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Sommaire : Ce bilan est issu du point de vue de la
médecine clinique pratique et a pour but d’informer les
prestataires de soins de santé et le public sur I’encépha-
lomyélite myalgique/syndrome de fatigue chronique
(EM/SFC). Contenu : définition clinique de I’EM/SFC,
en insistant sur la fagon de la diagnostiquer ; étiologie,
physiopathologie, approche de gestion, pronostic a long
terme, colits économiques. A la fin de votre lecture,
vous serez en mesure de mieux diagnostiquer et traiter
vos malades souffrant d’EM/SFC grace aux outils et a
I’information qui s’y trouvent. L’encéphalomyélite
myalgique/ syndrome de fatigue chronique (EM/SFC)
est une maladie physique chronique complexe carac-
térisée par un agrégat de symptomes : fatigue patholo-
gique et malaise s’aggravant aprés ’effort, troubles
cognitifs, dysfonctionnement immunitaire, sommeil
non réparateur, douleurs, dysfonctionnement du
systéme nerveux autonome, symptomes neuroendo-
criniens et immunitaires. C’est une maladie fréquente,
souvent gravement invalidante, et colteuse. Au terme
d’un bilan de la littérature médicale concernant la
maladie, I’Institute of Medicine (IOM, Etats-Unis) situe
le nombre de malades entre 836 000 et 2 500 000 et les
colits entre 17 et 24 milliards par année aux Etats-Unis.
L’IOM suggere d’en changer le nom pour I’appeler
maladie de l'intolérance systémique a I’effort (MISE).
Ses criteres de diagnostic sont moins précis et
n’excluent pas les troubles psychiatriques. L’Enquéte
sur la santé dans les collectivités canadiennes (2010) a
découvert que 29 % des malades souffrant d’EM/SFC
ne trouvaient pas de réponse a leurs besoins en soins de
santé et que 20 % étaient en insécurité alimentaire —
c-a-d. un manque d’accés a une alimentation
suffisamment saine. L’EM/SFC peut étre gravement
invalidante et confiner au lit. En fait, la plus grande
partie des malades (80 %) ont peine & obtenir un
diagnostic parce que ni les facultés de médecine ni les
études supérieures n’enseignent le diagnostic et le
traitement de I’EM/SFC. Par conséquent, les malades
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vivent dans la souffrance, sans diagnostic ni traitement.
Au lieu de les soigner avec compassion, les gens qui
devraient les aider les tournent en ridicule. L’étiologie
exacte de la maladie demeure inconnue, mais des
avancées et des découvertes récentes commencent a
aider a comprendre 1’énigme et ses €éléments consti-
tutifs infectieux, génétiques, immunitaires et cognitifs,
notamment les anomalies métaboliques, biochimiques
et du sommeil. La gestion du traitement se fonde sur le
soutien pour les symptomes, avec une approche
personnalisée qui s’attaque d’abord aux symptomes les
plus perturbateurs. Apprendre a gérer le rythme des
activités, avec des périodes stratégiques de repos,
constitue selon nous la tactique la plus importante pour
permettre aux malades de composer avec leur maladie
et de mettre un terme a la fatigue et au malaise aprés
effort. Il leur redevient ainsi possible de planifier des
activités et d’entreprendre la lente et graduelle
progression de leur capacité fonctionnelle.

Mots clés : case definition/définition de cas ; chronic
fatigue syndrome/syndrome de fatigue chronique ;
myalgic encephalomyelitis / encéphalomyélite myal-
gique ; pathophysiology and treatment/ physiopatho-
logie et traitement ; SEID/MISE.

Etude de cas : C.L.

C.L. était une femme de 54 ans qu’on avait référée en
consultation pour comprendre la fatigue grave qui
’accablait depuis deux ans. Avant sa maladie, elle tra-
vaillait a temps plein comme enseignante de maternelle.
Elle adorait son travail. Son mariage allait bien, elle
avait deux fils a l'université. Elle faisait du Pilates
avancé 3 ou 4 fois par semaine, elle aimait recevoir le
weekend.

Sa maladie avait débuté deux ans auparavant, lors
d’une soirée a la période des fétes, ou tout le monde
avait attrapé la grippe. Les autres avaient guéri, mais
pas elle. Elle avait été trop malade aprés les fétes
pour retourner au travail et, en fait, n’avait jamais
repris ses activités. Lors de la consultation, ses
symptomes étaient les suivants : fatigue et malaise
graves, au point que, la plupart du temps, elle arri-
vait difficilement a rester debout pour faire un repas.
Elle avait a peu prés autant de bonnes journées que
de mauvaises. Son degré d’énergie, les bons jours,
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était de 5 sur 10 et de 3 sur 10, les mauvais, ou elle
devait garder le lit. Avant la maladie, son énergie sur
I’échelle de capacité fonctionnelle (voir Annexe 1) était
de 9 sur 10. Les bons jours, elle faisait de gros efforts
pour étre active. Par exemple, elle allait & la banque,
mais aprés quelques minutes debout dans la file
d’attente, elle se sentait épuisée et au bord de
I’évanouissement. Un jour, elle avait eu besoin de
s’asseoir par terre pour se sentir assez bien pour rentrer
chez elle, ce qui ’avait horriblement génée. Elle avait
des maux de gorge a répétition et les ganglions enflés,
et ¢’était pire apres ses efforts. Son sommeil n’était pas
réparateur, elle se réveillait souvent et, le matin, se
levait épuisée, quelle que soit I’heure a laquelle elle
s’était couchée. Les bons jours, elle pouvait s’occuper
de ses messages a I’ordinateur pendant une demi-heure
mais devait s’arréter, incapable de se concentrer, ce
qu’elle appelait avoir le « cerveau embrumé ». La
plupart du temps, elle ne pouvait lire que quelques
paragraphes parce qu’elle perdait le fil de I’histoire,
alors qu’auparavant elle lisait tout le temps. Elle
souffrait de douleurs musculaires, pas toujours au
méme endroit, et de maux de téte de type tout a fait
nouveaux, plus graves avant une tempéte ou un orage.
Son médecin, la considérant en dépression, lui avait
fait essayer différents antidépresseurs, mais elle ne les
tolérait pas. Elle n’avait pas d’antécédents de dépres-
sion et ne sentait pas en dépression ; elle n’avait tout
simplement pas 1’énergie de faire ce qu’elle faisait
avant. Elle donnait un coup de collier quand, les bons
jours, elle avait plus d’énergie mais se retrouvait
ensuite au lit pour deux jours, incapable de bouger a
cause de sa fatigue mentale ou physique a la suite de
cet effort. Elle était triste de ne plus pouvoir faire le
travail qu’elle adorait et ses exercices habituels. Et elle
était frustrée et furieuse parce qu’apres avoir vu dix
médecins, elle n’avait toujours pas de diagnostic ni
d’aide. Tout ce qu’elle voulait, ¢’était d’aller mieux.

Introduction

L’encéphalomyélite myalgique/syndrome de fatigue
chronique (EM/SFC) est reconnue comme une maladie
clinique chronique fort complexe, plombée par
I’absence de possibilit¢ de diagnostic par un test
sanguin ou un examen complémentaire. Le financement
pour la recherche est rare (1). La littérature compte
20 définitions de consensus clinique ou de recherche
(2) : critéres du consensus canadien (3), Fukuda (4),
Holmes (5), critéres du consensus international (6),
Oxford (7), etc., tous incapables de distinguer I’EM et
le SFC. Le United States Institute of Medicine a formé
en 2015 un comité qui a rédigé de nouveaux criteres
pour la maladie et lui a donné le nom de maladie de
I’intolérance systémique a ’effort (MISE). Avec des
critetres qui ne concordent pas, il a été difficile
d’effectuer des études décisives qui ouvriraient sur une
nouvelle compréhension de la physiopathologie de
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I’EM/SFC, et sur de nouveaux tests diagnostiques et
méthodes de traitement.

L’absence de tests sanguins de diagnostic ou d’examens
complémentaires, ainsi que la multiplication des définitions
de la maladie comprenant des criteres de sélection et
d’exclusion différents, ont rendu la médecine clinique
sceptique quant a sa légitimité. Il s’ensuit que des malades
souffrant d’EM/SFC ont été victimes de critiques et se sont
fait dire que leur maladie n’existait que « dans leur téte ».
L’organisme américain 1’a reconnu dans son rapport intitulé
Beyond Mpyalgic Encephalomyelitis/ Chronic  Fatigue
Syndrome: Redefining an lllness (Au-dela de I’encéphalo-
myélite myalgique/syndrome de fatigue chronique : redéfi-
nir une maladie [trad. ME/FM Network]) et ’a décrite
ainsi : « une maladie caractérisée par une profonde fatigue,
des troubles cognitifs, des anomalies du sommeil, des
manifestations du systéme nerveux autonome, des douleurs,
et d’autres symptomes qui s’aggravent a toute forme
d’effort ; elle peut nuire gravement a la capacité des malades
de mener une vie normale. [trad. ME/FM Network] » (8).

On évalue les définitions de la maladie selon leur sensibi-
lité (capacité d’identifier les malades qui en souffrent) et leur
spécificité (capacité d’exclure les malades qui n’en souffrent
pas). L’identification des malades qui souffrent d’EM/SFC
est un élément essentiel. Si les échantillons incluent des
malades souffrant d’états différents, il est impossible de
déterminer les domaines ou symptomes principaux.

Les nouveaux criteres de définition de la maladie
d’intolérance systémique a ’effort n’ont pas été établis a
partir de groupes de malades et de sujets-témoins. L’ana-
lyse des échantillons d’une biobanque établie sur
796 malades a trouvé qu’ils sélectionnaient plus de malades
présentant moins de déficiences et de symptomes que plu-
sieurs autres critéres. Les symptomes de douleurs et de dys-
fonctionnement du systéme immunitaire étaient exclus. De
plus, ils excluaient moins bien les cas de trouble dépressif
majeur ou d’autres maladies (9, 10). Ces critéres sont simi-
laires a ceux de Fukuda (1994) et d’Oxford (1991) pour le
SFC, qui portaient sur des groupes de malades souffrant de
maladies psychiatriques majeures. Il en découle des consé-
quences nuisibles pour la recherche portant sur 1’inter-
prétation des conclusions relatives a I’épidémiologie, a
I’étiologie et au traitement de ’'EM/SFC (11).

En tant que cliniciennes chevronnées avec une expérience
considérable de ’EM/SFC, nous avons rédigé cet article
dans le but d’offrir a nos collégues en médecine clinique des
informations sur la fagon d’évaluer et de traiter les malades
avec les progrés de la recherche, car il existe encore des
lacunes graves dans le diagnostic et le traitement a partir des
connaissances actuelles. Le Consensus canadien proposant
des critéres cliniques bien définis et offrant une meilleure
spécificité (exclusion d’autres maladies traitables, y compris
les maladies psychiatriques), nous continuerons a les utiliser
pour le diagnostic de la maladie. Jason et al. en ont validé
les symptomes en appliquant le Questionnaire DePaul
(DePaul Symptom Questionnaire) (12) a plusieurs échan-
tillons de malades, et en ont évalué la fonction au moyen du
questionnaire court sur la santé¢ (SF-36) (13). (Ces deux
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questionnaires et leur systetme de cotation sont
disponibles en ligne.) Un symptdome doit étre présent
avec une gravité modérée environ la moitié du temps
pour répondre au critére de sa catégorie ; par ailleurs le
crittre de la réduction marquée de la capacité
fonctionnelle exige un score inférieur (& un maximum
déterminé) dans au moins 2 sur 3 des échelles du SF-
36. Cette validation, de méme que la révision de la
définition de cas de ’EM/SFC (14), visaient a opéra-
tionnaliser les critéres du consensus canadien, a en
améliorer la fiabilité comme outil de diagnostic et a en
permettre I’utilisation dans la recherche future. Ce sont
ces critéres qui font le mieux la différence entre
I’EM/SFC et une autre cause courante de fatigue, soit
la dépression, d’ou leur trés grande utilité en méde-
cine clinique primaire. Le Petit Guide de ’EM/SFC
pour la médecine clinique, publié en 2014 par I’Inter-
national Association for Chronic Fatigue Syndrome/
Myalgic Encephalomyelitis (IACFS/ME), s’est basé
sur eux (15).

Pour arriver a un diagnostic d’EM/SFC a partir de ces
criteres (3), il faut d’abord appliquer les critéres
d’exclusion, puis trouver les critéres suivants : fatigue
pathologique, fatigue et malaise apres effort, troubles
du sommeil, douleurs, troubles cognitifs, ainsi que deux
symptomes dans les catégories suivantes: systéme
autonome, neuroendocrinien ou immunitaire. La mala-
die doit avoir été présente au moins 6 mois chez les
adultes, 3 mois chez les enfants. Voir Annexe 2, Fiche
d’évaluation des critéres du diagnostic clinique de
I’EM/SFC. Malgré la complexité des symptomes de
I’EM/SFC, son traitement fait appel aux mémes
stratégies qui permettent de bien traiter d’autres états
complexes.

Prévalence de 'EM/SFC

Adultes

Les femmes d’age moyen constituent 70 % des
malades. Les hommes sont deux fois moins a risque de
souffrir de ’EM/SFC (16-18).

La maladie se retrouve a tous les ages et chez toutes
les races. On a signalé un cas d’enfant de seulement
4 ans. Elle frappe plus fréquemment a 1’adolescence
qu’a I’enfance. Elle peut apparaitre de fagon épidé-
mique ou sporadique (19).

