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Enquête de Satisfaction Patients

- Résultats 2006

Échantillon randomisé de 8 700 patients.
Méthode des quotas (prestation, région).
Questionnaire auto administré.
Envoi postal en Juillet-Août 2006. Retour 42,4 % 

98,6 % des patients recommanderaient
VitalAire à un autre patient

9,2 /10 : note de satisfaction globale
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DES PATIENTS 
ET DES PRESCRIPTEURS
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nos prescripteurs pour des prestations réalisées en
stricte conformité à la prescription médicale et à la
réglementation »

Extrait de l’engagement de VitalAire
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VitalAire
P r e s t a t a i r e  d e  s a n t é  à  d o m i c i l e

Depuis 20 ans,
une équipe experte en soins médicotechniques à domicile

Coordination régionale
Renseigne sur les modalités de prise en charge.
Suit le dossier patient et réalise le tiers-payant.
Coordonne les intervenants à domicile.
Organise la continuité du traitement lors des
déplacements en France (pour l’étranger, nous
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Infirmiers conseil
Participent à l’éducation du patient 
et de son entourage.
Forment l’infirmier libéral du patient 
à l’utilisation du matériel.
Assurent une astreinte téléphonique 24 h/24.

Service technique
Forme le patient au matériel (utilisation,
sécurité, hygiène).
Assure la maintenance, le nettoyage 
et la désinfection.
Réalise les suivis et les dépannages à domicile.
Assure une astreinte 24 h/24.

Pharmaciens régionaux
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l’approvisionnement en oxygène médical.

Diététiciens conseil
Donnent des conseils hygiénodiététiques.



S O M M A I R E

Chers amis et Chères amies,

Un nouveau numéro de notre revue « Sommeil et Vigilance », est distribué comme tous les ans lors
du Congrès Sommeil. Je remercie en votre nom l’efficacité de Xavier Drouot comme Rédacteur en

Chef et notre partenaire, VitalAire, pour l’édition. Je remercie également vivement les auteurs pour leur
participation active et bénévole à ce numéro.
Je vous laisse découvrir chacun des articles et vous verrez que la qualité est de rigueur.
Le rapport sommeil est toujours d’actualité et son auteur, J.P. Giordanella, est très vigilant pour que
le travail se poursuive et aboutisse à des résultats concrets.
Notre congrès est bien installé et est devenu « incontournable ». Cette année sera un succès sans aucun
doute avec progression des participants comme les années passées. Nous existons comme force
majeure dans notre domaine. Notre puissance pourrait augmenter en prenant conscience qu’une unité
d’action des différents intervenants du monde du « sommeil » pourrait constituer un atout politique
non négligeable. Sous quelle forme cette unité pourrait-elle se faire ? Ceci est à apprécier. Je pense par
exemple à une fédération, comme cela a été fait par d’autres sociétés.
Cet éditorial est particulier pour moi, en effet je vais laisser la fonction de Président de la SFRMS à mon
ami Pierre Philip, après neuf années au sein du bureau. Ce travail m’a passionné et je vous remercie
de la confiance que vous m’avez accordée. La SFRMS est jeune, ambitieuse et a su s’imposer comme
acteur national. Nous devons continuer le travail pour la reconnaissance de notre spécificité. Je
souhaite bonne chance à Pierre. Bon Congrès Sommeil 2007 et bonne lecture.

Pr J. Paquereau
Président de la SFRMS

Chères lectrices, chers lecteurs,

Ce seizième numéro de Sommeil et Vigilance vous conduira des lendemains de gardes que nous
avons tous connus aux méandres complexes des remaniements synaptiques du sommeil

paradoxal… En espérant que vous prendrez plaisir à parcourir ces lignes, je vous souhaite une
excellente lecture.

Xavier Drouot
Rédacteur en chef
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Conséquences de la privation de sommeil
chez les professionnels de santé
Virginie BAYON, Elisabeth PREVOT et Damien LEGER
Centre du Sommeil et de la Vigilance - Consultation de pathologie professionnelle - Centre de référence hypersomnies rares.
Hôtel Dieu de paris APHP, Faculté de Médecine Paris Descartes - 1 place du Parvis Notre Dame - 75181 Paris Cedex 04
virginie.bayon@htd.aphp.fr

Introduction

L’obligation de continuité des soins
impose souvent au personnel médical des

rythmes de travail soutenus et des horaires
irréguliers. Or la privation de sommeil,
même partielle, est connue pour être
responsable de baisse de la vigilance,
troubles de l’humeur, troubles de l’attention
et de la concentration. Il semblait donc
légitime de s’intéresser à ces éventuelles
conséquences chez les jeunes médecins et
les internes. Les services de médecine du
travail des hôpitaux avaient déjà été
sensibilisés à ce problème il y a quelques
années et quelques enquêtes avaient été
menées à ce sujet dans les années 1990 (1, 2).

Cependant, les premières études datent des
années 1980 et avaient mis en évidence des
niveaux élevés de dépression, d’anxiété, de
confusion et d’énervement ainsi que des
perturbations des performances psycho-
motrices après une nuit de travail chez les
internes. Les résultats de ces premières
études ont souvent été critiqués en raison
des nombreuses limitations méthodologiques
(faible nombre de sujets, absence de groupe
témoin, non prise en compte des rythmes
circadiens…) et des difficultés à explorer de
façon objective les conséquences du
manque de sommeil en terme de perfor-
mances au travail. Elles ont néanmoins
permis une modification de la législation
américaine suite au « cas Libby Zion » qui
avait ébranlé l’Amérique en 1984 suite au
décès d’une jeune femme de 18 ans
quelques heures après son arrivée aux
urgences. Après enquête, le décès avait été
attribué à une mauvaise évaluation diagnos-
tique et secondaire à un traitement inap-
proprié. La condamnation de l’interne, qui
était à son poste de travail depuis 36 heures,
avait été à l’origine d’une réflexion dont le

résultat fut un changement important dans
l’emploi du temps des internes (3).

Les effets de la privation de sommeil sur les
pratiques médicales sont encore loin d’être
complètement décrits bien que de nombreux
travaux aient été publiés à ce sujet ces
dernières années.

L’objectif de cet article est de faire le point sur
quelques publications récentes concernant ce
sujet mais là encore, nous regrettons la
faiblesse des échantillons retenus.

Fatigue et vigilance

La fatigue est une plainte fréquente et
récurrente chez les personnels de santé. Afin
de l’étudier de façon plus objective, des tests
de latences d’endormissement chez des
internes en anesthésie ont été réalisés dans
trois conditions différentes (4). Onze internes
parmi seize initialement inclus ont été
enregistrés. Des tests de latences d’endor-
missement étaient effectués après des
conditions habituelles de travail, puis après
une garde de 24 heures et ensuite après une
période d’allongement de la durée de
sommeil. Les résultats ont montré des latences
moyennes d’endormissement plus courtes
en situation habituelle de travail (6,7 minutes)
et après une nuit de garde (4,9 minutes)
comparées à la situation expérimentale
d’allongement de sommeil (12 minutes, p =
0,0001). Il n’y avait pas de différence
significative entre la situation normale de
travail et après la nuit de garde (p = 0,07).

Ces résultats montrent que, même en
situation normale de travail, les internes ont
des tests de latences d’endormissement
perturbés et proches des tests obtenus chez
les patients souffrant d’une pathologie
spécifique du sommeil (apnées ou
narcolepsie). Par contre, un allongement de
leur durée de sommeil leur permet de
retrouver un niveau normal de vigilance.

Des résultats différents ont été retrouvés dans
une autre étude où la somnolence était
évaluée parmi 60 résidents âgés de 21 à
40 ans et répartis en deux groupes (5). Parmi le
groupe des résidents soumis à des rotations
de nuit et des gardes, la latence moyenne
d’endormissement était plus longue que celle
du groupe contrôle non soumis au rythme des

gardes : 14,2 minutes ± 5,0 contre 8,4
minutes ± 5,4  dans le groupe témoin soit p =
0,043. Par contre, en dépit des différences
dans les mesures objectives de la
somnolence, l’évaluation subjective par
l’échelle d’Epworth ne différait pas entre les
deux groupes de façon significative. Ces
résultats suggèrent donc une amélioration
paradoxale du niveau de vigilance chez les
résidents effectuant des gardes bien que leur
durée de sommeil soit plus courte.

