qui  la
uppression  de  la  sécrétion  de  mélatonine  est  confirmée,
n  traitement  par  mélatonine  LP  est  indiqué  avec  une  prise

 heures  avant  le  coucher.  Pour  les  troubles  de  profil  sans
nomalie  quantitative,  la  mélatonine  en  libération  immé-
iat  (LI),  avec  une  prise  de  0,5  mg  4  heures  avant  le  coucher,
uivi  par  l’éviction  des  écrans  et  une  deuxième  prise  de  2  mg
u  coucher  avec  un  heure  de  lever  fixe  et  un  temps  du  som-
eil  adapté  aux  besoins  (potentiellement  plus  long  que  le

emps  du  sommeil  habituel  avant  le  TC)  est  indiqué.  Les
oraires  de  prise  peuvent  être  modulés  progressivement  si
esoin.  Si  une  somnolence  matinale  à  la  suite  de  la  prise  de
élatonine  perdure  après  quelques  jours  il  faut  évoquer  un
rofil  métaboliseur  lent.  Une  avance  de  l’heure  de  prise  ou
ne  diminution  de  la  posologie  est  alors  à  envisager.  Si  une
omnolence  matinale  est  constatée  après  la  prise  de  la  méla-
onine  en  LP  un  essai  de  mélatonine  en  libération  immédiate
LI)  est  indiqué.  La  durée  de  traitement  par  mélatonine
épend  de  la  sécrétion  endogène.  Chez  un  patient  ayant
ne  abolition  de  la  sécrétion  à  distance  de  son  accident,
n  traitement  par  mélatonine  LP  à  vie  sera  probablement
écessaire.  Chez  les  patients  ayant  des  profils  anormaux  des
ssais  de  sevrage,  une  fois  le  rythme  veille-sommeil  stabilisé
t  les  comportements  optimisés  sont  indiqués.

’hypersomnolence
a  première  étape  repose  toujours  sur  l’évaluation  de  la
art  iatrogène  (opiacés,  anti-épileptiques.  .  .) le  dépistage
es  diagnostics  différentiels  (autres  troubles  du  sommeil
otamment  SAS)  et  de  facteurs  confondants  (douleurs,
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épression. .  .). Devant  une  narcolepsie  secondaire  ou
ne  Hypersomnolence  confirmée  (par  PSG  +  TILE  +  PSG  de
4  heures),  un  traitement  par  stimulant  peut  être  proposé
81].  Une  méta  analyse  récente  de  Sheng  et  al.  a  confirmé
n  effet  bénéfique  du  Modafinil  sur  la  somnolence  mais  sans
énéfice  sur  la  fatigue  post  TC  [82].  Cependant  les  effectifs
es  études  étaient  faibles  et  les  niveaux  de  preuve  jugés
nsuffisants  pour  recommander  formellement  le  Modafinil
ans  la  prise  en  charge  de  la  somnolence  post  TC.  Les  études
ur  le  méthylphenidate  se  sont  focalisées  principalement  sur
es  améliorations  potentielles  du  fonctionnement  cognitif
vec  le  constat  d’un  seuil  d’efficacité  assez  étroit  [83]. Une
eule  étude  a  confirmé  une  efficacité  du  methyphénidate
ur  la  vigilance  diurne  [84].  Les  nouveaux  traitements
timulants  (pitolisant,  solriamfétol  et  sodium  oxybate)
’ont  pas  été  étudiés  à  ce  jour  chez  les  patients  post  TC.

Plusieurs  auteurs  se  sont  intéressés  aux  bénéfices  de  la
uminothérapie  dans  cette  indication  et  ont  conclu  à  un
ffet  bénéfique  de  la  lumière  (surtout  la  lumière  bleue)  à
a  fois  sur  les  systèmes  d’éveil  mais  aussi  sur  l’horloge  cir-
adienne  post  TC.  Une  étude  randomisée  en  double  aveugle
e  Killgore  [85]  a  confirmé  un  effet  bénéfique  de  la  lumière
leu  versus  placebo  sur  la  somnolence  subjective  (ESS)  et
bjectivé  (TILE).  Différentes  modalités  d’administration  de
a  luminothérapie  sont  possibles  (lampe,  appareil  portatif,
umière  naturelle).  Bien  que  la  somnolence  diurne  puisse
tre  améliorée  par  les  traitements  stimulants  le  traitement
e  la  pleiosomnie  post  TC  n’est  toujours  pas  clairement
éfini  et  semble  peu  sensible  aux  traitements  stimulants
86].
es troubles respiratoires