Selon les estimations, sa prévalence serait de 0,004 %
a 0,0087 % (20), de 0,42 % (16), de 2,54 % (21). Les
écarts considérables entre les statistiques proviennent
de D’utilisation de définitions différentes. L’augmenta-
tion de la spécificité des critéres a pour effet la réduc-
tion du nombre des malades. Selon IInstitute of
Medecine, cela signifierait, aux Etats-Unis, de 836 000
a2 500 000 malades.
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Enfants

A Penfance et a I’adolescence, les estimations de la
prévalence vont de 24 a 116 par 100000 (22).
Jusqu’ici, les études de la maladie chez les jeunes se
contredisent quant au nombre de malades et ont été
incapables d’estimer sa prévalence globale de fagon
rigoureuse ou d’examiner ses facteurs de risque. Leurs
faiblesses s’expliquent par leurs stratégies de
recrutement : choix de malades uniquement a partir
d’un diagnostic médical, ou sondages téléphoniques
non confirmés. Jason et al. ont publié une définition de
cas pédiatrique (22) (voir Annexe 3).

Pronostic

Adultes

Le pronostic de ’EM/SFC est trés variable. Dans
certains cas, on observe une amélioration au cours des
cinq premieres années, généralement suivie d’un
plateau a un niveau de fonctionnement moindre
qu’avant son apparition. Dans la plupart des cas, ni la
santé ni la capacité fonctionnelle ne reviennent a leur
niveau prémorbide (23, 24).
Une revue de 14 études a relevé qu’en moyenne, 5 %
des malades avaient recouvré la santé (fourchette de 0 a
31 %), 40 % avaient vu leur état s’améliorer apres
I’étude (8 a 63 %) ; de 8 a 30 % avaient pu retourner au
travail ; de 5 a 20 % avaient rapporté une aggravation
de leurs symptomes (25, 26).
La capacité fonctionnelle peut étre affectée de facon
1égére (capacité de travailler avec horaire généralement
réduit ou a la maison), ou moyenne, ou grave
(incapacité de quitter le lit) (27). Dans le cours de la
maladie, il y a généralement alternance de bons jours
(rémission) et de mauvais (rechute) (28).
Les malades qui en arrivent a guérir ont souvent
besoin de plus de repos que les gens de leur age.
Dans un certain nombre de cas, 1’état empire lente-
ment.
Facteurs de risque pour la gravité de la maladie
(29-32):

- gravité de la maladie a I’apparition

- qualit¢ de la gestion de la maladie a ses débuts
(c.-a-d. probable aggravation en cas de diagnostic
tardif ou de surmenage au stade initial)

- présence de la maladie chez la meére

- diagnostic comorbide de fibromyalgie

Le certificat de décés des malades souffrant d’EM/SFC
ne l’indique généralement pas comme cause et fait
plutot mention d’un état co-existant. Il est donc difficile
de déterminer le taux de mortalité a partir de I’étude des
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certificats de décés. Les données préliminaires d’une
étude montrent que le suicide, les maladies cardiaques
et le cancer sont les principales causes de décés chez
ces malades, et que leur 4ge moyen au déces était bien
inférieur a la moyenne nationale. Une autre étude a
trouvé que le taux de mortalité, toutes causes
confondues, des malades souffrant d’EM/SFC ne
présentait pas de différence significative par rapport au
taux de mortalité normal (33, 34).

Enfants

Le pronostic a long terme de la maladie chez les enfants
est généralement meilleur que chez les adultes, méme
quand la maladie est grave. Mais méme les cas ou 1’on
rapporte une rémission ne présentent pas une aussi
bonne performance que les sujets-témoins. Les enfants
qui souffrent d’EM/SFC peuvent avoir été longtemps
malades, au point méme d’avoir perdu tout souvenir
d’une bonne santé et d’une vie normale (35-38).

Colts économiques de I'EM/SFC

L’EM/SFC est une maladie chronique gravement invali-
dante. Un trés lourd fardeau pése sur les malades et les
membres de leur entourage qui les soignent, ainsi que sur
le systéme de santé. Chez les malades, le taux des sans-
emploi varie de 35 % a 69 %. Une étude a trouvé que
I’EM/SFC entrainait pour un ménage une perte de revenu
par individu d’environ 20 000 $ par année (39, 40).

C’est un colit économique énorme pour les malades et
leurs familles, ainsi que pour la société. Les cotits médi-
caux annuels directs par malade vont de 2342 §
(échantillon communautaire, sans diagnostic antérieur) a
8675 $ (échantillon tertiaire, avec diagnostic antérieur).

En 2005 et en 2010, I’Enquéte sur la santé dans les
collectivités canadiennes a montré que, quand on la
compare avec d’autres maladies chroniques, comme le
cancer ou les maladies cardiaques, ’EM/SFC a un
impact significatif. Les malades signalaient un haut
degré d’incapacité permanente a 1’emploi, avaient
davantage besoin d’aide pour les activités de la vie
quotidienne et consultaient leur médecin plus souvent
(10 fois par année ou plus). On notait également un
haut degré d’insuffisance des soins de santé et des soins
a domicile, ainsi que d’insécurité alimentaire (modérée
ou grave). Une proportion importante de malades
faisaient état d’une perte individuelle de revenu et de
productivité de 20 000 $, et beaucoup déclaraient que le
revenu annuel du ménage était de 15 000 $ (18, 32, 41).

On estime que les colts économiques directs et
indirects de I’EM/SFC pour la société se chiffrent en
milliards : entre 18 et 24 milliards de dollars par année
aux Etats-Unis (41).
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Pourquoi 'EM/SFC des malades est-elle
si difficile a diagnostiquer pour les
médecins ?

- Formation insuffisante : dans les facultés de
médecine, on n’enseigne pas ’EM/SFC. Les manuels
ne sont pas a jour. Ni les généralistes ni les
spécialistes ne ’ont étudiée de fagon systématique et
formalisée, ce qui s’était déja fait pour des maladies
en émergence, comme le VIH/SIDA. La médiocrité
de la formation médicale relative a ’EM/SFC fait
qu’il faut souvent de nombreuses années aux
malades pour obtenir un diagnostic, un probléme que
I’éducation peut pourtant résoudre. On estime que
seulement 20 % des malades ont bel et bien regu un
diagnostic (42, 43).

- Fatigue : le symptdme de fatigue est cité dans 25 %
des consultations en médecine primaire (4, 44).

- Nombreuses définitions cliniques et de recherche
(2, 42).

Comment porter un diagnostic d’EM/SFC
a partir des critéres du consensus
canadiens

Exclusion des maladies traitables

La premiére étape consiste a éliminer toutes les mala-
dies évolutives traitables qui causent fatigue, troubles
du sommeil, troubles cognitifs et douleurs
(voir Tableau 1). Si les symptdomes résultent en fait
d’une autre maladie traitable, ne pas porter un
diagnostic d’EM/SFC avant d’avoir tenté de traiter cette
autre maladie. Parfois, le traitement des autres états (ex.
apnée du sommeil) améne une amélioration partielle
mais [’agrégat des symptomes et la gravité de la
maladie perdurent ; on peut encore porter le diagnostic.

Voir aux tableaux 2 et 3 la liste des tests de labora-
toire et des examens servant a éliminer les autres
maladies chroniques traitables.

Le but des tests est d’éliminer les états qui pourraient
expliquer les symptomes de I’EM/SFC. Aucun examen
de routine ne 1’établit mais certains tests spécialisés,
offerts par des centres de recherche, peuvent s’avérer
trés utiles.
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Tableau 1 - Tests de laboratoire ou examens pour I'exclusion de maladies évolutives traitables

Troubles endocriniens Maladies rhumatologiques : lupus disséminé, polyarthrite Anémie : carence en fer, autres formes traitables d’anémie
rhumatoide, polymyalgie rhumatismale

Maladie d’Addison Maladies infectieuses : VIH, maladie de Lyme, tuberculose, Excés de fer
hépatite chronique

Syndrome de Cushing Abus de drogues ou de médicaments Obésité sévere (IMC > 40)

Diabéte Maladies neurologiques : sclérose en plaques, maladie de Cancer
Parkinson, myasthénie grave, carence en vitamine B12

Hypothyroidie, hyperthyroidie Troubles psychiatriques primaires Troubles traitables du sommeil : apnée, narcolepsie

Tableau 2 - Investigation de 'EM/SFC : tests de laboratoire de routine

numération et formule sanguine Comorbidités
vitesse de sédimentation et protéine C-réactive

bilan martial : fer sérique, pouvoir sidéropexique, ferritine

vitamine B12 et concentration sérique en folate

électrolytes : sodium, potassium, calcium, phosphate, magnésium
glycémie a jeun

fonction hépatique : bilirubine, phosphatase alcaline (PhoA), gamma-
glutamyl transaminase (g-GT), alanine transaminase (ALT), aspartate-
transaminase (Asp-TA) (le g-GT est probablement a lui seul un bon

Un certain nombre de comorbidités (non exclusives)
peuvent coexister avec I’EM/SFC. La liste comprend :
fibromyalgie, hypersensibilit¢ chimique multiple,
intolérance orthostatique, syndrome du cdlon irritable,
syndrome de la vessie irritable, cystite interstitielle,
conjonctivite séche (sicca), syndrome articulaire tempo-
romandibulaire, migraine, allergies, thyroidite, phéno-

dépistage) mene de Raynaud, prolapsus de la valve mitrale. Ces

- fonction rénale : clairance de la créatinine, urée, débit de filtration éta_ts necessitent une investigation particuliére et un
glomérulaire (DFG), rapport albumine/globuline traitement adéquat.

- fonction thyroidienne : thyréostimuline (TSH), thyroxine libre (T4 libre)

- Zfé:“ge k‘”aie I(CPIK)f ! . Critéres cliniques pour le diagnostic de

- 25-hydroxy-cholécalciférol (vitamine y .

- analyse durine I'EM/SFC selon le consensus canadien (3)

- dépistage de maladies infectieuses : VIH, hépatite, maladie de Lyme, Pour porter un diagnostic d’EM/SFC, il faut que les
fievre Q, etc. critéres suivants soient respectés :

- microbiologie : selles, frottis de gorge, urine, expectorations, frottis - fatigue
génitaux - fatigue/malaise apres effort :

cortisolémie au lever et au coucher
rapport aldostérone/rénine
corticotrophine

- troubles du sommeil
- douleurs
- troubles cognitifs

- prolactine . A . .
prolactl - au moins un symptome dans deux des catégories
- testostérone .
. suivantes :
- facteur rhumatoide . \
iy - dysfonctionnement du systtme  nerveux
- amylase sérique .
automatique

analyse d'urine, dépistage d’abus de drogues ou médicaments

IRM en cas de doute sur une sclérose en plaque

test de la table basculante, si elle est disponible, pour la fonction du
systéme nerveux autonome

- dysfonctionnement endocrinien
- dysfonctionnement immunitaire

Tableau 3 - Investigation de 'EM/SFC : autres tests a envisager selon les symptomes.

Cardiologie : radiographie pulmonaire, électrocardiogramme, test de la table basculante pour la fonction du systéme nerveux autonome

Endocrinologie et métabolisme : test court de stimulation de la corticotrophine ou du cortisol, hormone parathyroide, estradiol, hormone folliculostimulante
Gastroentérologie : endoscopie, gastroscopie, coloscopie, étude de la vidange gastrique, anticorps antigliadine et antiendomysium

Maladies infectieuses : dépistage du SIDA, hépatite, maladie de Lyme, fiévre Q, microbiologie : selles, frottis de gorge, urine, expectorations, frottis génitaux
appropriés

Immunologie et auto-immunité : anticorps antinucléaires, immunoglobulines totales et sous-classes, anticorps fonctionnels et sous-groupes de lymphocytes
Neurologiques : IRM si la sclérose en plaques est une possibilité

Pneumologie : polysomnographie nocturne, peut-étre test de latences multiples d'endormissement

Urologie : cystoscopie
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- longueur chronique de la maladie
- adultes : 6 mois
- jeunes : 3 mois

L’annexe 2 présente une fiche d’évaluation des critéres
du diagnostic clinique de I’EM/SFC pour vos consul-
tations. L’annexe 3 présente une fiche d’évaluation
pour ’EM/SFC pédiatrique.

Fatigue

La fatigue de I’EM/SFC est « pathologique » :
anormale, plus intense, différente d’une fatigue
normale. Elle peut combiner épuisement cognitif et
physique, faiblesse, lourdeur, malaise généralisé, léger
étourdissement et somnolence. Elle peut aussi
comporter un symptome de fatigue agitée, résultat
d’une montée d’adrénaline causée par la fatigue grave.
Elle est d’apparition nouvelle, non expliquée par un
autre diagnostic, persistante, avec des ¢éléments
physiques et mentaux. Elle réduit le niveau d’activité
d’environ 50 % ou plus. Les malades parlent de diffé-
rents degrés, depuis la fatigue sévere jusqu’a I’incapa-
cit¢ de quitter le lit. On trouve ici une échelle de
capacité fonctionnelle (validée) qui facilite la commu-
nication entre médecins et malades relativement a la
gravité de la fatigue et des autres symptomes (voir
Annexe 1).

La sous-échelle de vitalit¢ de I’Etude des issues
médicales (EIM), dans le questionnaire court (SF-36),
sert a évaluer la capacité fonctionnelle, mentale et
physique (30, 32). Elle comporte quatre questions
relatives a 1’énergie : se sentir dynamique, débordant
d’énergie, épuisé, fatigué. Plus le score est haut, plus
grande est la vitalité (46). Chez les malades souffrant
d’EM/SFC, avec ou sans comorbidités, ce score est
toujours beaucoup plus bas que celui des sujets-témoins
en santé ou des malades souffrant d’autres maladies
chroniques. Quoique Jason et Brown aient démontré
qu’il variait de 15 a 25 selon les fagons de diviser en
sous-types, d’autres domaines sont aussi affectés et
forment un reflet fidéle de la fatigue chez ces malades
(47). L’échelle RAND-36 est une autre version de
I’échelle SF-36 avec un algorithme de cotation
complexe, qui se trouve en ligne, sans frais (13).