Une des explications possibles pourrait être
liée à la charge mentale de travail qui peut
différer en fonction des services hospitaliers.
En effet, un travail récent a cherché à
déterminer selon les internes les facteurs
pouvant majorer les erreurs médicales (6). Il
est apparu que les risques d’erreurs selon les
internes semblaient surtout liés à la charge
administrative du travail et au stress plutôt
qu’au nombre d’heures de travail effectuées.
Ainsi, on peut penser que les internes ont un
risque de commettre des erreurs liées aux
troubles de la vigilance par au moins deux
mécanismes : la dette chronique de sommeil
liée aux horaires de travail et l’insomnie
chronique pouvant être engendrée par une
charge mentale excessive.

« Performances au travail »

Pour évaluer la vigilance des jeunes
médecins, des tests psychomoteurs ont été
réalisés chez vingt résidents (7). Treize étaient
soumis à un rythme de gardes, contrairement
aux sept autres qui ont constitué le groupe
contrôle. Les résultats de cette étude ont
retrouvé des temps de réaction altérés et une
vigilance réduite dans le groupe des résidents
participant aux gardes comparé aux sujets
témoins. En effet, leur temps moyen de
réaction était plus long (264,7 ± 102,9
millisecondes vs 239,2 ± 26,1 millisecondes;
p < 0,001). Par contre, il n’y avait pas de
différence dans les temps de réaction dans le
groupe des résidents réalisant des gardes
avant et après une nuit de travail.

Une évaluation plus objective des « perfor-
mances cliniques » a été réalisée dans une
étude parue en 1997 (8). Six médecins d’un
service d’urgence avaient été « testés ». Le
temps mis pour réaliser une intubation sur
un mannequin était significativement
augmenté durant les périodes de travail de
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nuit comparé à celui mis pour effectuer le
même geste durant une période de travail
de jour chez les mêmes sujets (p < 0,04).

Une autre étude plus récente menée sur
14 résidents en chirurgie a montré une
efficacité moindre et un taux d’erreurs
plus important lors d’une intervention
réalisée sur un simulateur de laparos-
copie le matin après une nuit de garde par
rapport à la performance réalisée durant
des périodes de travail normal de jour (9).

D’une façon plus générale, une méta-
analyse de 60 études concernant les
effets de la privation de sommeil sur les
fonctions cognitives, la mémoire, la
vigilance et les performances cliniques
a été publiée en 2005 avec un échan-
tillon total de 959 médecins et 1028
non médecins. La privation de sommeil
réduisait l’ensemble des performances
des médecins de presque 1 déviation
standard (DS) et réduisait leur perfor-
mance clinique de plus de 1,5 DS (10).

Erreurs et durée de travail

D’autres études se sont intéressées aux
effets des modifications du temps de
travail sur les erreurs médicales. Il
apparaît qu’une diminution du temps
de travail hebdomadaire de 80 heures à
60 heures en moyenne associée à une
durée maximale de la période de travail
de 16 heures d’affilée au lieu des 24 ou
36 heures habituelles, réduisaient par
deux le nombre d’erreurs sérieuses
chez les internes de garde (11).

En effet, dans cette étude, deux groupes
d’internes ont été soumis à deux

schémas différents d’organisation de
leur travail hebdomadaire. Dans le
« schéma classique », les internes étaient
de garde une nuit sur trois et
continuaient leurs activités le lende-
main. Dans le second schéma, les
périodes de gardes étaient divisées en
deux parties : de jour (7h – 22h) et de
nuit (21h – 13h) de telle sorte que les
internes ne pouvaient travailler plus de
16 heures d’affilée ce qui réduisait la
dette de sommeil. Chaque interne était
suivi sur des périodes de travail
données par différents observateurs. Un
relevé des erreurs était effectué, et
celles préjudiciables au patient étaient
identifiées. Celles-ci pouvaient être ou
non interceptées avant de concerner le
patient. Chez les patients, les événe-
ments adverses étaient classés en
événements évitables et en évènements
inévitables. Les internes ayant une
organisation de travail suivant le
schéma classique ont commis 35,9 %
d’erreurs préjudiciables en plus et
56,6 % d’erreurs non interceptées.
L’incidence globale d’erreurs était de
22 % plus élevée dans le groupe
répondant au schéma classique.
Cependant, l’incidence des évènements
adverses était comparable dans les deux
groupes.

Les erreurs étaient surtout des erreurs de
prescription, mais aussi des erreurs de
diagnostic qui étaient 5,6 fois plus
élevées dans le groupe des internes du
schéma classique. Les auteurs en
concluent que l’amélioration des condi-
tions de travail et du sommeil chez les
internes permet d’éviter un certain
nombre d’erreurs. Il est cependant regret-

table que l’incidence des erreurs n’ait pas
été analysée en fonction du nombre
d’heures de travail par garde effectuées
avant qu’elles ne soient commises.

De plus, dans une autre étude, le
nombre d’erreurs faites par inattention
ainsi que la somnolence et le nombre
de micro-sommeils enregistrés par
l’électro-encéphalogramme au cours
d’une nuit de garde étaient également
réduits après modification des conditions
habituelles de travail (12).

Conclusion

L’ensemble de ces études confirme que
les performances cliniques des internes
et des jeunes médecins sont affectées
par la privation de sommeil et le
surmenage d’une façon plus générale.
Compte tenu des implications médico-
légales potentielles, le rythme de travail
des internes a été limité en France par
l’arrêté du 10 Septembre 2002 relatif au
service de garde normal et au repos de
sécurité. En effet, un repos de sécurité
de onze heures constitué par une
interruption totale de toute activité
hospitalière doit être pris immédia-
tement après chaque garde de nuit (13).
Cependant, en dépit des résultats de ces
différentes études, les aspects
économiques du système de santé et la
nécessité d’une continuité des soins ne
cessent d’imposer des rythmes de travail
importants aux jeunes médecins, et un
bon équilibre semble difficile à trouver.
Une étude épidémiologique nationale
sur le sujet permettrait sûrement
d’améliorer cet état de fait en imposant
une réelle réflexion sur ces problèmes.
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Introduction

Depuis une vingtaine d’années, des études
consacrées à l’analyse de la micro-

structure du sommeil ont conduit à l’iden-
tification du Cyclic Alternating Pattern
(CAP) (1,12,13), un pattern électro-physiolo-
gique typique du sommeil NREM caractérisé
par la répétition de séquences d’événements
EEG d’activation et désactivation qui
apparaissent à des intervalles de 2 à 60 s,
bien différencié de l’activité de base. Depuis
l’identification du CAP, un grand nombre de
travaux menés aussi bien chez les témoins
qu’en population clinique ont confirmé
l’existence d’un pattern oscillatoire au cours
du sommeil NREM qui affecte aussi bien
l’activité EEG que l’activité motrice et auto-
nomique, expression d’une instabilité et
d’une perturbation du sommeil. Bien que les
mécanismes physiopathologiques du CAP
soient bien connus, l’application clinique,
l’utilité diagnostique (7,15), et son inter-
prétation comme critère de fragmentation ou
de protection du sommeil (8,11,14), restent
encore controversées. 

A partir des travaux les plus intéressants de
la littérature, ce texte tente une synthèse des
critères de lecture, des mécanismes
générateurs et des relations entre CAP et
pathologies du sommeil. Ces données
permettront au lecteur d’évaluer si
l’identification du CAP dans la pratique
clinique est un moyen nécessaire pour
compléter le diagnostic et suivre les effets
des traitements.