evant  les  effets  négatifs  et  confondants  d’un  éventuel  SAS
ur  les  fonctions  cognitives  [30]  un  traitement  par  Pression
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Tableau  3  Calendrier  de  recherche  et  futures  directions  dans

Champ  thématique  Perspectives  

Physiopathologie Préciser  la  physiopathologie  de  la  somno
post  TC  et  identifier  des  phénotypes  spéc
Étudier  et  préciser  la  chronologie  des  tro
du  sommeil  et  de  la  vigilance

Dépistage Sensibiliser  les  acteurs  de  la  prise  en  cha
patient  TC  (rééducateurs,  proches,  aidan
Améliorer  l’accessibilité  aux  évaluations
sommeil  et  les  collaborations
somnologie/réadaptation
Développement  d’outils  adaptés  favorisa
l’hétéro  évaluation  et  l’analyse  objectiv

Prise  en  charge Étudier  les  bénéfices  de  la  prise  en  charg
troubles  du  sommeil  sur  des  critères  de
jugement  d’intérêt  spécifiques  (cognitifs
participation  en  réadaptation,  récupérat
neurologique,  réinsertion
socioprofessionnelle. .  .)
Étudier  l’impact  de  la  modulation  de
l’architecture  du  sommeil  sur  la  récupér
neurologique
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ositive  continue  (PPC)  ou  par  orthèse  d’avancée  mandibu-
aire  (OAM)  est  à  proposer  sur  les  mêmes  indications  qu’en
opulation  générale  en  l’absence  de  données  spécifiques.
e.g.  chez  les  patients  ayant  un  SAS  sévère  (IAH  >  30)  ou
n  SAS  modéré  (IAH  >  15  et  <  30)  accompagné  d’une  som-
olence  ou  de  facteurs  de  risque  cardiovasculaires).  Une
tude  par  Castriotta  démontre  l’efficacité  du  traitement  des
pnées  par  PPC  dans  cette  population  mais  sans  améliora-
ion  de  la  vigilance  évaluée  objectivement  par  les  TILE  [81].
es  apnées  centrales  sont  fréquentes,  principalement  chez
es  patients  traités  par  opiacés.  Un  sevrage  des  traitements
harmacologiques  est  à  proposer  si  possible,  mais  une  venti-
ation  auto  asservie  ou  à  deux  niveaux  de  pression  est  parfois
écessaire.

es troubles moteurs

ncore  une  fois  il  est  important  d’écarter  avant  tout  la
atrogénie  et  la  carence  martiale  chez  tout  patient  pré-
entant  des  impatiences  et/ou  des  mouvements  périodiques
octurnes.  En  cas  de  doute  diagnostic  devant  un  SJSR  aty-
ique,  des  « douleurs  neuropathiques  » à  recrudescence
espérales  et  soulagées  par  le  mouvement,  une  agita-
ion  vespérale  chez  un  patient  non  communiquant  ou  des

 spasmes  » des  membres  inférieurs  un  test  thérapeutique
ar  agoniste  dopaminergique  est  parfois  proposé  à  titre
mpirique.  Les  dernières  recommandations  internationales
ettent  les  �-2-�  ligands  en  premier  ligne  pour  le  traite-
ent  du  SJSR  en  raison  de  l’absence  de  complications  à

ype  de  syndrome  d’augmentation.  Chez  les  patients  post
C  les  effets  secondaires  (prise  de  poids  et  sédation  diurne)

euvent  être  importants  et  en  pratique  clinique  de  routine
ous  préférons  les  agonistes  dopaminergiques  en  première
igne  à la  posologie  minimale  efficace  et  avec  une  sur-
eillance  pour  l’apparition  d’un  syndrome  d’augmentation.

 la  population  de  patient  TC.