Fatigue et malaise aprés effort

Ce symptome est considéré comme 1’un des symptomes
distinctifs de ’EM/SFC. Il aide a la distinguer des
autres états, comme la dépression, ou les malades se
sentent mieux a la suite d’un effort. Par fatigue/malaise
apres effort, on entend une fatigue grave, physique ou
mentale/cognitive, qui survient aprés un effort. Ce qui
veut dire que les symptomes s’aggravent apres un effort
physique ou mental/cognitif minimal. Par exemple, il
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n’y a pas de récupération apres une activité normale du
quotidien, comme se brosser les dents, prendre une
douche, s’occuper de ses courriels pendant 15 minutes.
Cette fatigue mentale, ces troubles cognitifs, souvent
décrits comme le fait d’avoir le « cerveau embrumé »,
comprennent les difficultés de concentration et de
mémoire a court terme, et le fait de chercher ses mots.
Cela comprend aussi, seuls ou en combinaison, du
malaise, des sensations d’état grippal, des douleurs, et
I’aggravation des autres symptomes associés. La
période de récupération est pathologiquement lente, et
dure 24 heures ou davantage, parfois des semaines. Il
est alors parfois impossible de quitter le lit. Un épisode
asthénique (« crash ») est une période de fatigue et de
malaise physique, mental ou les deux, qui se produit
apres un effort et qui est immobilisant.

Troubles du sommeil

Le sommeil des malades n’est pas réparateur. 1l peut
étre difficile a trouver, ou s’interrompre souvent, ou
présenter un rythme chaotique et parfois inversé. On
peut voir de I’hypersomnie diurne (sommeil excessif),
particulierement au début de la maladie et aussi chez
les jeunes. Les troubles du sommeil sont chroniques et
le dysfonctionnement s’aggrave pendant un épisode
asthénique (« crash »). L’apnée du sommeil, 1’obstruc-
tion des voies aériennes supérieures, le syndrome des
jambes sans repos et d’autres troubles du sommeil
traitables se manifestent chez un sous-ensemble de prés
de 20% des malades. Une nuit de sommeil en
observation peut aider a discerner des problémes précis.

Douleurs

On note un degré important de myalgie et de douleurs
articulaires, souvent migratrices. La douleur est
chronique, va de légere a grave, et répond souvent aux
critéeres de la fibromyalgie. On observe souvent des
maux de téte importants dont le type, la présentation ou
la gravité sont nouveaux.

Dysfonctionnements neurologiques et cognitifs

La fonction cognitive se détériore avec la fatigue. Pour
remplir ce critére, on doit observer au moins deux des
symptomes suivants : confusion, déficience de la
concentration, faiblesse de I’attention, ralentissement
du traitement de I’information, faiblesse de la mémoire
a court terme, désorientation dans 1’espace, difficulté a
classer de I’information ou a trouver ses mots. Les
malades parlent souvent d’avoir le «cerveau
embrumé ». Les déficiences neurocognitives affectant
la concentration et la mémoire sont parmi les
symptomes d’EM/SFC qui causent le plus de
perturbation et d’incapacité fonctionnelle.
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L’ataxie, la faiblesse musculaire et les fasciculations
sont courantes. Les malades ont une image corporelle
erronée. Il s’ensuit souvent de la gaucherie, une ten-
dance a se heurter au cadre de porte ou a perdre 1’équi-
libre en descendant I’escalier. Des difficultés de per-
ception de la profondeur et de focalisation visuelle
peuvent rendre la marche difficile, par exemple, sur des
surfaces inégales ou accidentées.

Il peut aussi y avoir des phénoménes de surcharge,
avec hypersensibilité aux stimuli sensoriels : éclairage
vif, bruit, odeurs, extrémes de température. Il devient
difficile de participer a une activité sociale ou d’aller
dans un endroit public. Dans certains cas, il y a perte de
la capacité de filtrer et d’ignorer les stimuli superflus,
comme il arrive a une personne sourde dont I’appareil
auditif ne parvient pas a filtrer le bruit ambiant dans
une féte. Cette stimulation additionnelle est une source
d’épuisement mental et provoque un épisode asthé-
nique. Il peut aussi y avoir une surcharge émotionnelle,
qui débouche sur de I’anxiété.

Au moins un symptdme de deux des systémes
suivants :

Manifestations du systéme nerveux autonome
Par dysfonctionnement du systéme nerveux autonome,
on entend une variété d’états anormaux.

Ce systéme assure la maitrise inconsciente du cerveau
sur les fonctions corporelles de base: fréquence
cardiaque, température corporelle, rythme respiratoire,
digestion, fonctions vésicales et sexuelles, etc. Il se
compose de deux sous-systémes en opposition, soit les
systémes sympathique et parasympathique. La plupart
des organes ont des nerfs reliés a chacun des deux.

Le systéme sympathique, de facon générale, stimule
I’organe : il augmente la fréquence cardiaque ou la
pression sanguine au besoin. C’est lui qui est a 1’origine
de la réaction de combat ou de fuite en cas de danger.
Le systétme parasympathique, de fagon générale,
amortit les processus corporels, on y référe souvent
comme la réaction de relaxation. Par exemple, il ralentit
la fréquence cardiaque et la pression sanguine. Il est a
I’origine du repos et des réactions de digestion, et
stimule la miction.

Symptdmes de dysfonctionnement du systéme nerveux

autonome

- Vertiges et faiblesse au passage a la position
verticale (hypotension orthostatique, STOP).

- Incapacité de modifier la fréquence cardiaque a
I’exercice (intolérance a 1’exercice).

- Anomalies de la sudation, excessive ou insuffisante,
parfois en alternance.
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- Difficultés digestives, par suite d’une digestion trop
lente, ce qui peut entrainer les symptomes suivants :
perte de [’appétit, ballonnement, diarrhée ou
constipation, déglutition difficile.

- Problémes urinaires. Difficult¢é de commencer a
uriner, incontinence, vidange incompleéte de la vessie.

- Problémes sexuels. Chez les hommes, difficulté a
éjaculer, a rester en érection ou les deux. Chez les
femmes, sécheresse vaginale, difficulté a atteindre
I’orgasme ou les deux.

- Problémes de vision, ex. vision trouble, ou lenteur de
la réaction des pupilles au changement d’éclairage.

On peut retrouver une partie ou la totalité de ces symp-
tomes, et leur importance varie de légere a grave.

Intolérance orthostatique chronique : il s’agit de I’inca-
pacité de maintenir la position verticale, assise, debout ou
en marche. Les symptomes les plus fréquents, en cas
d’EM/SFC, sont I’épuisement accablant, le besoin urgent
de s’allonger, la faiblesse, la confusion mentale, le malaise
et I’aggravation des autres symptomes. Ces symptomes
s’atténuent quand les malades s’allongent. Les symptomes
se manifestent souvent (voir cas de C.L., ci-haut) lors de
I’attente debout en file, comme a la banque.

Documenter ’intolérance orthostatique : peut se faire
pendant la consultation ; définir d’abord la pression san-
guine de référence en la mesurant aprés une période de
5 min. en position allongée ; faire ensuite tenir la position
verticale pendant 10 min., sans bouger les jambes. Pendant
ces 10 minutes, consigner la pression sanguine et la fré-
quence cardiaque toutes les 2 minutes. Coter (échelle de 1
a 10) la fatigue, I'impression d’étourdissement ou d’avoir
chaud, la nausée, le souffle court, le mal de téte, les dou-
leurs, la réduction de la concentration, le « cerveau
embrumé », d’abord pendant la période en position cou-
chée puis a quelques reprises pendant la période en posi-
tion debout immobile. Exercer une surveillance constante,
a cause de la possibilité de syncope ou de blessures cau-
sées par une chute. Résultats d’un test positif : chute de la
pression sanguine, hausse de la fréquence cardiaque,
modification du volume ou de la couleur du bas de la
jambe, autres symptomes d’intolérance orthostatique.

Sous-types d’intolérance orthostatique chronique :

a. Hypotension a médiation neuronale (NMH),
anomalie de la régulation de la pression sanguine
en position verticale. Pendant la période en
position debout immobile, on observe une chute de
la pression systolique, de 20 a 25 mmHg (par
rapport a la pression mesurée en position allongée)
Symptomes possibles : étourdissement léger ou
marqué, douleur thoracique écrasante a gauche,
changements de la vision, faiblesse, ralentissement
de la réponse verbale, paleur, besoin urgent de
s’allonger, syncope.

b. Syndrome de tachycardie orthostatique
posturale (STOP), se manifestant par une
fréquence cardiaque en hausse de 30 battements a
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la minute (2 I’age adulte) ou 40 (a I’adolescence),
ou atteignant 120 ou plus pendant les 10 premiéres
minutes en position debout. Symptomes possibles :
étourdissement léger ou marqué, nausée, fatigue,
tremblement, respiration irréguliére, mal de téte,
changements de la vision, sudation, syncope (rare).
C’est une anomalie dans la régulation de la
fréquence cardiaque par le systéme autonome, le
ceeur lui-méme est habituellement normal. La
hausse de la fréquence cardiaque peut
s’accompagner d’une chute de la pression
sanguine, hypotension a médiation neuronale, en
position debout. Ces deux états se retrouvent
souvent en méme temps et peuvent causer des
symptomes orthostatiques chroniques tous les
jours.

c. Hypotension posturale différée, se manifestant
par une chute de la pression sanguine différée, soit
10 minutes ou plus aprés la station debout.

Manifestations neuroendocriniennes

Dysfonctionnement de 1’axe hypothalamo-hypophyso-
surrénalien associé au dysfonctionnement des systémes
autonome et immunitaire. Il cause une perte de stabilité
thermostatique, avec une intolérance marquée au chaud
et au froid. Il peut y avoir des fluctuations diurnes
importantes, des épisode de sudation, des sensations
répétées de fievre et d’extrémités froides. Les malades
rapportent souvent une aggravation des symptomes au
changement de température (avant un orage) et se
sentent souvent moins bien les mois d’hiver, ou les
systémes météorologiques changent plus souvent. Dans
certains cas, il y a un changement de poids important,
par perte de ’appétit (anorexie), ou augmentation.

On observe une baisse de la faculté d’adaptation et de
la tolérance au stress. Ce qui se tolérait facilement
auparavant devient stressant. Avec 1’effort physique,
mental ou émotionnel, le stress se développe au-dela de
I’enveloppe de 1’énergie disponible. Il peut causer une
rechute des symptomes et des attaques d’anxiété ou de
panique, ou faire partie des phénomeénes de surcharge.
La récupération est d’une lenteur anormale.

Manifestations immunitaires

On voit des symptomes reliés a I’activation du systéme
immunitaire, comme le malaise généralisé et les
sensations d’état grippal ou de fiévre. Cela se manifeste
davantage au début de la maladie et peut s’atténuer
avec le temps. Les symptomes pseudo-grippaux
reviennent souvent en période de malaise apres effort.
On peut observer une lymphadénopathie douloureuse
dans les régions cervicale, axillaire ou inguinale. Dans
certains cas, on observe aussi des maux de gorge a
répétition, avec pharyngite non exsudative et croissants
pourpres bilatéraux dans le pilier antérieur (arc palato-
glosse) du palais mou. L’érythéme peut s’étendre et
affecter toute la luette.

DE GRUYTER

Il peut y avoir de nouvelles intolérances a des
aliments, médicaments et produits chimiques. Dans
certains cas, il faut réduire la posologie de beaucoup.
On peut voir se développer des hypersensibilités
environnementales ou chimiques multiples et des
réactions indésirables a de nombreux produits
chimiques des plus divers, avec une variété de
symptomes. Les malades ont alors tendance a éviter les
sorties sociales ou publiques pour éviter de se sentir
mal, ce qui engendre de I’isolement.

Persistance de la maladie pendant au moins six mois chez
les adultes

La maladie a habituellement un début précis méme si
elle peut avoir commencé graduellement. Un diagnostic
préliminaire peut parfois étre établi plus tot. A I’en-
fance ou a ’adolescence, une durée de trois mois est
appropriée.

Signes physiques et symptomes suggestifs

Les signes suivants sont des signes suggestifs de
I’EM/SFC sans cependant lui étre singuliers. Ils sont
plus marquants au début de la maladie, avant que les
malades aient eu la possibilité d’apprendre a adapter
leur vie et respecter les limites de leur enveloppe
d’énergie. La fatigue des malades est visible. En
position assise, leur posture est affaissée, leurs épaules
tombantes. Un certain nombre de malades doivent
s’étendre sur la table d’examen pour attendre leur tour.
D’autres se présentent en fauteuil roulant. D’autres
encore, totalement incapables de quitter le lit, ne
peuvent se présenter a une consultation et ont besoin
d’un examen a domicile. On voit souvent des cernes
périorbitaires (signe d’allergies) et des yeux gonflés
(signe de fatigue ou d’cedéme). Les maux de gorge se
retrouvent aussi et I’examen de la gorge fait voir des
croissants rouges ou pourpres. Manifestes au cours d’un
épisode asthénique, ils s’accompagnent parfois de
vésicules virales, un signe de réactivation virale, ou
encore de lymphadénopathie douloureuse dans les
régions cervicale, axillaire ou inguinale. L’examen des
pupilles peut faire voir une oscillation ou une réduction
de leur capacité d’accommodation. Le mécanisme sous-
jacent pourrait étre relié a un déséquilibre des systémes
sympathique et parasympathique (48).

Il est possible que la pression sanguine chute au
passage de la position allongée a la position debout s’il
y a hypotension orthostatique. On verra peut-étre
d’autres caractéristiques du dysfonctionnement du
systtme nerveux automatique, notamment une
augmentation du pouls, un signe du syndrome de
tachycardie orthostatique posturale (STOP).
L’abdomen pourrait étre ballonné et sensible, un des
symptomes du syndrome de I’intestin et du cdlon irri-
table. L’examen du systeme nerveux central pourrait
faire voir une hypersensibilité de la sensibilité vibra-
toire, une réaction positive a 1’épreuve de Romberg ou
a la démarche du funambule. Les troubles cognitifs
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peuvent é&tre validés a 1’aide des épreuves
neurocognitives courantes, si disponibles. Ces résultats
aident a confirmer un diagnostic d’EM/SFC.