Caractéristiques
polysomnographiques 

Les données actuelles, issues d’études
menées chez les témoins et les patients, ne
conçoivent  pas le sommeil NREM comme
un stade de sommeil stable et rigide mais
plutôt comme un stade de sommeil
oscillatoire, dynamique expression de
l’activation de mécanismes soit stabilisateurs
du sommeil soit préparatoires aux pertur-
bations du sommeil. Le CAP, qui apparaît
lors du sommeil NREM, est identifié par des
événements transitoires d’activation EEG qui
ressortent clairement de l’activité de fond du

stade de sommeil considéré en raison d’un
changement brutal de la fréquence et de
l’amplitude de l’EEG (phases A). Les périodes
de sommeil sans éléments phasiques
correspondent à l’activité de fond du stade
de sommeil NREM considéré et sont
appelées phase B (Fig1). Par rapport aux
phases B, les phases A peuvent avoir une
typologie différente (phase A1, A2, A3) selon
qu’elles sont composées par un cluster de
fréquences lentes de grande amplitude
(phases A1, incluant les pointes vertex, les
bouffées de K-complexes et les bouffées
delta,), par un pattern mixte de fréquences
lentes et rapides (phases A2 incluant le K-
alpha et les bouffées polyphasiques) ou par
des fréquences rapides de faible amplitude
de la bande alpha et bêta (phase A3). Si les
phases A1 reflètent les mécanismes
stabilisateurs du sommeil, les phases A2 et
A3 sont considérées comme marqueurs de
la fragmentation du sommeil correspondant
aux microéveils classiquement définis par la
classification internationale ASDA (8,12). La
séquence phase A-phase B du CAP alterne
avec des périodes de stabilité EEG d’une
durée > à 60 s dépourvues d’activités EEG
périodiques et définies comme non-CAP. La
somme de toutes les séquences CAP au
cours du sommeil NREM permet de définir
l’index de CAP ou « CAP rate » (temps total de
CAP/temps total de sommeil NREM*100) (13).
Le CAP rate est un paramètre dynamique de
la microstructure du sommeil qui permet
d’évaluer la mise en jeu de circuits

neuronaux contribuant à la stabilisation du
sommeil et à la préparation de mécanismes
de protection contre les perturbations
internes et externes. 

Physiopathologie

Lors du sommeil NREM il y a un certain
degré d’inhibition de systèmes neuronaux
impliqués dans les activations transitoires
liées aux perturbations internes et externes.
Les liens antagonistes entre les systèmes
promoteurs du sommeil et le système de
régulation de l’éveil, ont comme fonction de
préparer l’individu aux perturbations et
d’autre part de protéger l’évolution intrin-
sèque du sommeil. Le “système du sommeil”
et le “système de l’éveil” sont les méca-
nismes impliqués dans l’interaction entre les
processus intrinsèques homéostatiques et
circadiens du sommeil et l’environnement.
Par cette interaction le cerveau module et il
est modulé par le monde externe (8). Le CAP
serait donc l’expression de la modulation du
système d’éveil, qui oscille entre un état
d’éveil élevé (phase A) et un niveau d’éveil
plus faible (phase B). Cette instabilité du
système d’éveil, induirait, par ces conne-
xions anatomiques (9) avec les systèmes
auto-nomiques et moteurs, des oscillations
simultanées de l’EEG,  de la tension arté-
rielle, fréquence cardiaque, fréquence respi-
ratoire et tonus musculaire (3,12). En revanche,
lorsqu’on atteint une inhibition plus
marquée du système d’éveil, les oscillations
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Figure 1 - Sommeil physiologique : CAP
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EEG et autonomiques disparaissent
pour constituer les séquences non-CAP
du sommeil NREM. Les relations entre
activations EEG, somatiques et végéta-
tives, lors de la modification de l’état
d’éveil de l’individu n’impliquent pas
une parfaite synchronisation entre les
circuits impliqués. L’ordre d’activation
peut varier selon le contexte physiolo-
gique ou pathologique, la modification
EEG et l’activation corticale cérébrale
constituant soit le point de départ soit le
point d’arrivée du circuit activateur de
l’éveil. 

Lorsqu’on analyse la distribution au
cours de la nuit du CAP et des
différentes phases A1 on remarque
que la densité du CAP varie selon
l’alternance cyclique sommeil NREM-
REM et le processus homéostatique.
L’index CAP montre une décroissance
au cours de la nuit plus marquée pour
les phases A1, similaire à la
décroissance de l’intensité du sommeil
lent définie par puissance spectrale
(SWA). De plus, au sein de chaque
cycle de sommeil, les phases A1 sont le
plus souvent (90 %) retrouvées dans la
partie descendante du cycle, alors que
les  phases A2 (45 %) et A3 (19 %) sont
surtout présentes dans la partie
ascendante du cycle (12,14), en suivant
ainsi l’alternance ultradienne NREM-
REM. La prédominance des phases A1
lors des périodes de sommeil lent
profond et lors des premiers cycles de
sommeil suggère que le maintien de la
synchronisation EEG pendant le sommeil
est obtenu par l’activation de systèmes
oscillatoires A1 et par l’inhibition des
oscillations A2 et A3. Les phases A1
contribuent donc à l’établissement et
au maintien du sommeil. En revanche,
la dissipation du processus homéostatique
et l’apparition du sommeil REM sont
associées à une oscillation du système
d’éveil avec une activation majeure se
traduisant par la prévalence de phases
A2 et A3. La prédominance de phases
A1 lors du maintien du sommeil et leur
décroissance avant et lors du sommeil
REM, pourraient être liées aux in-
fluences de neurones aminergiques
REM-off qui sont actifs lors de la
première partie du cycle. La prévalence
de phases A2 et A3 pourrait exprimer
les influences cholinergiques de neurones
REM-on actifs dans la deuxième partie
du cycle et lors du sommeil REM (14).

L’interprétation du CAP, comme élément
EEG intrinsèque du sommeil NREM, sujet
aux influences homéostatiques et circa-
diennes du niveau d’éveil, peut expliquer
aussi les variations du CAP index selon
l’âge, l’index étant plus faible chez les

jeunes adultes (31,9 %) et augmentant
chez les sujets âgés (55,3 %). 

L’hypothèse que les phases A1 soient
l’expression de processus favorisant la
synchronisation et l’établissement du
sommeil et que les phases A2 et A3
traduisent plutôt un marqueur de la
fragmentation et de l’instabilité du
sommeil a été confirmée par des études
d’analyse spectrale topographique
(2,4,5,6). Celles-ci ont mis en évidence
une localisation des fréquences lentes
(0.25-2.5Hz) lors de phases A1 sur les
dérivations centrales et antérieures (5) et
une prédominance de fréquences
rapides de phases A2 et A3 sur les
dérivations pariéto-occipitales. 

Applications cliniques

Les travaux récents sur la microstructure
du sommeil ont abouti à l’émergence de
nouvelles théories sur la fragmentation
du sommeil et ont avancé l’hypothèse
que la présence de bouffées lentes
isolées ou associées à des fréquences
rapides induit des modifications autono-
miques similaires aux modifications
détectables lors de microéveils ASDA. Il
a également été montré que les phases A
du CAP correspondent aux différents
types d’arousal, le degré de l’activation
EEG et la typologie de la phase A, dépen-
dant du stade de sommeil, du type de
stimulus et de la réactivité individuelle
aux perturbations. Malgré l’ensemble de
ces résultats indiquant que la microstruc-
ture du sommeil interprétée soit comme
CAP soit comme activation autonomique
contribue à définir une instabilité du
sommeil, on se heurte encore une fois à
un problème de définition et d’applica-
tion clinique. Plusieurs questions (15)

restent ouvertes sur l’utilisation du
scoring du CAP et sur l’association CAP
index et conséquences diurnes. De
multiples facteurs confondants, comme
le nombre de canaux EEG utilisés, les
critères d’amplitude des ondes lentes, les
critères restrictifs de durée des phases A
et B, et surtout l’extrême variabilité
subjective inter-investigateur rendent la
quantification du CAP encore difficile,
les critères de scoring n’explorant qu’un
aspect du CAP. De plus qu’est ce qu’une
activation transitoire EEG et comment
différencier une phase A1 d’une activa-
tion autonomique ? La définition est loin
d’être consensuelle. L’utilisation en
pratique de différentes mesures pour
définir la même activation phasique au
cours du sommeil a induit l’introduction
dans le langage clinique de terminolo-
gies approximatives, redondantes et
parfois erronées, toutes cependant indi-
quant la même instabilité du sommeil.