Rationnel

lence
ifiques

Identifier  de  nouvelles  cibles  thérapeutiques  et
proposer  une  prise  en  charge  personnalisée

ubles Définir  l’histoire  naturelle  des  troubles  pour
préciser  le  calendrier  d’évaluation  et  améliorer
le  parcours  patient

rge  du
ts. .  .)

Limiter  le  sous  (retard)  diagnostique  des
troubles  du  sommeil

 du Amélioration  du  parcours  patient

nt
e

Amélioration  de  la  fiabilité  des  techniques  de
dépistage

e  des

,
ion

Renforcer  le  rationnel  pour  un  dépistage  actif
et  systématique  des  troubles  du  sommeil  dans
cette  population  spécifique

ation
Identifier  de  nouvelles  cibles  thérapeutiques
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i  les  mouvements  périodiques  nocturnes  sont  responsable
’une  fragmentation  du  sommeil  importante,  un  traitement
ar  agoniste  dopaminergique  est  indiqué.  Pour  le  moment
ucune  étude  sur  le  traitement  des  troubles  moteurs  chez
es  TC  existe.

es parasomnies

e  trouble  cauchemar  est  fréquent  post  TC,  surtout  si  celui-
i  s’accompagne  d’un  ESPT.  L’efficacité  de  l’Eye  Movement
esensitization  and  Reprocessing  (EMDR)  sur  l’ESPT  est  éta-
lie  [87]  mais  le  traitement  de  premier  ligne  pour  les
auchemars  sans  ESPT  est  l’image  rehearsal  therapy  (IRT)
88].  Aucune  étude  à  notre  connaissance  n’a  été  réalisée
pécifiquement  chez  les  patients  post  TC  dans  cette  indica-
ion.  Pour  les  parasomnies  avec  éveil  incomplet  la  mise  en
lace  d’horaires  réguliers  avec  un  temps  du  sommeil  adapté
t  l’éviction  si  possible  des  traitements  sédatifs  sera  propo-
ée  en  première  intention.

La  littérature  sur  les  troubles  du  sommeil  post  TC  met  en
vidence  des  lacunes  importantes  à  la  fois  sur  la  pathophy-
iologie,  sur  le  dépistage  et  sur  la  prise  en  charge  et  dessine
es  grandes  lignes  de  recherche  pour  l’avenir  (Tableau  3).

onclusion

es  troubles  du  sommeil  et  de  la  vigilance  sont  fréquents
ans  les  suites  d’un  TC,  et  ce  quelle  que  soit  la  sévérité
e  ce  dernier  à  la  phase  initiale.  La  compréhension  phy-
iopathologique  de  cet  excès  de  prévalence  a  progressée
u  cours  des  dernières  décennies  concernant  les  troubles
e  la  vigilance,  circadiens  ou  de  l’initiation  et  du  main-
ien  du  sommeil.  Ces  troubles  restent  malgré  tout  sous
u  tardivement  diagnostiqués  aux  dépends  de  la  prise  en
harge  de  problématiques  cognitives,  fonctionnelles,  dou-
oureuses  ou  psychiatriques  pourtant  souvent  comorbides
’un  trouble  du  sommeil.  Leur  évaluation  est  largement  per-
urbée  par  l’existence  de  facteurs  confondants  (iatrogénie,
ouleurs)  et  l’atteinte  cognitive  responsable  de  discordance
mportante  entre  les  évaluation  subjective  et  objective
u  sommeil.  Cela  sous-tend  la  nécessité  d’une  démarche
e  dépistage  « critique  » (fiabilité  de  l’auto  évaluation  ?)
t  « active  » impliquant  les  proches,  les  aidants  et  le
éveloppement  de  collaborations  étroites  entre  les  uni-
és  de  sommeil  et  les  services  de  réadaptation.  La  prise
n  charge  multidisciplinaire  et  adaptée  qui  en  découle
ourrait  avoir  des  bénéfices  spécifiques  chez  ces  patients
otamment  dans  le  champ  de  la  réadaptation  et  de  la
éinsertion  socioprofessionnelle  même  si  ces  bénéfices  res-
ent  à  démontrer  dans  des  études  randomisées  de  grande
mpleur.
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