Un certain nombre de malades souffrent aussi de
fibromyalgie et présentent des points douloureux a
réponse positive a I’examen.

Etiologie et physiopathologie de
'EM/SFC

On ne connait pas la cause précise de ’EM/SFC et on
ne dispose pas a I’heure actuelle d’un test clinique
diagnostique. La plupart des malades étaient auparavant
des gens en santé avec une excellente capacité
fonctionnelle et une vie sociale active. Dans 50 a 80 %
des cas, la maladie a commencé par un état pseudo-
grippal qui n’a jamais évolué vers la récupération. Elle
apparait souvent a la suite d’une infection virale,
bactérienne ou parasitaire.

Ses conséquences physiopathologiques sont multisys-
témiques. On présente ci-dessous un bref apercu de
I’information actuellement disponible. Pour en savoir
plus, se référer a 1’édition 2015 du rapport de I’'TOM (8).

Prédisposition génétique

- L’appartenance au sexe féminin est un facteur
prédisposant chez I’adulte. Il n’y a pas de différence
selon le genre chez les enfants. Les données généalo-
giques relevées sur trois générations dans la base de
données démographiques de 1’Utah montrent une
augmentation relative du risque de développer la
maladie : parenté au premier degré, 2,7 ; au deuxiéme
degré, 2,34 ; au troisiéme degré, 1,93 (49, 50).

- Des études menées sur des jumeaux révélent une
concordance plus élevée chez les jumeaux monozy-
gotes (55 %) que chez les dizygotes (19 %) (51-54).

- Une étude sur les expressions géniques a identifié
I’expression différentielle de 88 génes humains chez
des malades souffrant d’EM/SFC. L’agrégation de
données obtenues par PCR quantitative chez ces
malades a révélé sept sous-types distincts, qui
montraient de nettes différences au point de vue du
score au SF-36, des phénotypes cliniques et de la
gravité (55).

- Une étude par analyse du polymorphisme mononu-
cléotidique (SNP) a été effectuée dans le but de
reconnaitre les sous-types de la maladie avec
phénotypes cliniques distincts. On a observé une
association significative de 21 SNP avec I’EM/SFC
par comparaison avec des sujets en état normal ou de
dépression. Cent quarante-huit alléles de SNP
montraient une association significative avec au
moins un sous-type d’EM/SFC (56).
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Infection

- L’EM/SFC peut étre déclenchée par une infection
virale, bactérienne ou parasitaire.

- Des études prospectives ont découvert I’EM/SFC
chez 11 % de malades ayant subi de graves infec-
tions : virus Epstein-Barr (EBV), mononucléose
infecticuse non associée a I’EBV, virus de la riviére
Ross, Giardia lamblia, parvovirus B19, fiévre Q.

- Les infections prodromiques comprenaient la sinu-
site, la bronchite, la gastroentérite ainsi que des
maladies pseudo-grippales ou parasitaires comme la
giardiase (57—-60).

Dysfonctionnement du systéme immunitaire

La fatigue pathologique de I’EM/SFC est
multifactorielle et issue du dysfonctionnement de plu-
sieurs systémes qui contribuent a I’impression globale
et au degré de la fatigue chez les malades. On parle ici
des systémes immunitaire, cognitif, nerveux autonome,
du sommeil, de la dysfonction mitochondriale et de la
biochimie.

Par « malaise », on entend un inconfort ou une
faiblesse physique de type général, qui marque souvent
I’apparition d’un état infectieux pseudo-grippal ou
d’une autre maladie. Fatigue et symptomes grippaux
sont reliés a ’activation du systéme immunitaire et la
recherche actuelle s’emploie a comprendre ces
processus dans I’EM/SFC.

Anomalies du systéme immunitaire dans 'EM/SFC

Les anomalies du syst¢tme immunitaire chez les
malades souffrant d’EM/SFC sont diverses et tendent a
croitre et décroitre avec le temps et la gravité des
symptomes. Certaines sont présentes au début puis
s’atténuent avec le temps mais reviennent au moment
d’une recrudescence des symptomes ou d’un épisode
asthénique. Beaucoup ne sont pas particuliéres a
I’EM/SFC et se retrouvent dans d’autres maladies.

Il y a beaucoup de preuves du dysfonctionnement
immunitaire dans ’EM/SFC. Il pourrait y avoir un lien
entre fatigue et symptdmes grippaux et les taux élevés
de diverses cytokines, notamment les interférons et les
interleukines. De plus, il y a un lien significatif entre la
réduction de la fonction cognitive et celle de I’activité
des cellules NK. Le dysfonctionnement de la voie de la
RNase L renforce I’hypothése suivant laquelle une
infection virale pourrait jouer un role dans la
pathogenése de la maladie. L’édition 2015 du rapport
de I’'IOM a conclu qu’on avait des preuves suffisantes
du lien entre le dysfonctionnement immunitaire et
I’EM/SFC (61, 62).

Dans le systéme immunitaire, les lymphocytes T
auxiliaires déclenchent et orientent 1’activité des
cellules immunitaires. On en distingue deux sous-
populations que 1’on désigne par les abréviations
anglaises THI et TH2. La sous-population 1
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intervient dans la production de I’immunité cellulaire

de I’organisme. La sous-population 2 joue un role-clé

dans I’immunité humorale (production d’anticorps),

I’immunité muqueuse et la réponse de type allergique

(63-65).

- Immunité cellulaire et passage a TH2:
prédominance de I’immunité & médiation humorale
plutot que cellulaire. Les malades sont plus suscep-
tibles de développer de nouvelles allergies a des
médicaments, aliments ou produits chimiques dans
I’environnement, ou encore une hypersensibilité
chimique multiple (66, 67).

- Faible cytotoxicité des cellules tueuses naturelles
(NK) : les cellules tueuses naturelles font partie du
systéme immunitaire inné et assurent la surveillance
des cellules cancéreuses ou infectieuses, et le rejet
des greffes de moelle osseuse. Chez les malades
souffrant d’EM/SFC, leur fonctionnement est faible.
Il existe une corrélation entre cette faiblesse et la
gravité de la maladie ainsi que des troubles cognitifs
(68-72). On la retrouve aussi dans la polyarthrite
rhumatoide, le cancer, le VIH, la sclérose en plaques,
le lupus érythémateux disséminé, le trouble dépressif
majeur, le manque de sommeil et le tabagisme.

- Activation des cytokines: I’étude des interactions
des cytokines par Broderick et al. a montré un désé-
quilibre dans la régulation de la fonction immunitaire.
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s

4
S INFa IFNg

L’agencement géométrique des réseaux présentait
des différences significatives au-dela du hasard. Par
rapport au groupe-témoin en santé, la configuration
du réseau dans les cas d’EM/SFC est davantage
concentrée autour d’un noyau. Les changements des
cytokines sont subtils et ne se décélent pas a la
mesure des niveaux individuels. La distinction entre
les malades et les sujets-témoins en santé se reconnait
a la configuration centralisée, qui fait voir les
différences dans les interactions des cytokines dans
I’EM/SFC. « Ces observations sont compatibles avec
certains processus actifs en cas d’infection virale
latente et n’auraient pas été découverts par I’évalua-
tion de ’expression des marqueurs pris isolément »
(trad. ME/FM Network) (73) (voir Fig. 1).

Les malades qui subissaient une recrudescence
importante de leurs symptomes apreés [’exercice
montraient une augmentation des cytokines au temps
8 h aprés I’exercice.

Dans une étude sur la leptine, une adipokine, on a
observé une corrélation importante entre I’inflamma-
tion et la gravité de la fatigue éprouvée ce jour chez
des femmes souffrant d’EM/SFC et I’absence de
corrélation dans le groupe-témoin. Un algorithme
d’apprentissage automatique a pu distinguer 1’inten-
sit¢ de la fatigue chez les malades, avec une pré-
cision de 78,3 % (75).

1L13

0.06 009 n
Force du lien (IM)

Figure 1 — Les réseaux des co-expressions des cytokines ont été construits a partir des modeles d'information mutuelle deux-a-deux (IM) dans chaque groupe de
sujets. La topologie (agencement géométrique) des réseaux était clairement différente chez les malades (SFC) et chez les sujets-témoins en santé (ST). Un graphique
obtenu par pondération de la méthode « ressort et charges électriques » fait voir de fagon structurelle les liaisons sujet-sujet (encadré) et cytokine-cytokine, a partir de
mesures prises sur 59 sujets en santé (A) et 40 malades souffrant du SFC (B). Tous les poids des arétes sont significatifs a p <0,01. La séparation des sujets
correspondait a leur placement dans les groupes diagnostiques, ce qui valide I'utilisation de la variation intra-groupe dans I'estimation de I'information mutuelle pour

les liaisons cytokine-citokine (73). Reproduction autorisée.

Broderick, G., Fuite, J., Kreitz, A., Vernon, S.D., Klimas, N., Fletcher, M.A. (2010). A Formal Analysis of Cytokine Networks in Chronic Fatigue Syndrome. Brain,

Behavior, and Immunity, 24(7), 1209-1217. doi:10.1016/j.bbi.2010.04.012.
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- Une autre étude avec groupe-témoin a fait voir, dans
les cas d’EM/SFC a ses débuts, I’activation trés
marquée des cytokines inflammatoires (tant anti que
pro) ainsi que la dissociation des réseaux de régula-
tion des intercytokines. Ces cas présentaient aussi
une variation plus importante de la cytokine que ceux
ou la maladie était de plus longue date. Ces résultats
sembleraient indiquer que I’immunopathogénie de la
maladie change avec le temps (62).

- Une étude avec tomographie par émission de
positrons a mesuré une protéine de translocation
exprimée par I’activation de microglies ou d’astro-
cytes. Par rapport aux sujets-témoins, ce ligand était
élevé chez les malades, ce qui démontre qu’il y avait

Dysfonctionnement

Dysfonction
mitochondriale

métabolique
/ R \

Anti s

(OetN=
Especes réactives
B deloxygene et de
razote)

Motifs moléculaires
associés aux dégéts
issus d’une oxydoré-

/ GG
(TR 2/4=
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Figure 2 — Voies associées a la fatigue secondaire. La stimulation
prolongée, ou excessive, ou les deux, des récepteurs de type Toll (TLR)
membranaires a pour résultat la production de cytokines pro-inflammatoires
et d'especes réactives de 'oxygéne et de I'azote, en concentration de niveau
suffisant pour causer des dommages aux macromolécules, ce qui entraine la
production, par réaction redox, de motifs moléculaires associés aux dégats.
La présence de ces derniers entraine 'engagement chronique des
récepteurs de type Toll et une spirale auto-amplificatrice et croissante des
premiers, une réaction radicalaire. L'augmentation des espéces réactives de
I'oxygene et de I'azote endommage les lipides et les protéines des
mitochondries, ce qui méne a une réduction de la surface de membrane
mitochondriale disponible et inhibe la chaine de transport des électrons. Ceci
a pour effet de compromettre la phosphorylation oxydative et de favoriser la
production des espéces réactives, une autre contribution majeure au milieu
inflammatoire, et un autre facteur du développement de la spirale vicieuse du
déclin de la bioénergie. Le niveau élevé des cytokines périphériques active
les microglies et les astrocytes dans le cerveau, ce qui entraine la production
d'encore plus de cytokines et d'espéces réactives, et cause la dysfonction
mitochondriale et métabolique (77). Reproduction autorisée.

Morris, G., Berk, M., Walder, K., Maes, M. (2015). Central pathways causing
fatigue in neuroinflammatory and autoimmune illnesses. BioMed Central
Medicine, 13, 28. DOI 10.1186/s12916-014-0259-2.
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présence de neuroinflammation dans des régions
disséminées de leur cerveau (76).

- La figure 2 illustre les interactions possibles de
I’inflammation périphérique et de I’immunoactiva-
tion, en combinaison avec 1’activation subséquente
des cellules gliales et les dommages aux mitochon-
dries. L’ensemble de ces observations pourraient
expliquer la gravité de la fatigue irréductible ainsi
que les déficiences qui se retrouvent chez de
nombreux malades chez qui on a diagnostiqué
I’EM/SFC.

Dysfonction de la voie de défense antivirale de la 2-5A
synthétase/ribonucléase L (RNase L)

- Il y a production de RNase L de poids moléculaire
37 kilo Dalton (kDa) (anormalement moins élevé).

- La RNase L normale doit tuer I’ARN, cellulaire ou
viral, dans les cellules.

- Elle n’est pas désactivée dans la boucle normale de
rétroaction négative.

- Elle détruit en continu les membranes des cellules, y
compris celles des mitochondries, causant ainsi des
fuites qui sont a 1’origine de dommages aux cellules
et de dysfonctionnement (78).

Anticorps et EM/SFC

- Des rapports associent ’EM/SFC a des troubles de
I’auto-immunité : hypothyroidie et syndrome de
Sjogren.

- Parmi les anticorps relevés, on note les anticorps
antinucléaires, le facteur rhumatoide et les anticorps
antithyroides. On ignore la signification de cette
observation.

- On trouve également des anticorps anti-virus : Epstein-
Barr, cytomégalovirus, virus-herpés humain 6, parvo-
virus, etc. La réactivation des virus au niveau élevé
des anticorps pourrait s’expliquer par une déficience
de I’'immunosurveillance (79).

Fatigue et malaise apres effort

Définition Par fatigue et malaise aprés effort, on entend
I’aggravation des symptomes et la détérioration de la
capacité fonctionnelle qui surviennent aprés un effort
cognitif ou physique qui, avant la maladie, aurait été
toléré avec facilité. L’épreuve d’effort cardio-pulmo-
naire s’emploie pour évaluer la capacité d’exercice
(consommation d’oxygéne maximale, ou VO, max) ;
elle fournit des indices objectifs et reproductibles de la
capacité fonctionnelle en cas de maladie pulmonaire ou
cardiovasculaire.