Au-delà d’une pure et spéculative
évaluation de la dynamique du sommeil
NREM, peut-on attendre un lien cause-
effet entre CAP index et conséquences
diurnes? Plusieurs études essentiellement
descriptives ont mis en évidence une
variation du CAP index au cours de
pathologies du sommeil, un index élevé
témoin d’une instabilité et discontinuité
du sommeil majeures, comme dans l’in-
somnie, dans le syndrome d’apnées du
sommeil et de mouvements périodiques
de jambes (12),  un index abaissé indica-
teur d’un niveau d’éveil affaibli comme
dans le syndrome d’apnées du sommeil
traité, dans les hypersomnies, dans les
insomnies traitées (10) et dans le syndrome
hyperactivité / inattention. Malgré le
nombre élevé d’études, leur caractère
purement descriptif, leur portée clinique
limitée à un nombre réduit de patients ne
permettent pas actuellement de confir-
mer un lien entre degré de l’instabilité du
sommeil, CAP index et effets diurnes.
Une étude récente de Guilleminault et
coll. (7) met en évidence une relation
entre fatigue, somnolence et CAP index
chez les patients ayant un syndrome de
résistance des voies aériennes supé-
rieures, suggérant qu’il existe un lien
entre CAP, instabilité du sommeil et
performances diurnes. Il est évident
toutefois que la démonstration de ce lien
n’est actuellement pas clairement établie
et des études élargies à de plus amples
populations de patients somnolents
seront nécessaires pour confirmer le lien
entre CAP et conséquences diurnes.

Conclusions et
perspectives

Bien que les points sus-mentionnés
laissent encore des zones d’ombre sur
l’application clinique du CAP dans le
diagnostic et l’évaluation thérapeu-
tique (15), en pratique clinique, il est
important de rechercher, même sur un
profil uniquement descriptif, un index
de CAP augmenté chez les patients
somnolents.  Par ailleurs, il est justifié
d’évaluer l’implication du CAP dans la
physiopathologie de la fatigue et de la
somnolence diurne, et des travaux
futurs devraient s’attacher à rechercher
dans quelle mesure le CAP index et le
pourcentage de chaque phase A
affectent les fonctions diurnes comme
la fatigue, la somnolence et l’attention.
Si cette relation se confirme sur des
populations plus grandes il conviendra
ensuite d’évaluer comment le clinicien
pourra intégrer la détection du CAP
dans l’évaluation clinique courante et
comment interpréter ce paramètre en
fonction du diagnostic et du traitement
du malade.
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Sommeil paradoxal et plasticité synaptique
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Parmi les fonctions du sommeil, son
influence sur la mémoire, et plus

précisément son rôle dans le stockage
durable des apprentissages (la conso-
lidation) est une hypothèse aujourd’hui
communément admise. Plusieurs tra-
vaux récents montrent que le sommeil
constitue une période clef et véritable-
ment active dans le fonctionnement
cérébral. A côté du sommeil à ondes
lentes (SL) dont le rôle dans la consoli-
dation de certaines formes de mémoire
apparait important, l’implication du
sommeil paradoxal (SP) dans les
processus mnésiques et dans la matura-
tion cérébrale a été largement étudiée
sur le plan comportemental. Les défis
actuels concernent la compréhension
des mécanismes neurophysiologiques
sous-jacents, notamment en terme d’in-
teraction entre la modification des états
de vigilance et la réorganisation et / ou
stabilisation morphologique et fonc-
tionnelle des contacts entre neurones,
ou synapses. Cette revue brève vise à
présenter ces nouvelles hypothèses
concernant les mécanismes de plasti-
cité, impliqués dans la mémoire, qui
seraient modulés par le SP. 

Sur le plan
comportemental… 

L’influence positive du SP sur les
apprentissages a été montrée par des
expériences de privation de sommeil,
d’abord chez l’animal (Pearlman, 1969)
puis chez l’homme (Emson et Clarke,
1970). Sur le plan expérimental, en
effet, il est possible de réaliser des
privations sélectives de sommeil afin
d’étudier plus spécifiquement le SP ou
le SL. Dans la plupart des protocoles,
deux groupes de sujets soumis à un
apprentissage (test) sont comparés.
Dans le premier groupe (contrôle), l’ap-
prentissage est suivi d’une nuit de
sommeil. Dans le deuxième, le sommeil
est autorisé soit en début de nuit (donc
privation du sommeil de fin de nuit,
plus riche quantitativement en SP) soit
en fin de nuit (d’où privation préférentielle
de SL). Une autre alternative consiste
à éveiller les sujets systématiquement
au cours de la nuit post-apprentissage
lorsqu’ils entrent dans le « stade

interdit ». Les performances pour la
tâche apprise sont alors comparées,
entre le groupe privé de sommeil et le
groupe contrôle (re-test). Une nuit de
« récupération » peut être ajoutée entre
la nuit de privation et le re-test afin de
limiter les effets du manque du
sommeil en lui-même sur la réalisation
de la tâche. En effet, il a été montré que
seul le sommeil suivant immédiatement
l’apprentissage était crucial pour la
consolidation mnésique (Smith, 1985).

Ainsi, malgré certaines discordances
entre les études, on peut retenir que :

D’une part, la privation sélective de
SP après un apprentissage diminue
les capacités d’acquisition chez
l’animal (Smith, 1985) et l’homme
(Peigneux et coll, 2001), et ce d’au-
tant plus que la tâche apprise est
plus complexe. Cependant certaines
critiques ont été formulées à l’égard
de ces protocoles de privation, géné-
rateurs d’un stress susceptible par
lui-même d’influencer la consolida-
tion mnésique (Plihal et Born, 1999). 
D’autre part, il a été montré chez le
rat que certains apprentissages impli-
quant l’hippocampe induisaient une
augmentation transitoire des quan-
tités de SP dans les heures suivant
l’apprentissage, et que cette augmen-
tation était corrélée à l’amélioration
des performances pour la tâche
apprise (Hennevin et coll., 1995).
Réciproquement, il a été montré que
l’augmentation expérimentale de la
quantité de SP pouvait favoriser la
rétention mnésique (Wetzel et coll,
2003). Chez l’homme, une augmen-
tation de la quantité de SP et de la
densité des mouvements oculaires en
SP a été rapportée après divers
apprentissages (Peigneux et coll,
2001). Toutefois, ces corrélations ne
sont pas synonymes de causalité,
l’existence d’un facteur confondant
restant possible.
Enfin, sur le plan développemental,
plusieurs arguments plaident en faveur
d’un rôle actif du SP. Une corrélation
entre le degré d’immaturité des
espèces animales à la naissance et la
quantité de SP en période néonatale
a été établie (Jouvet-mounier et al,
1970). Chez le chaton, il est possible

d’amplifier, par privation de SP, les
effets de la privation de vision
monoculaire sur le développement
du système visuel (Pompeiano et al,
1995). Ces effets sont corrélés à des
modifications de la plasticité synap-
tique dans les voies visuelles
(Shaffery et al, 1999). 

Ainsi, les arguments comportementaux
convergent dans le sens d’un effet pro-
mnésique du sommeil. Cependant, la
démonstration de l’influence du SP sur
les apprentissages ne peut se concevoir
sans la compréhension des mécanismes
neurophysiologiques sous-jacents. 