«L’énergie nécessaire a I’activité physique est
produite au moyen de deux systémes physiologiques :
1) le systéme de traitement par métabolisme anaérobie,
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voie métabolique principale au cours des 90 premiéres
secondes d’exercice; 2) le systtme de traitement par
oxydation aérobie, source principale d’énergie pour
lactivité physique d’une durée de plus de 90 secondes.
Comme la plupart des activités physiques d’une journée
durent plus de 90 secondes, le systéme aérobie sert
d’habitude a produire a débit régulier le nucléotide adéno-
sine triphosphate (ATP) qui libére de I’énergie, de fagon a
pouvoir effectuer les activités de la vie quotidienne. Le
métabolisme aérobie des malades souffrant d’EM/SFC
pourrait étre déficient. Ainsi, tout effort physique de plus
de 90 secondes pourrait faire appel a un systéme aérobie
dysfonctionnel, ce qui conduirait a une dépendance crois-
sante au métabolisme anaérobie. Il pourrait y avoir un lien
entre ce déséquilibre et les symptomes et déficits fonction-
nels de longue durée associés au malaise apres effort. »
[trad. National ME/FM Network] (80).

Des recherches ont montré que, alors que des malades
souffrant d’autres états, comme de graves problémes car-
diaques et pulmonaires, réussissaient a maintenir leur
niveau de performance deux jours de suite pour cette
épreuve, les malades souffrant d’EM/SFC obtenaient des
résultats inférieurs le deuxiéme jour, malgré un effort
maximal les deux jours. On notait les différentiels sui-
vants : VO, max, Vo, au seuil ventilatoire et a effort maxi-
mal (ou charge de travail a ce seuil). Les mesures de la
VO, max effectuées aux deux étapes de I’épreuve se sont
avérées fiables, montrant une différence <7 % au test sur
2 jours. Cette épreuve a fourni une preuve objective qui
corroborait les rapports subjectifs des malades concernant
la diminution de leur capacité fonctionnelle et de leur
fonction cognitive en cas de malaise apres effort, et en
validait la gravité et la durée.

Les auteures de cet article espérent que cette épreuve
passera du mode recherche au mode clinique. D’autres
recherches seront nécessaires pour reconnaitre les malades
souffrant d’EM/SFC qui présentent cette caractéristique
unique. Si I’épreuve s’avere diagnostique, on devra créer
un programme certifi¢ de formation pour le personnel,
comprenant un protocole normalisé pour I’épreuve et inté-
grant des mesures d’assurance de la qualité (pour normali-
ser la fiabilité de I’épreuve menée sur 2 jours). Cette
épreuve ne convient pas aux malades incapables de quitter
le lit, qui ne pourraient pas la tolérer. On pourra peut-étre
un jour créer un test modifié (81-84).

On ne comprend pas encore pleinement le role de la
détérioration du métabolisme aérobie dans la produc-
tion de la fatigue pathologique, du malaise aprés effort
et de la lenteur de récupération. Plusieurs mécanismes
pourraient jouer et les malades pourraient présenter des
anomalies diverses.

Anomalies mitochondriales et de la production
d’énergie
Un certain nombre d’études ont fait voir des preuves de

la déficience de la phosphorylation oxydative, avec une
réduction de la production d’ATP par les
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mitochondries, ce qui entraine une réduction de la
production de [I’énergie aérobie. Ceci pourrait
s’expliquer par 1’absence de substrats essentiels et par
I’interférence des molécules inflammatoires dans la
fonction mitochondriale (85-88).

L’effort physique et mental des malades dépasse leur
seuil anaérobie mais c’est leur métabolisme aérobie qui
est anormal, ce qui les force a utiliser les voies du
métabolisme anaérobie. Ces derniéres produisent moins
d’énergie et déclenchent la production d’acide lactique et
la perturbation du cycle de la métabolisation de ’ATP et
de I’ADP (86, 89, 90). Les signes d’anomalies mitochon-
driales comprennent la myopathie mitochondriale, I’alté-
ration de la consommation d’oxygene a I’exercice, 1’acti-
vation des voies métaboliques anaérobies aux premiers
stades de I’exercice, et ’augmentation des taux de lactate
ventriculaire dans le cerveau (91-95).

Chez d’autres malades, on peut observer un niveau
peu élevé d’ATP mais une fonction mitochondriale
normale. Ceci pourrait résulter d’un dysfonctionnement
du systéme nerveux autonome cérébral, qui causerait
une réduction du volume sanguin circulatoire et donc
du transport de 1’oxygene vers les cellules et les
mitochondries, d’ou I’apparition de la fatigue (85).

Troubles cognitifs

Les troubles cognitifs s’observent chez la trés grande
majorité des malades souffrant d’EM/SFC. Les symp-
tomes signalés comprennent notamment le ralentisse-
ment du traitement de I’information, les déficiences de
la mémoire, les déficits de D’attention, les troubles
psychomoteurs, mesurables par une batterie de tests
neuropsychologiques (voir Fig.3). La gravit¢ des
problémes peut compromettre ou méme annihiler la
capacité d’occuper un emploi.

Une étude par EEG a été menée sur 50 malades et et
50 sujets-témoins du méme age. Les données des EEG
et les résultats bruts de la tomographie électromagné-
tique a basse résolution (¢éLORETA) ont fait voir une
considérable sous-activation corticale chez les malades,
reconnaissable aux différences des bandes de fréquence
(delta plus marquées, béta2 moins marquées). Ces
observations ont permis de quantifier de fagon objec-
tive la dérégulation du systeme nerveux central dans le
SFC (99).

L’EEG quantitatif (QEEG) est un autre outil qui
s’ajoute aux tests neuropsychologiques pour faire voir
les anomalies qu’on observe chez les malades. Le
méme groupe de recherche a effectué une étude pilote
avec 50 malades et 50 sujets-témoins du méme age, en
utilisant ’EEG quantitatif et les pics d’ondes alpha
observés chez les malades pour étudier la déficience
souvent appelée « cerveau embrumé ». Les ondes alpha
sont associées a la performance cognitive et mnésique.
On a ainsi observé une baisse du pic des ondes alpha
sur 58 % du cortex chez les malades par rapport aux
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Figure 3 — Reproduction autorisée par les auteurs (96). Pourcentages
comparatifs des malades et sujets-témoins rapportant des manifestations
neurocognitives avec des scores de fréquence d’au moins la moitié du temps
et de gravité au moins modérée, pour les symptémes énoncés par les
criteres de Fukuda (96-98).

Jason, L.A., Sunnquist M., Brown, A., Evans, M., Vemnon, S, Furst, J.,
Simonis, V. (2013). Examining case definition criteria for chronic fatigue
syndrome and myalgic encephalomyelitis. Fatigue: Biomedicine, Health &
Behavior 2(1), 40-56.

sujets-témoins. L’EEG quantitatif et les mesures du pic
des ondes alpha pourraient donc avoir une valeur
pronostique dans I’évaluation du SFC (100).

Troubles du sommeil

Le sommeil non réparateur, c.-a-d. I’impression de
ressentir la méme fatigue au réveil qu’au coucher,
figure parmi les symptomes les plus fréquemment
rapportés par les malades qui souffrent d’EM/SFC. Les
études par polysomnographie nocturne montrent que les
malades ont un sommeil moins efficace ainsi que de
moins longue durée (tant sommeil global que sommeil
réparateur profond, phase delta). La méme méthode a
aussi montré de multiples perturbations originant des
intrusions d’ondes alpha (réactions d’éveil) (101-104).
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Il est apparu que les changements de phases et les
passages entre les phases permettaient de distinguer les
malades et les sujets-témoins en santé. Des techniques
en émergence, plus sensibles et qui étudient la micro-
structure du sommeil, semblent prometteuses pour
détecter les différences dans le sommeil entre les
malades et les sujets en santé. Selon des données
préliminaires, 1’altération des passages entre les phases
et I’instabilité du sommeil pourraient étre des éléments
probants (105).

Une récente étude par polysomnographie du sommeil
de malades souffrant de SFC a montré que les
principales différences sont la fragmentation et la durée
des phases de sommeil lent profond (SLP). Dans
I’insomnie primaire et le SFC, on a observé une plus
faible proportion d’oscillations trés lentes dans ces
phases, qui étaient elles-mémes de durée normale ou
méme plus longue, mais avec une plus faible proportion
d’ondes ultra lentes. Ces observations sembleraient
indiquer la possibilité de la compensation quantitative
d’une altération de la régulation de I’homéostasie dans
le SFC (106).

Un diagnostic de trouble primaire du sommeil ne doit
pas faire écarter un diagnostic d’EM/SFC, les deux
pouvant coexister. Jusqu’a 20 % des malades souffrant
d’EM/SFC ont également un trouble primaire du som-
meil. Cependant, méme quand son traitement s’avére
optimal, les symptomes d’EM/SFC perdurent. Dans de
tels cas, il faut donc maintenir les deux diagnostics.

Douleurs

La majorité des malades souffrant d’EM/SFC de plaignent
de douleurs, de différents types et gravité (voir Fig. 4)

La douleur fait souvent partiec de 1’agrégat de
symptomes déclenché par [’activité physique ou
mentale, et aussi du malaise aprés effort. Le type et la
gravité des douleurs sont variables et peuvent mener a
I’invalidité. Les douleurs les plus souvent rapportées
sont les douleurs musculaires, les douleurs articulaires
et les céphalées. Moins souvent, les malades parlent
aussi de sensibilité des ganglions lymphatiques, de
maux de gorge, de douleurs abdominales, oculaires ou
thoraciques.

Dysfonctionnement du systéme nerveux
autonome

Le dysfonctionnement du systéme nerveux autonome est

généralement considéré comme a médiation centrale et

résultant du dysfonctionnement cérébral propre a

I’EM/SFC ; il peut étre gravement invalidant (110-112).
Etudes documentées de ce dysfonctionnement :

- Test de la table basculante — pratiqué dans les grands
centres pour les sous-types de I’intolérance orthosta-
tique (113). La gravité des symptomes orthostatiques
est prédictive de la capacité fonctionnelle des
malades (114) et pourrait causer une rechute. Pour
les malades dont 1’énergie est faible, soit <3/10 sur
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Figure 4 — Reproduction autorisée. Pourcentages comparatifs des malades
et des sujets-témoins rapportant des manifestations neurocognitives avec
des scores de fréquence d’au moins la moitié du temps et de gravité au
moins modérée, pour les symptdmes énoncés par les critéres de Fukuda
(96). Jason LA, Sunnquist M, Brown A, Evans M, Vernon S, Furst J, Simonis
V. Examining case definition criteria for chronic fatigue syndrome and
myalgic encephalomyelitis. Fatigue : Biomedicine, Health & Behavior
2013;2(1)40-56.

I’échelle de capacité fonctionnelle, ce genre de test
est a éviter

- Epreuve de variabilité de la fréquence cardiaque
(pratiqué dans les centres spécialisés). Variabilité
anormale chez les malades, avec tonus du systéme
sympathique en hausse, du systéme parasympathique
en baisse (114, 115).

- Electrocardiographie ambulatoire (Holter, 24 heures).
Peut faire apparaitre des troubles bénins du rythme
cardiaque et des variations non spécifiques des ondes
T, comme des inversions oscillant de fagon répétitive,
des aplatissements ou les deux. Bien spécifier sur la
requéte d’indiquer la présence de ces anomalies,
sinon elles seront regroupées sous la rubrique des
variations non spécifiques des ondes T (116).

- Volume sanguin. On a observé une réduction de
10 % a 15 % par rapport aux sujets-témoins (117,
118), ce qui aurait probablement un lien avec les
symptdmes orthostatiques.

- Syndrome d’Ehlers-Danlos et hypermobilité articu-
laire. Plus fréquents chez les malades que chez les
sujets-témoins en santé, en lien avec l’intolérance
orthostatique (119).
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Dysfonctionnement neuroendocrinien

On a relevé chez les malades souffrant d’EM/SFC une
ou plus d’une des anomalies neuroendocriniennes
suivantes.

- Réduction de la fonction HHS (fonction de I’axe
hypothalamo-hypophyso-surrénalien), pouvant
affecter les fonctions surrénalienne, gonadique ou
thyroidienne (93, 120).

- Hausse des taux de neuropeptide Y (libéré dans le
cerveau et le systéme nerveux sympathique apres le
stress), peut-étre reliée a un dysfonctionnement de
I’axe HHS. On a observé une corrélation entre les
taux de neuropeptide Y dans le plasma et la gravité
des symptdmes (121).

- Léger hypocortisolisme, variations diurnes du
cortisol moins marquées (122).

- Affaiblissement de la réponse de la DHEA a
I’injection de corticotrophine malgré des taux de
base normaux (123).

- Faibles taux d’IGF1 (somatomédine) et exagération
de la réponse de I’hormone de croissance a la
pyridostigmine (124).

- Hausse de la réponse de la prolactine & la buspirone (125).

- Trouble du métabolisme des fluides, indiqué par les
faibles niveaux de référence de 1’arginine-vasopres-
sine (126).

- Taux relativement moins élevés d’aldostérone par
comparaison avec les sujets-témoins (127).

La hausse de la fréquence cardiaque et la réduction de sa
variabilité pendant le sommeil, conjuguées aux écarts de
niveaux de I’aldostérone dans le plasma (en baisse) et de la
norépinéphrine (en hausse), semblent indiquer un état de
prédominance du systéme sympathique, qui pourrait
résulter d’une signalisation sérotonergique cérébrale anor-
male et des altérations neuroendocriniennes ainsi produites.

Approches thérapeutiques

Cette section s’inspire en grande partie des
recommandations de 1’édition 2014 du Petit guide de
I"EM/SFC pour la médecine clinique (15, pp. 17 a 27).
Il s’agit 1a d’éléments probants de niveau 5, s’appuyant
sur des opinions cliniques de haut niveau. A I’heure
actuelle, il n’existe pas de traitement particulier pour
I’EM/SFC. Nous recommandons des soins basés sur les
symptomes et le soutien individualisé des malades.

Objectifs du traitement

- Améliorer les symptomes actuels, le fonctionnement
et la qualité de vie.

- Prévenir ’aggravation des symptomes.

- Aider les malades a composer avec I’impact émo-
tionnel et a faire leur deuil des pertes qui résultent
d’une maladie chronique, complexe et invalidante.
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- Prévenir le développement de la dépression et le
suicide potentiel en gérant les difficultés physiques et
émotionnelles.

- Prévenir [D’apparition de nouveaux états liés a
I’environnement qui aggraveraient la maladie,
comme 1’hypersensibilité chimique multiple.

Le traitement et la gestion commencent par la
validation de I’expérience des malades : reconnaitre
que leur état provient d’une maladie physique bien
réelle — ’EM/SFC. Obtenir un diagnostic est le début
de la guérison pour beaucoup de malades qui se sont
fait dire des années durant que « tout ¢a, c’est dans
votre téte». On estime que seulement 20 % des
malades ont obtenu un diagnostic et qu’une proportion
encore moindre recoit des conseils vraiment appropriés.

Stratégies de gestion

- Construire une relation thérapeutique de soutien.

- Bien expliquer la maladie aux malades et a leur
famille.

- Collaborer avec chaque malade pour mettre au point
un programme de traitement congu sur mesure.

- L’habituer a faire confiance a sa propre expérience et
a envisager ses symptomes comme des signes avant-
coureurs de malaise aprés effort ou d’épisode
asthénique.

- Le traitement des symptomes commence par les plus
invalidants.

Faciliter les consultations

Voici des suggestions pour améliorer I’efficacité des

consultations et du traitement clinique.

- Faire rédiger I’anamneése au préalable. En consulta-
tion, beaucoup de malades oublient des éléments a
cause de leur fatigue physique et de leurs troubles
cognitifs.

- Suggérer de se faire accompagner (membre de la
famille ou de I’entourage) pour faire prendre en note
les conseils médicaux prodigués pendant la
consultation et pouvoir les relire par la suite. Offrir
d’enregistrer la consultation pour disposer d’un aide-
mémoire.

- Mettre vos recommandations par écrit et les remettre
a la fin de la consultation, car les instructions orales
sont souvent oubliées.

- A chaque consultation de suivi, remettre un formu-
laire a remplir avant la prochaine rencontre :
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- améliorations depuis la derniére visite - souvent
les malades oublient d’en parler si la question ne
leur est pas posée ; se réjouir de chaque nouveau
progres, c’est une forme d’encouragement qui aide
chaque malade a prendre conscience de son propre
pouvoir de composer avec sa maladie.

- liste des 3 symptomes les plus perturbants. Chaque
consultation devrait se concentrer sur un nombre
limité de symptomes pour éviter la surcharge et
pour respecter les bien réelles contraintes de temps
des consultations.

- posologie des médicaments et des suppléments.
Les malades oublient les changements.

- Prescrire tout nouveau médicament a faible dose (1/4
de la posologie recommandée) pendant quelques
jours, puis augmenter lentement jusqu’au niveau
thérapeutique, pour tenir compte des réactions ou des
intolérances a un nouveau produit.

- Définir un calendrier de consultations réguliéres. De
préférence, laisser les malades décider de leur
fréquence et des modifications au besoin.

- En cas d’apparition d’un symptome ne faisant pas
partie de I’agrégat connu, le considérer comme un
nouvel état et en faire I’investigation de fagon
appropriée.

- Chaque année, faire un examen annuel de suivi:
revue des symptomes et de leur gravité, examen
physique, évaluation de la capacité fonctionnelle,
tests de base de la formule sanguine, revue du plan
de traitement.

- Bien veiller a ne pas tout attribuer a la maladie. Tout
nouveau symptome ne faisant pas partie de la
constellation courante de chaque malade nécessite
une investigation.

- Remplir les formulaires des assureurs privés ou
publics permettant 1’accés a I’aide a ’alimentation, a
I’hébergement et au transport. Bien comprendre le
sens du terme «invalidité » selon les contrats et
documenter le degré d’invalidité (partielle ou totale)
de chaque malade. Le pronostic & long terme dépend
de la sévérité de la maladie et de sa durée antérieure
(30-32).

Gestion des symptomes

Le traitement des symptomes commence par les plus
invalidants. Aider chaque malade a dresser une liste de
ses symptomes puis attribuer un ordre de priorité aux
plus problématiques. Commencer par les premiers,
continuer dans ’ordre. A mesure que les résultats se
feront sentir, la confiance augmentera, de méme que la
motivation pour une prise en charge responsable. Il
existe des malades dont I’état ne s’améliorera pas mais
le potentiel d’amélioration de la plupart va de modeste
a important.
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Fatigue et malaise aprés effort

Les malades souffrant d’EM/SFC ressentent de la
fatigue pathologique et du malaise apres effort. Quand
les malades «en font trop», leurs symptomes
s’aggravent. Au moment d’un épisode asthénique, il est
généralement fait mention de « fatigue agitée ». La
fatigue physique de 1’organisme est trés grande mais le
cerveau n’arrive pas a « se débrancher » et s’endormir,
a cause de I’augmentation de la stimulation du systéme
sympathique (128).

Exercice pour la conservation de I'énergie

Beaucoup de malades étaient athlétiques avant la
maladie et se sentaient bien en faisant de l’exercice.
Mais maintenant, essayer de faire de I’exercice génere
du malaise aprés effort si leur activité va au-dela de leur
enveloppe d’énergie. On a documenté le malaise aprés
effort des malades qui passent une épreuve
d’ergométrie par bicyclette sur 2 jours (129). Leur
métabolisme aérobie musculaire est déficient et ne
produit pas I’énergie requise a I’exercice aérobie. Par
conséquent, les malades doivent s’arréter si leurs
symptomes s’aggravent. Faire plus d’exercice n’est a
conseiller que si les niveaux d’activité courants sont
supportables. Chaque malade souffrant d’EM/SFC ne
devrait avoir qu'un programme d’exercice sur mesure.
Dans les cas les plus graves, les activités de la vie
quotidienne, comme prendre une douche, sont déja un
exercice (130, 131).

Exercice gradué

Ce sont les critéres d’Oxford pour le syndrome de
fatigue chronique qui ont servi a évaluer la thérapie par
I’exercice, et qui ont aussi été a la base de I’analyse de la
revue Cochrane (132). Ces critéres n’excluent pas les cas
de troubles psychiatriques, comme la maladie dépressive,
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les troubles anxieux et le syndrome d’hyperventilation.
Il est bien connu que I’activité améliore la dépression.
L’EM/SFC est une maladie physique qui s’accompagne
du malaise apres effort. Comme les études d’Oxford
incluaient des cas de dépression, elles ont mené a la
conclusion erronée que I’exercice gradué améliorait le
SFC. Il est documenté que les malades souffrant
d’EM/SFC ressentent du malaise aprés effort a
I’épreuve d’ergométrie par bicyclette sur 2 jours.
L’exercice gradué¢ est donc contre-indiqué et peut
méme nuire aux malades dont le diagnostic d’EM/SFC
a été posé a partir des critéres du consensus canadien
(82, 84-86, 129, 133, 134).

Rythme (« pacing »)

Le concept du rythme se fonde sur la conservation de
I’énergie physique. S’habituer a un rythme d’activité qui
comprend des pauses et des périodes de repos aide a
prévenir les rechutes qui clouent au lit pendant quelques
jours ou une semaine. Dans ce contexte, par « repos », on
entend s’étendre pour dormir ou méditer, de fagon a
réduire les symptomes de I’hypotension posturale. Il s’agit
de rester en-deca des limites de son «enveloppe
d’énergie », c.-a-d. de se maintenir a son plus haut niveau
d’activité possible tout en évitant d’en faire trop et de subir
un épisode asthénique. Savoir rythmer ses activités est
Poutil de gestion des symptomes le plus efficace. Les
recherches ont montré que les malades qui maintiennent
leur activit¢é a Dintérieur de leur enveloppe d’énergie
voient s’améliorer de facon marquée la capacité physique
et la gravité de la fatigue par rapport aux malades qui ne le
font pas (133) (voir Fig. 5).

Ce concept du rythme aide les malades a repenser
I’organisation de leurs activités quotidiennes. Avant la
maladie, partir faire des courses était tout simple. 1l
suffisait de prendre son porte-monnaie, de s’installer au
volant pour se rendre au centre commercial et d’y rester
aussi longtemps que désiré. C’était un temps ou 1’éner-
gie était normale. Mais maintenant, I’énergie est limitée,
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Figure 5 — Reproduction autorisée (133).

Jason, L.A., Benton, M. (2009). The impact of energy modulation on physical functioning and fatigue severity among patients with ME/CFS. Patient Education and

Counseling. 77(2), 237-241. doi:10.1016/j.pec.2009.02.015.
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bien plus qu’avant. Pour que I’état de chaque malade
s’améliore, il lui faut découvrir les nouvelles frontiéres de
son énergie de fagon a éviter les rechutes. La fagon la plus
facile d’y arriver, c’est de prendre conscience des besoins
de son organisme en prenant, avant son départ, un temps
de réflexion et d’écoute de son corps. Fermer les yeux et
dire : « Corps, en ce moment, mon énergie est-elle suffi-
sante pour aller faire des courses ? » Si la réponse du corps
est affirmative, il faut alors évaluer ses limites en ce méme
moment (car elles varient selon les jours). Les yeux fer-
més, se demander cette fois : « Pour combien de temps ? »
Y aller par périodes de dix minutes jusqu’au chiffre que le
corps juge confortable — par exemple, 30 minutes. Pour ne
pas dépasser les limites de 1’enveloppe ou de 1’énergie
physique, il faut se donner un signal d’alerte externe parce
que les troubles cognitifs peuvent avoir fait disparaitre le
sens du passage du temps (temps linéaire). On conseille de
configurer son téléphone pour recevoir un signal au
moment d’arréter. Tout cela exige de la pratique et de la
discipline mais permet de commencer a augmenter son
activité totale en perdant moins de temps a récupérer au lit
a la suite d’un épisode asthénique (113, 135). Le concept
du rythme n’est pas une approche populaire. Les malades
craignent de ne plus étre capables de faire quoi que ce soit.
Expliquer que faire un petit nombre de taches de fagon
réguliére est plus productif que d’en faire beaucoup un
certain jour et d’avoir ensuite a prendre plusieurs jours a
récupérer, en ne faisant rien du tout. C’est un énorme
changement de paradigme : penser a soi, donner priorité a
ses propres besoins et & ceux de son organisme.

Tenir un journal d’activité et consigner ses activités
quotidiennes au fur et a mesure aide a prendre
conscience de ce qui fonctionne bien. Voir ’annexe 4,
Journal d’activité (136).

Voici un exemple d’application du concept : faire des
courses. Diviser D’activité en petites étapes: 1) se
reposer chez soi avant de prendre le volant 2) se rendre
au magasin 3) a larrivée, s’étendre dans ’auto et se
reposer 4) faire ses achats au magasin 30 minutes 5)
s’étendre dans 1’auto et se reposer avant de se remettre
au volant 6) rentrer chez soi 7) se reposer.

Le méme concept s’applique aux activités de cuisine
ou de ménage.

Echelle de capacité fonctionnelle, cotes de 1 a 10

La fatigue est un terme imprécis, difficile a
opérationnaliser. Nous avons élaboré notre Echelle de
capacité fonctionnelle pour mieux comprendre ce que
chaque malade peut faire un certain jour. Avant
d’utiliser 1’échelle, quand les malades disaient « se
sentir mieux », on les renvoyait au travail. Il était bien
décourageant, trois mois plus tard, de les voir subir un
épisode asthénique, dans un état bien pire qu’avant.
Qu’était-il donc arrivé ? L’échelle de capacité
fonctionnelle permet de rendre mesurable ce que les
malades sont capables de faire un certain jour, physi-
quement et mentalement, sur une échelle de 1 a 10. Elle
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permet de distinguer les « bonnes » et les « mauvaises »

journées et met en évidence le progrés dans le temps.

(voir Annexe 1, Echelle de capacité fonctionnelle)

Au cours de la premiére consultation, nous la
présentons a chaque malade, avec ses cotes de 1 a 10, et
nous montrons a choisir un score élevé pour une
«bonne » journée et un score plus bas pour une
« mauvaise ». Nous déterminons également combien
chaque semaine compte de «bonnes» et de
« mauvaises » journées. L’énergie normale est cotée a 9
ou 10 sur 10. La cote 0 s’applique au séjour aux soins
intensifs en état d’invalidité totale.

- Cas tres graves : Cote de capacité fonctionnelle
de12a3. A ce niveau d’énergie extrémement bas,
I’échelle va de I’incapacité de quitter le lit (0 sur 10)
a la capacité de soins personnels (se laver a 1’évier)
de quelques minutes (3 sur 10). Par « exercice », on
entend alors des exercices visant & maintenir les
muscles et la mobilité : étirements, exercices d’am-
plitude du mouvement ou d’augmentation de la
mobilité, selon ce qui est tolérable. Il s’agit de
malades incapables de quitter le lit ou la maison. Les
activités peuvent s’effectuer en mode passif (presta-
taire de soin effectuant le mouvement), avec d’abord
un petit nombre de répétitions, et précédées et suivies
d’une période de repos, selon ce qui est tolérable et
conforme a une expérience professionnelle avec con-
naissance de I’EM/SFC, de fagon a ne pas déclencher
de symptdme.