Le lien entre SP
et plasticité synaptique…

En quoi les particularités neuro-
biologiques du fonctionnement cérébral
notamment dans les structures clefs
pour la mémoire comme l’hippocampe
et le néocortex pendant le SP font-elles
de celui-ci un état propice à la
consolidation mnésique ? En d’autres
termes, peut-on démontrer qu’en SP, les
connections synaptiques sont modifiées
d’une façon qui permette le renforcement
des mémoires nouvellement acquises et,
éventuellement l’effacement des traces
mnésiques plus anciennes ? 
La plasticité synaptique (PS) permet la
réorganisation des réseaux neuronaux
en réponse aux modifications de
l’activité passée : il s’agit d’une
modulation d’efficacité de la transmission
synaptique qui se retrouve dans tous les
réseaux du cortex cérébral chez
l’adulte. Les mécanismes principaux à
l’origine de la PS sont la LTP ou long
term potentiation, qui permet le
renforcement de l’efficacité de la
transmission synaptique, et la LTD ou
long term depression, qui permet
l’affaiblissement de l’efficacité de la
transmission synaptique. L’activation de
la LTP et LTD nécessite un influx
calcique dans les neurones. Le calcium
agira alors comme second messager
pour activer des protéines kinases qui
permettront à court terme une
modulation du fonctionnement des
récepteurs membranaires et à long
terme l’activation de facteurs de
transcription. Ces derniers régulent les



processus de synthèse protéique dont
résulteront des modifications fonctionnelles
et structurelles des synapses. La LTP est le
support de plusieurs formes de mémoire
(déclarative en particulier) dépendant de
l’hippocampe. Aussi, la plupart des travaux
sur mémoire et sommeil se sont-ils intéressés
aux liens possibles entre PS et fonctionnement
cérébral pendant le sommeil. 

Substrat neurobiologique du sommeil
paradoxal : 

Le SP se caractérise par un fort tonus
cholinergique. A l’échelle cellulaire, il existe
un état de dépolarisation des neurones
pyramidaux du néocortex, dont le reflet sur
l’électo-encéphalogramme de scalp est une
désynchronisation et une diminution
d’amplitude du tracé. Les boucles
néocorticales et hippocampiques entre
neurones pyramidaux et interneurones
inhibiteurs sont activées : la résultante en terme
de potentiel de champs locaux est une activité
thêta et gamma rythmique (Buzsaki, 2002). 

Sommeil paradoxal et plasticité synaptique :

* En premier lieu, la LTP, principal support
de la PS pendant la veille, est-elle possible
pendant le SP ? 
Sur le plan expérimental, dans l’hippocampe,
il est possible d’induire artificiellement de la
LTP pendant le SP (Bramham et Srebro,
1989). La LTP ainsi provoquée se maintient
pendant le SL suivant. Cependant il s’agit ici
de LTP induite artificiellement, et qui pourrait
simplement traduire le fait que le tonus
cholinergique et les patterns d’activation
neuronale sont proches en SP et en veille. 

* D’autre part, peut-on mettre en évidence à
l’échelle moléculaire une synthèse accrue
pendant le sommeil de facteurs impliqués
dans les processus de plasticité synaptique ?
La réponse à cette question n’est pas
tranchée : certains travaux ont rapporté une
augmentation de la transcription de gènes
impliqués dans la plasticité synaptique
pendant la veille ou après privation totale de
sommeil, et une diminution de leur
transcription pendant le sommeil (Tononi et
Cirelli, 2001) ce qui va à l’encontre de cette
hypothèse...Cependant, d’autres travaux ont
montré une diminution de l’expression de
certains gènes associés à la PS dans
l’hippocampe après privation de SP chez le
rat (Guzman-Marin et coll, 2006). De plus,
l’augmentation de certains ARN messagers,
comme celui du gène d’expression précoce
zif-268 associé à la PS a été rapportée en SP
après induction de PS dans l’hippocampe
puis dans les régions corticales extra-
hippocampiques (Ribeiro et coll, 2002),
constituant un argument à l’échelle moléculaire
des fonctions pro-mnésiques du SP. 

* Enfin, quel(s) mécanisme(s) pourrai(en)t-
il(s) être impliqué(s) dans la plasticité synap-
tique dépendante du sommeil ? 

- Sur le plan neurobiologique, le fort tonus
cholinergique du SP constitue un environne-
ment favorable aux mécanismes de plasticité
synaptique. 

- A l’échelle du fonctionnement des réseaux
neuronaux, la forte synchronisation des
oscillations pendant le sommeil, surtout
présente dans la bande thêta dans l’hippo-
campe en SP, mais plus diffuse et plus
marquée en SL, pourrait constituer un état
propice à la PS. En effet, cet état oscillatoire
permet une synchronisation entre neurones
pré et post-synaptiques.

- Un des mécanismes principaux avancés
dans la consolidation de la mémoire
pendant le sommeil est celui de la

réactivation transitoire de séquences
d’activation neuronale mises en place
pendant l’apprentissage durant la veille. Des
arguments en faveur de telles réactivations
en SP ont été apportés chez le rat dans
l’hippocampe (Louie et Wilson, 2001, Figure
1) et d’autres structures corticales (Ribeiro et
coll, 2004). Chez l’homme, les travaux de
Pierre Maquet et coll (2000) en imagerie
fonctionnelle montrent que les régions
« activées » pendant un apprentissage
procédural le sont également pendant
l’épisode de SP qui lui fait suite (Figure 2).
Cependant, ces réactivations jouent-elles un
rôle causal dans le renforcement des
connections synaptiques ou ne sont-elles
qu’un épiphénomène produit par l’induction
de la plasticité synaptique ? Des travaux
associant une approche comportementale,
électrophysiologique et en biologie moléculaire
s’avèrent maintenant nécessaires pour
répondre à cette question. 
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FIGURE 1 : Réactivations de l’activité des cellules de lieu dans l’hippocampe du rat
pendant le sommeil paradoxal

Louie, K., Wilson, M.A. Temporally structured replay of awake hippocampal ensemble activity
during rapid eye movement sleep. Neuron. 2001; 29: 145-56.

Enregistrement de l’activité de multiples neurones hippocampiques de la région CA1 chez le rat à
l’aide d’électrodes intracérébrales pendant la veille et le sommeil paradoxal.
(1) Situation « RUN » pendant la veille, lors d’une tâche de navigation : les rats se déplacent dans
un couloir circulaire jusqu’à trouver une récompense. L’activité des cellules de lieu hippocampi-
ques est représentée par les barres verticales colorées qui figurent les potentiels d’action. Chaque
cellule pyramidale dite « de lieu » (ici numérotée de 1 à 10) est sensible à un environnement spatial
spécifique (champ récepteur) ce qui se traduit par une augmentation de son activité, ou encore de
sa fréquence de décharge, lorsque le rat entre dans cet environnement spatial. Ainsi, le déplace-
ment du rat, c'est-à-dire la succession de ses positions dans l’environnement, correspond à un
pattern d’activation spatiotemporel de l’ensemble de ces cellules.
(2) Situation « REM » : sommeil paradoxal consécutif à la réalisation de la tâche. L’activité multi-
unitaire des cellules de lieu est fortement corrélée à celle enregistrée pendant la veille, mais à une
échelle de temps différente. Comme si le pattern d’activation mis en place pendant la tâche de
navigation était rejoué, mais plus rapidement…
(1)
Activité des cellules de lieu hippocampiques (n° 1 à 10) en fonction du temps (veille)

(2)
Activité des cellules de lieu hippocampiques (n° 1 à 10) en fonction du temps (sommeil paradoxal)
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Et le sommeil lent ? 

Historiquement, le sommeil paradoxal
a été plus volontiers associé aux
fonctions cognitives du sommeil que le
sommeil lent, probablement en raison
de l’activité onirique dont il est le siège
principal. Il semble cependant évident
aujourd’hui que le sommeil lent joue
également un rôle important dans la
consolidation mnésique. Certaines
formes d’apprentissages seraient plus
spécifiquement dépendantes de certains
stades de sommeil ; ainsi, la consolidation
de la mémoire procédurale, et plus
généralement de la mémoire implicite,

serait associée au sommeil paradoxal
(Karni et coll, 1994), alors que la
mémoire déclarative serait davantage
dépendante du sommeil lent (Born et
Gais, 2004). Cependant, ces résultats
ne sont pas univoques. Au-delà de ces
distinctions, qui reposent sur des
paradigmes expérimentaux et sur une
catégorisation dialectique un peu
artificielle de la mémoire, l’organisation
physiologique polycyclique du sommeil
et le caractère radicalement différent du
fonctionnement cérébral en SP et en SL
plaident pour un rôle successif et
complémentaire des deux états de
sommeil. 