- Cas moins graves : Cote de capacité fonctionnelle
de4 ou 5. A ce niveau d’énergie plutdt bas,
I’échelle va de la capacité d’effectuer des travaux
ménagers légers ou de marcher quelques minutes
jusqu’a celle de marcher de 10 a 20 minutes par
jour. Les activités d’exercice comprennent, pour
commencer, des étirements et des exercices
d’amplitude du mouvement par intervalles de
90 secondes, de facon a ne faire appel qu’au méta-
bolisme anaérobie. Prévoir une période de repos
entre les intervalles et éviter le malaise apres effort
et ’exercice plus poussé tant qu’il n’y aura pas de
récupération. En cas d’hypotension orthostatique,
faire le tout en position allongée plutét qu’en
position assise ou debout, pour éviter de déclencher
des symptomes. A mesure que s’améliore
I’endurance, on pourra ajouter de la marche lente,
d’abord d’une piéce a une autre puis le long des
couloirs. On pourra aussi ajouter de 1’entrainement
contre résistance avec des bandes élastiques ou des
poids légers (1/2 a 1 kg). La encore, travailler par
intervalles pour s’assurer de rester en anaérobie, de
fagon exactement opposée a I’exercice aérobie
pratiqué antérieurement, qui visait 1’effort maximal
pour augmenter [’activité et la fréquence -car-
diaques.

- Cas moyennement graves Cote de capacité
fonctionnelle de 64 8. A ce niveau modérément bas,
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I’échelle va de la capacité de marcher de 10 a 20
minutes par jour jusqu’a celle de faire de I’exercice
vigoureux trois fois par semaine. L’exercice peut
débuter avec de la marche ou du vélo d’exercice a
rythme peu intense. On déconseille le vélo en
extérieur, a cause des difficultés d’équilibre. Le tai
chi et le yoga adapté pourraient aussi étre bénéfiques.
La encore, il est important de rester en-deca de
I’enveloppe d’énergie pour éviter un épisode asthé-
nique. La capacité fonctionnelle devrait atteindre
6 sur 10 de fagon suivie pour envisager le travail a
temps partiel ou & horaire flexible, et au moins
7 sur 10 pour le travail a temps plein. La capacité
d’occuper un emploi extérieur dépend aussi des
responsabilités domestiques.

Médication contre la fatigue

A cause de leur efficacité limitée, on ne recommande
généralement pas de prescrire des médicaments contre
la fatigue. Trés rarement, ils pourraient servir a aider en
cas d’événements exceptionnels et potentiellement
épuisants (par ex. funérailles, mariage). Les malades
doivent éviter de les utiliser pour aller au-dela des
limites de leur organisme, causant ainsi des symptomes
de malaise apres effort. Exemples de produits sti-
mulants a utiliser & I’occasion : caféine, dexamphé-
tamine, méthylphénidate, modafinil.

Sommeil

Hygiene du sommeil

En cas de sommeil non réparateur, les malades ont

I’impression que leur nuit de sommeil n’a en rien

dissipé leur fatigue. Voici quelques suggestions

concernant [’hygiene du sommeil qui pourraient

s’avérer utiles (137).

- Définir une routine du soir, de fagon a se coucher au
moment ou [’organisme commence a ralentir. Par
exemple, se coucher a 22 h et se réveiller de 7a 10 h
plus tard (selon les besoins de 1’organisme) aide a
maintenir un sain rythme circadien.

- Se lever a la méme heure tous les jours, de fagon a le
reconditionner.

- Durant la journée, maintenir un rythme d’activité qui
évite une aggravation des symptémes pouvant nuire
au sommeil. Sans cette précaution, on risque de
« trouver un second souffle » (montée d’adrénaline),
ce qui est souvent décrit comme une forme de
« fatigue agitée ». Le lendemain, le réveil est
accompagné d’épuisement et d’asthénie.

- Eviter la télévision ou ’ordinateur avant le coucher.
Leurs images sont stimulantes et émettent de la
lumi¢re bleue, qui prévient la sécrétion de
mélatonine. Le verre bloquant le passage de la
lumiére bleue peut étre bénéfique.
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- Méditer, se détendre et ralentir ses activités, de
20 a 60 minutes avant le coucher, ce qui aura pour
effet d’augmenter le tonus du systéme para-
sympathique, d’améliorer la relaxation, de réduire
I’activité mentale, et d’atténuer les douleurs grace a
I’augmentation des endorphines.

- Assombrir la chambre a coucher au moyen de
rideaux opaques ou porter un masque de sommeil la
nuit, ce qui aide le cerveau a produire la mélatonine
nécessaire au sommeil. Le matin, 1’exposition a la
lumiére naturelle vive ou a une source de
luminothérapie peut étre bénéfique (138).

- Insonoriser sa chambre, ou dormir avec des bou-
chons d’oreille, ou faire chambre a part, sans parte-
naire (qui ronfle) ni animal turbulent.

- Veiller a ce que le lit soit confortable pour que le corps
y repose a l’aise, ce qui prévient I’aggravation des
douleurs. La plupart des gens préférent un support de
modéré a ferme, recouvert de mousse, ou avec oreiller.

- En cas d’incapacit¢é a s’endormir, écouter des
enregistrements pour la méditation, pour aider le
cerveau a « décrocher » et le corps a se détendre, ou
essayer une lecture distrayante.

- Au besoin, prendre du calcium, du magnésium, des
aides au sommeil ou des médicaments. Pour
favoriser la détente, prendre de la tisane (camomille
ou menthe, etc.).

- Intercaler des pauses de repos tout au long de la
journée mais, passé 15 h, éviter les siestes qui nui-
sent au sommeil nocturne.

- Réduire ou éliminer la consommation d’aliments
(solides ou liquides) contenant de la caféine.

Médication (voir Tableau 4)

La liste ci-dessous comprend des médicaments en vente
libre ou d’ordonnance. Ce genre de liste met en relief le
fait qu’en la matiére, il n’y a pas de « taille unique ». Elle
ne prétend pas étre complete. Ne jamais oublier que
I’EM/SFC est une maladie chronique, qui dure générale-
ment toute la vie. La plupart des malades auront besoin
d’une aide au sommeil continue, et non pas pour deux
semaines comme 1’indiquent les monographies de produit.
11 peut parfois étre bénéfique de prendre les médicaments
en rotation, de fagon a éviter le développement de la tolé-
rance. Débuter avec 1/4 de la posologie et continuer
jusqu’a temps d’avoir atteint la posologie efficace ou

Tableau 4 - Liste des médicaments favorisant le sommeil

Dimenhydrinate, 25-50 mg
Mélatonine, 1-3 mg
Tryptophane, 500 mg-3 g
Zopiclone/Imovane 5-15 mg
Clonazépam, 0,5-1 mg Gabapentine, 100-1500 mg
Doxépine/Sinequan, 2-200 mg Prégabaline, 50-450 mg
Amitriptyline, nortriptyline, 5-50 mg Quétiapine, 12,5-100 mg
Ropinirole ou pramipexole,

0,125-0,25 mg

Trazodone, 12,5-150 mg
Cyclobenzaprine, 5-10 mg
Mirtazapine, 7,5-15 mg
Zolpidem, 2,5-10 mg
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la dose maximale recommandée. Voir a bien adapter la
médication, selon les symptomes de chaque malade et
la disponibilit¢ des médicaments. Toujours évaluer
I’ensemble des médicaments et suppléments prescrits
pour éviter les contre-indications. A cette fin, chaque
malade devrait, de préférence, ne faire affaire qu’avec une
seule pharmacie.

Douleurs

Les douleurs de ’EM/SFC sont souvent migratrices,
affectant les muscles et les articulations. Elles peuvent
étre légeres, modérées ou graves. On peut voir appa-
raitre de nouvelles céphalées, souvent migraineuses. La
fibromyalgie est un état co-morbide, a envisager en cas
de douleurs.

Il faut traiter les douleurs et le traitement varie selon
leur gravité et selon les modalités les plus bénéfiques
pour chaque malade. Modalités souvent bénéfiques :
réponse de méditation ou de relaxation, bains tiédes,
massages, €tirements, acupuncture, hydrothérapie, chi-
ropraxie, yoga, taichi, neurostimulation électrique
transcutanée, physiothérapie, bloc nerveux (pour la
migraine).

Les médicaments anti-douleur vont des anti-
inflammatoires, analgésiques et relaxants musculaires
en vente libre jusqu’aux produits sur ordonnance,
comme les agents désensibilisants pour le systéme
nerveux central ou les analgésiques narcotiques, pour
les cas extrémes (voir Tableau 5).

- Débuter avec 1/4 de la posologie dans les cas
d’hypersensibilité aux médicaments.

- Avec chaque malade, bien définir 1’objectif de
I’essai, son début et la durée de I’évaluation. Cesser
tout médicament non efficace.

- Pour I’évaluer, se servir du journal d’activité ou des
échelles de capacité fonctionnelle ou de douleur.

Tableau 5 — Médication contre la douleur

Anti-inflammatoires Antidépresseurs
Acétaminophene, 500-1000 mg q Duloxétine, 20-80 mg id
8 h/prn Milnacipran, 25-100 mg bid
Aspirine, 300-600 mg q 6-8 h/prn
Diclofénac, 75-100 mg id
Naproxéne, 500-1000 mg id

Anticonvulsivants Analgésiques

Gabapentine, 900-3600 mg id Narcotiques

Prégabaline, 150-450 mg id Offerts en formule a action bréve
ou prolongée

Valproate, 500-1000 mg id Tramadol

Topiramate, 100-400 mg id Phosphate de codéine
Oxycodone
Morphine
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- Avoir recours au contrat malade/médecin en cas
d’usage de narcotiques.

- Pour déterminer s’il est a propos d’en prescrire,
s’inspirer du questionnaire DETA (acronyme ainsi
formé : essayer de Diminuer sa consommation,
ressentir de 1’agacement face aux commentaires de
I’Entourage a propos de la consommation, se sentir
coupable de consommer Trop, avoir besoin d’Alcool
pour entreprendre la journée).

- Si les narcotiques a long terme sont efficaces, les
prescrire.

- Si possible, avoir recours a I’aide de spécialiste de la
douleur dans les cas plus exigeants.

Troubles cognitifs

Les malades éprouvent des problémes de concentration,

de la difficulté a garder le fil et a lire, cherchent leurs

mots, se perdent dans des endroits familiers, ont perdu le
sens du temps et ont des difficultés de mémoire a court
terme. Leurs processus de réflexion et de traitement de

I’information sont plus lents et demandent plus d’effort.

Les troubles cognitifs de ’EM/SFC se traitent de la

méme fagon que ceux des traumatismes cérébraux.

Comment aider a maintenir 1’organisation et la
maitrise de la situation ?

- Prendre des notes. Chaque malade a besoin d’un moyen
de consigner ce qu’il lui faut se rappeler, téléphone
mobile ou cahier aide-mémoire. Lui donner des instruc-
tions par écrit au sujet de son traitement. Il peut lui étre
utile de toujours se faire accompagner d’une méme
personne, qui devient son « aide-mémoire vivant ».

- Favoriser les habitudes qui simplifient la vie, comme
un crochet ou accrocher ses clefs au retour d’un trajet
en voiture.

- Organiser le rythme des activités qui font appel a
I’énergie mentale, comme les courriels. Traiter
I’activité mentale comme 1’activité physique, en se
fixant une limite avant de 1’entreprendre. Ne pas
s’arréter a temps peut causer une rechute des
symptdmes ou un épisode asthénique exactement
comme le ferait une activité physique.

A ce jour, on ne connait pas de médicaments efficaces
pour les troubles cognitifs. Les stimulants ne se sont
pas avérés efficaces.

Gestion de la dépression, de I'anxiété et de la détresse

Education, soutien, habiletés d’adaptation

Pour distinguer les symptomes de I’EM/SFC de ceux de
la dépression ou de I’anxiété secondaire a la maladie,
ou encore des troubles psychiatriques, demander de
décrire les projets pour la prochaine « bonne » journée.
En cas d’EM/SFC, la liste sera longue; en cas de
trouble dépressif majeur, il n’y aura rien de tentant a
mettre sur la liste ; en cas de trouble anxieux, la liste ne
comprendra que des raisons pour lesquelles les activités
sont impossibles ou peu plaisantes.
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Aussi, en cas de troubles psychiatriques, les malades se
sentent souvent mieux aprés avoir fait des efforts ou de
I’exercice, alors qu’en cas d’EM/SFC, les malades se
sentent alors moins bien. Les malades souffrant
d’EM/SFC sont des étres humains, qui éprouvent frustra-
tion et colére en cas d’épisode asthénique ou de « mau-
vaise » journée, mais qui sont de meilleure humeur les
«bonnes » journées. Il leur faut faire le deuil de leurs
pertes : santé, emploi, argent, amitiés et parfois famille.
L’échelle HAD (Hospital Anxiety and Depression, ou
anxiété et dépression en milieu hospitalier) et les inven-
taires de Beck (anxiété et dépression) sont utiles pour éva-
luer I’anxiété et la dépression chez les malades qui souf-
frent de problémes physiques de santé, car ils ne tiennent
pas pour acquis que tous les symptomes physiques sont
causés par les troubles psychiatriques (139, 140).

Les malades qui souffrent de trouble dépressif majeur
ont de la difficulté a prendre des initiatives, sont géné-
ralement d’humeur trés sombre, peuvent avoir des idées
suicidaires, n’ont de gout et ne prennent plaisir a rien
ou presque, se sentent coupables et sans valeur propre,
et se sentent mieux apres avoir fait de I’exercice.

Au contraire, chez les malades souffrant d’EM/SFC,
la motivation est trés forte de méme que le désir
d’accomplir tout ce que leur manque d’énergie leur a
rendu impossible pendant les « mauvaises » journées.

Ce qui rend I’espoir aux malades, c’est d’obtenir un
diagnostic, un plan de soin, et des réponses a leurs
besoins médicaux, domestiques et sociaux. Si la
dépression en vient a se combiner a ’EM/SFC, elle
pourrait évoluer et devenir majeure ; il faut donc la traiter
sans délai. En cas d’idées suicidaires, 1’hospitalisation
pourrait étre nécessaire pour des raisons de sécurité.

L’EM/SFC peut entrainer le développement de I’anxiété
secondaire relativement a la santé et aux circonstances. Le
trouble anxieux généralis€é se caractérise par une
inquiétude excessive sur de nombreux points. Dans
I’EM/SFC, les malades sont capables de mettre de coté
leur anxiété et de prendre plaisir a certaines activités ; dans
le trouble anxieux généralisé, I’anxiété est constante.