Une des principales hypothèses avancées
actuellement pour expliquer les
phénomènes de consolidation mnésique
pendant le sommeil est celle d’un
dialogue en 2 étapes entre hippocampe
et néocortex (Buzsaki, 1996 ; Stickgold
et coll, 2001). L’hypothèse d’un tel
dialogue s’intègre dans la conception
du fonctionnement mnésique selon
laquelle l’hippocampe permettrait
l’acquisition et le stockage à court
terme des traces mnésiques qui seraient
alors transférées vers le néocortex. Dans
ce modèle, l’acquisition et l’encodage
des informations, ainsi que l’initiation
de la consolidation mnésique s’effec-
tueraient pendant la veille. Le remodelage
et la stabilisation des patterns de
fonctionnement neuronal associés à
l’apprentissage seraient possibles via
les phénomènes de réactivation
pendant le sommeil. Le transfert de ces
patterns vers le néocortex serait ensuite
possible grâce à l’alternance du SL et
du SP (Benington et coll, 2003). 

Conclusions
et perspectives 

La compréhension des mécanismes par
lesquels le sommeil favorise la
consolidation mnésique est cruciale
dans le domaine des troubles du
sommeil, notamment des pathologies
associées à une fragmentation, une
déstructuration ou une privation de
sommeil. Elle ouvre aussi des
perspectives dans le vaste champ
théorique des interventions sur le
sommeil visant à modifier ou à
amplifier son effet pro-mnésique. Ainsi,
la présentation pendant le sommeil
d’odeurs préalablement associées à un
apprentissage afin de réactiver une
trace mnésique (Rasch et coll, 2007) ou
encore la stimulation électrique
transcrânienne à faible intensité et à
basse fréquence visant à amplifier les
ondes lentes du sommeil lent profond
et à favoriser la consolidation mnésique
(Marshall et coll, 2006).

« Ce qui nous rassure du sommeil, c'est
qu'on en sort, et qu'on en sort
inchangé » (Marguerite Yourcenar,
Mémoires d’Hadrien). Cela n’est pas
certain… 

FIGURE 2 : Modification de la distribution des régions cérébrales activées
en imagerie fonctionnelle pendant le sommeil paradoxal

suite à un apprentissage visuo moteur

Maquet P, Laureys S, Peigneux P et al. Experience-dependent changes in cerebral
activation during human REM sleep. Nat. Neurosci. 2000; 3: 831-6

Enregistrement de l’activité cérébrale (approchée par la mesure du débit sanguin cérébral
en PET-scan H215O) pendant la réalisation d’une tâche de type visuo-motrice (temps de
réaction après présentation d’une cible visuelle), et pendant le sommeil paradoxal (SP) de
la nuit suivante. Trois groupes de sujets sont enregistrés dans plusieurs conditions :
- groupe 1 : PET-scan au repos (veille) et pendant la réalisation de la tâche
- groupe 2 : PET-scan pendant la réalisation de la tâche, au repos et pendant le sommeil
paradoxal de la nuit suivante
- groupe 3 : PET-scan pendant le sommeil paradoxal d’une nuit « neutre » (non précédée
par l’apprentissage de la tâche visuo-motrice)
Les cartes correspondent à la représentation anatomique de la soustraction de l’intensité
de l’activation cérébrale entre deux conditions. Ces conditions sont les suivantes :
(a) Groupe 1 : réalisation de la tâche – repos > régions activées spécifiquement par cette
tâche
(b) Groupe 2 : SP – éveil > régions activées en SP lorsque le SP a été précédé par la tâche
(c) Groupe 3 : SP-éveil > régions activées en SP en l’absence de tâche avant le sommeil
(d) SP (groupe 2) – SP (groupe 3) > aux régions activées en SP spécifiquement du fait de
la tâche ayant précédé le sommeil
(e) Interaction entre (d) et (a) > régions activées en SP lorsque le sommeil est précédé par la
tâche et qui sont aussi activées pendant la réalisation de la tâche : cunéus et cortex strié adja-
cent de manière bilatérale, cortex prémoteur gauche et mésencéphale. Il s’agit des régions
impliquées dans la réalisation de la tâche et qui sont « réactivées » pendant le SP.
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Des horloges circadiennes sont
présentes dans l’ensemble du

monde vivant et contrôlent les rythmes
de nombreuses fonctions physiolo-
giques et comportementales, telles que
température corporelle ou cycles veille-
sommeil (1, 2). Leur période, mesurée en
conditions d’obscurité constante, est
déterminée génétiquement et d’environ
24h. Les approches génétiques du fonc-
tionnement de l’horloge circadienne
ont commencé dans les années 1970,
avec l’isolement de mutants chez une
mouche (Drosophila melanogaster) et
un champignon (Neurospora crassa).
Les drosophiles adultes éclosent après
la métamorphose avec une très nette
préférence pour le début de la journée
en conditions jour-nuit (LD) comme en
conditions d’obscurité constante (DD),
ce qui montre le caractère circadien de
ce comportement. Les premiers mutants
ont été isolés car présentant des défauts
d’éclosion circadienne, plus exactement
arythmicité, période courte ou période
longue, et ont défini le locus period
(per) dont le clonage moléculaire a été
effectué au début des années 1980.
L’étude de la régulation du gène per a
mis en évidence un mécanisme
fondamental, retrouvé dans la totalité
des systèmes circadiens décryptés sur le
plan moléculaire, le contrôle négatif
exercé par la protéine PER sur la
transcription de son propre gène (3, 4).
L’horloge circadienne contrôle également
les cycles veille-sommeil de l’animal.
Une mouche adulte femelle dort
environ 600 mn par jour, un mâle
900 mn (5). La notion de sommeil reste
difficile à définir chez les invertébrés,
mais les mouches ont des périodes
d’inactivité complète, augmentent leur
seuil de réponse à un stimulus sensoriel
pendant ces périodes et des expériences
classiques de privation de sommeil
montrent l’existence d’une régulation
homéostatique de cet état (6, 7). Des
cribles génétiques principalement
basés sur les cycles activité-repos de
l’animal en conditions d’obscurité
constante ont permis la caractérisation
d’une dizaine de gènes, dont les
mutations abolissent la rythmicité
circadienne ou en modifient la période.
L’ensemble de ces travaux a abouti à un
modèle d’oscillateur circadien qui

repose sur deux grands types de
mécanismes, transcriptionnels et post-
traductionnels (8, 9). Un complexe constitué
des facteurs de transcription CLOCK
(CLK) et CYCLE (CYC), active l’expression
des gènes period et timeless le soir. Les
protéines PER et TIM s’accumulent dans
le cytoplasme de la cellule et s’associent
au cours de la nuit, puis après transfert
dans le noyau, viennent inhiber
l’activation des gènes per et tim par le
complexe CLK/CYC en fin de nuit. Il en
résulte des oscillations des ARN
messagers per et tim… à condition que
les protéines PER et TIM ne s’accumulent
pas trop vite afin qu’un décalage entre
activation et inhibition de la trans-
cription puisse prendre place. C’est là
qu’interviennent les mécanismes post-
traductionnels, qui vont contrôler finement
la stabilité, le transfert nucléaire, et
l’activité de répresseur transcriptionnel
du complexe PER-TIM qui a pu être
qualifié de « timer d’intervalle » (10). Ces
mécanismes font appel à des phosphory-
lations (trois kinases et deux phosphatases
ont déjà été identifiées) et à des
ubiquitinations (l’ajout de résidus
ubiquitine à une protéine la cible en
général vers la voie de dégradation par
le protéasome). Comme indiqué plus
haut, la boucle de rétroaction transcrip-
tionnelle négative est retrouvée dans
toutes les horloges circadiennes, quelqu’en
soient les composants spécifiques, mais
il semble pourtant que les mécanismes
post-traductionnels soient les plus
importants. Chez la drosophile, il est
ainsi possible d’obtenir des oscillations
de la protéine PER chez des mouches
transgéniques dépourvues des éléments
du contrôle circadien de la transcription
du gène per. Une fonction de la boucle
de régulation transcriptionnelle pourrait
être de rendre le système oscillant plus
robuste. La composition moléculaire de
l’horloge des mammifères emprunte
beaucoup à celle observée chez la
drosophile, boucle de rétroaction trans-
criptionnelle négative et contrôles post-
traductionnels multiples sont présents et
font intervenir les mêmes composants
pour une large part (11 , 12). L’évolution a
néanmoins concocté quelques surprises,
comme la protéine cryptochrome
(CRY), qui chez la drosophile est un
photorécepteur à lumière bleue utilisé