Interventions utiles

- Etablir un groupe d’entraide et d’éducation pour vos
malades (ambulatoires) et leurs familles, pour les aider
a améliorer leurs habiletés d’adaptation. Faire partie
d’un groupe ou les autres nous comprennent peut étre
trés rassurant et aider a combattre la solitude (141, 142).

- Explorer des activités peu intenses mais amusantes et
intéressantes, a faire en famille, pour remettre de la
joie dans sa vie (143, 144).

- Face a leur maladie, a la perte de leur emploi et de leur
vie, les malades ont besoin de temps pour vivre leur
deuil, et de sécurité pour donner cours a leur frustration.
Si vous étes incapable de fournir ce soutien, référez vos
malades a des spécialistes de la santé mentale.

- Participer a un groupe d’entraide pour ’EM/SFC est
bénéfique, pour comprendre sa maladie et s’entourer
de soutien. Eviter les groupes dont 1’activité majeure
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est un concours du « pire cas», qui favorisent le
découragement et aggravent I’état des malades.

Médicaments psychotropes

En cas de développement d’un trouble psychiatrique, il
faut appliquer le traitement habituel pour 1’anxiété, la
dépression, le trouble obsessionnel-compulsif, etc. A
cause des hypersensibilités, prescrire un médicament
d’abord a faible dose, et augmenter graduellement avec
les semaines, selon la tolérance.

Thérapie cognitivo-comportementale

La thérapie cognitivo-comportementale est une
approche de psychothérapie qui aide les malades a éva-
luer le bien-fondé de leurs réflexions et de leurs hypo-
théses. Ses techniques d’adaptation réduisent 1’inquié-
tude, la tristesse et la colére, et donc le fardeau émo-
tionnel des sentiments négatifs.

Dans le passé, la littérature 1’a pronée, a tort, comme
un moyen de guérir "'EM/SFC en changeant le « systéme
de croyances » des malades. En fait, ’EM/SFC est une
maladie physique et non psychologique, que cette théra-
pie ne peut donc pas guérir. Elle peut néanmoins aider a
composer avec la maladie chronique, a mieux gérer les
réponses émotionnelles de fagon a ne pas disperser sa
précieuse énergie en inqui¢tude ou en culpabilité face
aux circonstances sur lesquelles il est impossible d’agir.
Nous aimons y voir une forme de conservation de
I’énergie émotionnelle.

Gestion de I'intolérance orthostatique et des symptomes
cardiovasculaires

Beaucoup de malades présentent des symptomes qui
semblent indiquer I’intolérance orthostatique, comme
I’étourdissement léger ou marqué, la faiblesse, les
palpitations cardiaques. Pour gérer ces symptomes, il
est essentiel de passer lentement de la position étendue
a la position assise puis debout. Il peut étre utile de se
masser les mollets pour faire remonter le sang. Eviter la
station debout prolongée. Porter des bas de contention
(collants ou chaussettes au genou) et élever les jambes
en position assise.

Il est souvent bénéfique d’augmenter le volume
sanguin pour atténuer les symptomes. Pour ce faire,
augmenter 1’ingestion de sel et d’électrolytes en
solution. Commencer par une pincée de sel par jour
pour augmenter jusqu’a 5 ml. L’alimentation plus salée
est utile. On réduit ainsi les symptdmes de 1’hypoten-
sion posturale et la tachycardie.

Prendre de la fludrocortisone (0,1-0,2 mg id) ou de
la midodrine (10 mg ad qid) peut parfois aider.
Traiter la tachycardie ou les palpitations causées par
I’hypotension posturale avec des bétabloquants a
faible dose, comme I’Atenol (25-50 mg), ou le
Propranolol (10-20 mg).
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Gestion des problémes gastro-intestinaux et génito-
urinaires

Alimentation

Une alimentation équilibrée est absolument indispen-
sable pour guérir. Pour beaucoup de malades, s’alimen-
ter est difficile: manque d’argent pour payer les
aliments, manque d’énergie pour les acheter et les
préparer, et méme pour les macher et les avaler. Pour
acheter les aliments, il peut falloir de 1’aide au revenu.
Pour les préparer, il peut falloir des soins a domicile.
Pour les ingérer, on peut envisager les repas sous forme
de boissons nutritives. Les malades incapables de quit-
ter le lit peuvent avoir besoin qu’on les fasse manger.

Idéalement, éviter les sucres raffinés, la caféine,
’alcool et les aliments frits. Pour maintenir un niveau
maximal d’énergie, il est souvent utile de prendre de
plus petits repas et des collations. Il pourrait étre plus
facile d’installer un petit réfrigérateur dans la chambre
a coucher pour y placer des aliments préts a manger, et
ainsi éviter ’escalier qui méne a la cuisine.

On peut rencontrer des symptomes gastro-intestinaux
comme le cOlon irritable, le reflux, les nausées et les
douleurs, ou encore la lenteur de la vidange gastrique
ou la faiblesse du péristaltisme intestinal. Pour le traite-
ment du syndrome du c6lon irritable, des résultats inté-
ressants ont été documentés avec une diéte pauvre en
glucides a chaine courte et polyols (FODMAP). Un cer-
tain nombre de malades qui souffrent de dysbiose intes-
tinale (« leaky gut syndrome ») ont développé de nou-
velles hypersensibilités, et ont donc avantage a réduire
ou éviter les aliments critiques qui aggravent leurs
symptomes (145). Idéalement, pratiquer la rotation des
aliments sur 4 ou 5 jours, de fagon a éviter de déve-
lopper de nouvelles hypersensibilités.

Pour la dysbiose, on peut atténuer les symptomes en
prenant de la L-glutamine ou du butyrate (145) ou des
probiotiques testés.

Nutriments particuliers

- Vitamines : L’alimentation des malades souffrant
d’EM/SFC étant souvent si pauvre, il peut leur étre
utile de prendre une préparation de multivitamines et
de multiminéraux. L’usage de suppléments devrait
sous faire sous surveillance expérimentée.

- Vitamine D3 Vérifier le niveau pour avoir un point
de référence car ces malades sont a risque pour 1’os-
téoporose, a cause du manque d’exercice avec mise
en charge et de la faiblesse de 1’absorption.

- Vitamine B12 et complexes vitaminiques B On a
observé des niveaux peu élevés de B12 dans le
liquide céphalorachidien des malades (147). Il pour-
rait étre utile de faire prendre de la vitamine B12
sous forme de méthylcobalamine, p1000 g IM par
semaine pendant 6 semaines. Les symptdmes cogni-
tifs et la fatigue pourraient s’améliorer. On n’a pas
rapporté d’effets secondaires malgré la concentration
¢élevée dans le sang.
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- Acides gras essentiels Des malades voient des
symptomes s’améliorer en prenant un supplément
d’acide eicosapentaénoique, un acide gras essentiel
qu’on trouve dans I’huile de poisson oméga-3 (148,
149). Aussi, un supplément d’acides gras essentiels
peut étre bénéfique lorsque pris en méme temps
qu’un supplément combinant des cofacteurs vitami-
niques et minéraux (vitamine C, biotine, niacine,
acide folique, sélénium, zinc, magnésium).

- Zinc Une déficience en zinc pourrait contribuer a la
réduction de la fonction des cellules tueuses
naturelles et au déréglement de I’immunité a média-
tion cellulaire (150). Maintenir 1’équilibre des pro-
portions des suppléments de zinc et de cuivre.

- CoQ10 Chez beaucoup de malades, la teneur en
CoQ10 du plasma est beaucoup plus basse que chez
les sujets-témoins en santé. Certaines améliorations
ont été notées avec la prise quotidienne de CoQ10,
100-400 mg. Pour les maintenir, le cas échéant, le
supplément doit étre pris a long terme (151, 152).

Symptdmes urinaires

L’EM/SFC  comporte souvent des symptomes
urinaires : fréquence, dysurie, douleur a la vessie.
Commencer par éliminer une infection bactérienne
mineure. La cystite interstitielle, I’instabilit¢ du
détrusor, le syndrome urétral et 1’endométriose sont
également des possibilités et pourraient nécessiter de
référer a des spécialistes.

Gestion des infections et facteurs immunologiques

Dans le cas des malades chez qui on a trouvé une
infection virale, bactérienne ou parasitaire (virus de
I’herpés, entérovirus, Borrelia burgdorferi, mycoplas-
mes, Giardia lamblia, etc.), une thérapie antibiotique,
antiparasitaire ou antivirale a long terme pourrait &tre
bénéfique (153).

L’isoprinosine (Imunovir) est un immunomodulateur
qui pourrait réussir a un certain nombre de malades. Il
pourrait &tre nécessaire d’obtenir des conseils de
spécialiste en cas d’expérience clinique limitée.

Deux essais cliniques randomisés ont montré les
effets bénéfiques du Rintatolimod expérimental
(Ampligen®) dans des cas d’EM/SFC plus handica-
pante (154, 155). Il n’a pas été homologué par la FDA
mais est disponible contre contrepartie financiére pour
le recouvrement des colts.

Allergies et hypersensibilité chimique environnementale
ou multiple

Allergies
On voit beaucoup d’allergies a des produits a inhalation
naturelle (herbes, arbres, pollens, etc.), qui peuvent
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aggraver les symptomes lors d’une rechute. Un
traitement avec un aérosol nasal ou un inhalateur, ou
encore en application topique, peut s’avérer suffisant
mais beaucoup devront prendre un antihistaminique
oral. On peut faire prendre un antihistaminique non
sédatif le jour (Claritin/loratadine 24 h, ou Reactine/
cétirizine HCI) et un antihistaminique sédatif la nuit
(Benadryl/diphenhydramine).

Hypersensibilité chimique environnementale ou multiple
Sans qu’il y ait de réaction allergique comme telle, on
observe dans certains cas une réponse a une faible
exposition a des odeurs ou produits chimiques
particuliers, ou au rayonnement électromagnétique,
exposition qui provoque une aggravation des symp-
tomes. De tels déclencheurs comprennent notamment
les parfums, les odeurs de fumée de cigarette, de
produits nettoyants, de peinture, de colle, etc. ainsi que
I’'usage excessif du téléphone mobile. Ces malades
pourraient avoir besoin de conseils sur des fagons
d’éviter ces substances présentes dans I’environnement.

Dans le cas d’intolérances alimentaires multiples
entrainant le rejet de tout un groupe alimentaire, prévoir
des conseils nutritionnels sur la rotation des aliments,
de fagon a prévenir la malnutrition (156, 157).

Traitements complémentaires non conventionnels

L’acupuncture, la massothérapie, la méditation et la
chiropraxie ont aidé un certain nombre de malades. La
recherche portant sur les thérapies et méthodes de la
médecine non conventionnelle n’est pas bien
documentée dans la littérature médicale. On trouve des
malades qui, dans I’espoir de guérir, font 1’essai des
thérapies colteuses. On peut trouver plus de détails
dans des rapports récents (158, 159).

En résumé : encéphalomyélite myalgique/
syndrome de fatigue chronique -
une question de sémantique ?

L’accumulation des données présentées ici montre
bien que ’EM/SFC est une maladie complexe qui
affecte tous les systémes organiques. Il existe des
preuves pertinentes de I’inflammation au niveau
cellulaire et biochimique, dans les muscles, le cerveau
et la moelle épiniére des malades. Le nom qu’on lui
donne a eu un impact énorme sur les communautés
médicales et scientifiques, et sur les malades — sur la
facon dont la communauté médicale envisage et la
maladie et le traitement des malades (160). A ’heure
actuelle, nous en sommes au stade descriptif : présen-
tations de symptomes et d’agrégats de symptomes,
rapports d’observations sur la pathologie cellulaire et
biochimique. Le terme « myalgie » signifie
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«douleur musculaire ». Le terme « encéphalomyélite »
signifie inflammation du cerveau et de la moelle épiniére.
L’expression « encéphalomy¢lite myalgique » constitue une
description reconnaissable de la maladie, et de sa multitude
de symptomes. C’est sous ce nom qu’on la trouve dans le
systtme de classement des diagnostics de 1’Organisation
mondiale de la santé, au chapitre de la neurologie. La
recherche ne sait pas encore distinguer de fagon suffisam-
ment claire les symptomes caractéristiques de ’EM de ceux
du SFC. Pour le moment, continuons a utiliser 1’expression
EM/SFC dans le contexte des critéres du consensus cana-
dien. Elle est bien établie dans la littérature, elle décrit bien
la maladie et sa constellation de symptomes a I’heure
actuelle, et elle exclut d’autres maladies.

Quand nous aurons réussi a trouver une cause définitive
qui réponde a la plus stricte définition du mot « maladie »
et consulté les groupes concernés, les communautés clini-
ques et scientifiques et les malades, alors nous nous
réunirons pour trouver un nouveau nom.

L’Institute of Medecine a recommandé une nouvelle
rencontre dans 5 ans, aprés les tests cliniques des nouveaux
critéres de la maladie de I’intolérance systémique a I’effort
(MISE). L’équipe de recherche de Jason les a comparés a
ceux du consensus canadien a partir de différentes bases de
données et a trouvé qu’en incluant les troubles psychiatri-
ques et autres comorbidités, leur spécificité était moins
bonne et que, en conséquence, la prévalence de la maladie
était plus élevée (96, 161). 1l serait prudent que tous les
groupes concernés fassent part maintenant de leurs commen-
taires au Secrétariat américain de la santé et des services a la
personne pour éviter le gaspillage d’argent et d’effort dans
des recherches et essais cliniques qui seront sans valeur.

La définition de ’EM/SFC présentée dans le rapport
Criteres du consensus canadien présente une sensibilité
et une spécifité satisfaisantes. Elle comprend des crite-
res d’inclusion et d’exclusion essentiels. C’est celle que
nous vous recommandons d’utiliser dans votre pratique.
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