pour l’entraînement de l’horloge par la
lumière (les mutants dépourvus de
cryptochrome se synchronisent plus
difficilement sur les cycles jour-nuit
mais sont parfaitement rythmiques).
En revanche, les souris mutantes
dépourvues de cryptochrome sont
arythmiques, et il semble que le
cryptochrome mammifère remplace
TIM (le partenaire de PER chez la
drosophile) et n’ait pas de fonction
photoréceptrice (13). L’analyse des gènes
cry chez différents insectes suggère que
ceux-ci aient à la fois un gène cry de type
drosophile (photorécepteur) et un gène
cry de type mammifère (répresseur
transcriptionnel), ils pourraient donc
refléter une situation ancestrale ayant
évolué différemment chez la mouche et
les mammifères (14).

Si la conservation des gènes entre
drosophile et mammifères n’est pas
nouvelle, des données récentes sug-
gèrent des similarités fonctionnelles
dans l’organisation neuronale de l’hor-
loge circadienne chez les insectes et les
mammifères (15). De nombreux animaux
ont des cycles activité-repos montrant
une distribution bimodale de l’activité
journalière avec un pic d’activité le
matin et un autre le soir. Les droso-
philes maintenues en conditions de
laboratoire jour-nuit 12h-12h sortent de
leur sommeil nocturne ou de leur sieste
quelques heures avant l’allumage ou
l’extinction de la lumière. Les mutants
de l’horloge qui sont arythmiques en
DD perdent ces anticipations du matin
et du soir en LD. L’horloge qui
gouverne le rythme d’activité locomo-
trice de la mouche repose sur environ
150 neurones répartis en plusieurs
groupes dorsaux et latéraux (16). Dans le
cerveau adulte, un sous-groupe ventral
de neurones latéraux (LNv), exprime le
neuropeptide PDF (pigment-dispersing
factor), dont l’absence provoque une
arythmicité importante en DD.
Plusieurs études suggèrent qu’il jouerait
un rôle de synchronisateur entre les
différents groupes de neurones d’hor-
loge (17), une fonction très proche de
celle que jouerait le neuropeptide VIP
(vasoactive intestinal peptide) dans les
noyaux suprachiasmatiques (SCN) du
cerveau mammifère (15). 

Genèse des rythmes circadiens dans
le cerveau : ce que la drosophile nous dit
François Rouyer - Institut de Neurobiologie Alfred Fessard - CNRS UPR 2216 - Gif-sur-Yvette
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Des travaux récents ont commencé à dévoiler
l’architecture neuronale de l’horloge cérébrale
en identifiant des fonctions circadiennes spéci-
fiques à différents groupes de neurones. Les
expériences utilisées mettent à profit les techni-
ques de génétique moléculaire disponibles
chez la drosophile, qui permettent de cibler
l’expression de gènes dans certains groupes de
neurones. Le système Gal4/UAS repose sur un
premier transgène codant pour le facteur de
transcription de levure Gal4 dont l’expression
peut-être contrôlée par des séquences régula-
trices choisies de façon adéquate et un second
transgène codant pour une protéine d’intérêt (X)
et placé sous contrôle de séquences UAS de
réponse à Gal4. Les mouches transgéniques
porteuses à la fois d’un transgène Gal4 et d’un
transgène UAS-gèneX, exprimeront la protéine
X en fonction des séquences régulatrices choi-
sies, par exemple dans les neurones à PDF si on
utilise un transgène Gal4 sous contrôle des
séquences de régulation du gène pdf. Ainsi,
l’expression de gènes d’apoptose sous contrôle
de transgènes Gal4 exprimés dans les neurones
à PDF provoque une ablation génétique de ces
neurones, et induit des défauts similaires à ceux
observés chez les mutants dépourvus de PDF.
Les neurones latéraux ventraux à PDF sont
donc requis pour générer des rythmes veille-
sommeil en conditions d’obscurité constante.
Afin de tester leur capacité autonome à générer
des rythmes circadiens, l’expression du gène
per a été ciblée dans les LNv dans un contexte
génétique per0, dépourvu de protéine PER
endogène. L’expression constitutive de per dans
les neurones à PDF génère des oscillations de
protéine PER et un rythme d’activité en DD
avec une période de 24h (18). Les LNv à PDF (une
dizaine de cellules par hémisphère cérébral) consti-
tuent donc une horloge circadienne autonome.

Lorsque les mouches n’exprimant PER que
dans les LNv à PDF sont entraînées en LD 12-12,

leur activité anticipe la transition nuit-jour (pic
du matin) mais n’anticipe pas la transition jour-
nuit (pic du soir) (18). Un comportement simi-
laire est observé chez les mouches ayant subi
l’ablation génétique des neurones n’exprimant
pas le PDF, qui gardent l’activité du matin et
perdent celle du soir (19). A l’inverse, les mutants
pdf 0 (qui ne synthétisent pas de PDF) ou les
mouches transgéniques ayant subi l’ablation
génétique des LNv à PDF perdent le pic d’acti-
vité du matin mais gardent celui du soir (18 , 19).
Il apparaît donc qu’en conditions jour-nuit, les
LNv à PDF sont responsables de l’activité mati-
nale tandis que les neurones PDF-négatifs, en
particulier une demi-douzaine de cellules
appelées neurones latéraux dorsaux (LNd), sont
requis pour l’activité vespérale. L’horloge de la
mouche contient donc au moins deux oscilla-
teurs aux fonctions distinctes dans la régulation
du cycle veille-sommeil en conditions jour-
nuit. La façon dont ces deux groupes neuro-
naux communiquent a fait l’objet d’une étude
élégante, basée sur des mouches transgéniques
porteuses de deux oscillateurs ne tournant pas
à la même vitesse (20). Pour ce faire, les auteurs
ont surexprimé dans les neurones du matin
(neurones PDF-positifs) ou dans les neurones
du soir (neurones PDF-négatifs), une kinase qui
accélère la période de l’oscillateur moléculaire.
L’analyse des deux pics d’activité chez ces
animaux, montre que l’oscillateur matinal
synchronise l’oscillateur vespéral à chaque
cycle circadien. Dans ces conditions d’obscurité
constante, les neurones à PDF se comportent
donc en oscillateur maître et les neurones
PDF-négatifs en oscillateur esclave. La nature
du signal synchronisateur n’est pas connue,
bien que le neuropeptide PDF soit un candidat
plausible. Qu’en est-il du rôle des neurones du
matin et du soir en présence de lumière ? Chez
la drosophile la lumière constante abolit la
rythmicité circadienne, et il est nécessaire de
diminuer la capacité de l’oscillateur moléculaire

à percevoir la lumière pour étudier son fonction-
nement dans ces conditions. Dans un contexte
d’horloge altérée dans les neurones dorsaux
(DN) (21, 22) ou d’absence de cryptochrome dans
les neurones latéraux dorsaux (LNd) (23), il a été
observé que ces neurones PDF-négatifs sont
responsables de la rythmicité circadienne en
présence de lumière. Alors que l’oscillateur du
matin génère l’activité rythmique dans l’obscu-
rité, celui du soir génère l’activité rythmique en
présence de lumière. Ces données suggèrent
que dans les conditions naturelles jour-nuit,
l’horloge cérébrale bascule chaque jour entre
oscillateur du matin pendant la nuit et oscilla-
teur du soir pendant la journée, pour contrôler
le cycle veille-sommeil de l’animal. Certaines
données comportementales suggèrent l’exis-
tence d’oscillateurs du matin et du soir chez les
mammifères, mais leurs bases neuronales
restent totalement inconnues.

De nombreux aspects du fonctionnement de
l’horloge cérébrale de la drosophile restent
inconnus. L’entraînement des rythmes veille-
sommeil par les cycles jour-nuit est assuré par
le cryptochrome présent dans les neurones
d’horloge eux-mêmes d’une part et par le
système visuel (rétinien et extra-rétinien) qui les
innerve d’autre part (16). La façon dont les
différentes voies contribuent à l’entraînement
des oscillateurs du matin et du soir reste
inconnue, de même que les systèmes de
neurotransmission utilisés à l’intérieur du
réseau de neurones et en aval de celui-ci pour
transmettre le message circadien au cerveau. A
ces questions proprement circadiennes,
s’ajoute la question du contrôle homéostatique
du sommeil, dont l’existence, même sous une
forme éventuellement différente de celle des
vertébrés, ne fait plus guère de doute chez la
drosophile. Ce modèle invertébré apportera t-il
aux études sur le sommeil autant qu’il apporte
au domaine circadien ? Affaire à suivre. 
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La nouvelle classification Internationale
des troubles du sommeil (ICSD-2,

2005) est apparue 15 ans après la 1ère version
et 7 ans après la révision de 1997 (ICSD
1990, révision 1997). La nomenclature
change mais les 6 principaux types
demeurent (1-retard, 2-avance, 3-irrégulier,
4-libre-cours, 5 jet-lag et 6-travail posté).
Trois nouvelles classes remplacent l’an-
cienne du « Trouble du rythme circadien
du sommeil non spécifié » ; ce sont les
troubles 7 - dus à une condition médi-
cale, 8 - autres et 9 - dus à une drogue ou
une substance. Le nombre de critères
définissant chacun des troubles a été
généralement réduit, la pathophysiologie
a été mise à jour d’après les derniers
travaux publiés dans la littérature et l’aspect
circadien impliqué est mieux défini.

La nouvelle classification est la suivante :

Note : les noms formels des troubles sont
dictés par les versions précédentes du
système International de Classification des
Maladies (ICD) et, pour des raisons de
cohérence avec ce système, ils doivent être
maintenus. Etant donné la lourdeur et
longueur de ces noms, les noms communs
préférés sont donnés entre parenthèse et
sont fréquemment utilisés dans le texte.

Pour un sommeil optimal, les horaires
du sommeil doivent être en accord avec
le rythme circadien de la propension au
sommeil et à la veille. De ce fait, un

trouble du sommeil récurrent ou
chronique peut résulter d’altérations du
système circadien ou d’un mauvais
alignement entre le timing du rythme
circadien de la propension au sommeil
et les environnements sociaux et
physiques de 24 heures. Ces troubles
peuvent apparaître quand l’envi-
ronnement physique est altéré par
rapport à l’heure circadienne interne ou
quand le système circadien interne est
altéré par rapport à l’environnement
externe. En plus des facteurs physio-
logiques et environnementaux, des
comportements mal adaptés peuvent
influencer l’allure et la sévérité des
troubles du rythme circadien du sommeil.

Tous les troubles décrits dans les sections
suivantes impliquent une difficulté de
sommeil qui intègre chacun des critères ci-
dessus. Les caractéristiques spécifiques qui
définissent chaque type de trouble du rythme
circadien du sommeil sont incluses dans les
critères individuels de diagnostics.
Pour des raisons de place, nous ne donne-
rons pas ici une traduction littérale de
l’ICSD-2, mais uniquement les nouvelles
définitions et les caractéristiques impor-
tantes des différents types de troubles.

Autres noms : syndrome de retard de phase du
sommeil, profil de retard de phase du sommeil. 

Prévalence : la prévalence exacte dans la
population générale est inconnue. Le
trouble est plus commun chez les adoles-
cents et les jeunes adultes (7 %-16 %). Il est
estimé que le DSP s’observe dans environ
10 % des patients vus pour insomnie chro-
nique en cliniques de sommeil. 
Composante familiale : aucune n’était
connue dans la précédente classi-
fication. Il est précisé dans la nouvelle
classification qu’une histoire familiale
positive peut être présente dans environ
40 % des individus avec DSP. Des
polymorphismes du gène horloge hPer3,
de l’arylkylamine N-acetyltransferase,
du HLA (human leukocyte antigene) et
du gène horloge clock pourraient être
associés au retard de phase du sommeil.
Diagnostic différentiel : quelques points à
souligner dans la nouvelle classification : 
Le DSP doit être distingué du profil de
sommeil « normal », en particulier chez
l’adolescent et le jeune adulte qui
maintiennent un cycle de sommeil retardé
sans difficulté ou fonctionnement altéré. 
Le DSP doit être distingué des autres causes
de difficulté à maintenir le sommeil,
incluant les insomnies « primaires » et
« secondaires ». Dans le DSP, l’initiation du
sommeil et son maintien sont normaux
lorsque le patient a la possibilité de dormir
à ses horaires préférés.
Critères minimum, critères de sévérité
et critères de durée : ils n’existent plus
dans la nouvelle classification.

Critères Diagnostiques
Trouble du Rythme Circadien du Sommeil,
Type Retard de Phase du Sommeil :
Seuls 4 critères sont utilisés (7 dans
l’ancienne classification) :
A. Il existe un retard dans la phase de

l’épisode de sommeil principal par
rapport aux heures souhaitées de
coucher et de réveil ; ceci est mis
en évidence par une plainte chro-
nique ou récurrente d’incapacité à
s’endormir à une heure conven-
tionnelle souhaitée et une incapa-
cité à se réveiller à une heure
souhaitée socialement acceptable.

B. Lorsqu’ils ont la possibilité de
choisir leurs horaires préférés, les
patients présentent un sommeil de
qualité et de durée normales pour
leur âge et maintiennent une phase
d’entraînement (synchronisation)
retardée, mais stable, avec le cycle
veille-sommeil de 24 heures. 

1. “Circadian Rhythm Sleep Disorder,
Delayed Sleep Phase Type (Delayed
Sleep Phase Disorder)”
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil, Type Retard de Phase du
Sommeil (Trouble de Retard de
Phase du Sommeil)

Critères Généraux d’un Trouble du
Rythme Circadien du Sommeil :
A. Il existe un profil de perturbation du

sommeil persistant ou récurrent dû
primairement à l’un des points suivants :
i. altération du système circadien

(donneur de temps interne)
ii. mauvais alignement entre le

rythme circadien endogène et les
facteurs exogènes qui affectent
l’heure ou la durée du sommeil

B. La perturbation du sommeil liée au
système circadien conduit à une
insomnie, une somnolence diurne
excessive ou les deux.

C. La perturbation du sommeil est asso-
ciée à une altération du fonctionne-
ment social, professionnel ou autre.

CIRCADIAN-RHYTHM SLEEP DISORDERS
1. Circadian Rhythm Sleep Disorder,

Delayed Sleep Phase Type
(Delayed Sleep Phase Disorder)

2. Circadian Rhythm Sleep Disorder,
Advanced Sleep Phase Type
(Advanced Sleep Phase Disorder)

3. Circadian Rhythm Sleep Disorder,
Irregular Sleep-WakeType (Irre-
gular Sleep-Wake Rhythm)

4. Circadian Rhythm Sleep Disorder,
Free-Running Type (Nonentrained Type)

5. Circadian Rhythm Sleep Disorder,
Jet Lag Type (Jet Lag Disorder)

6. Circadian Rhythm Sleep Disorder,
Shift WorkType (Shift Work Disorder)

7. Circadian Rhythm Sleep Disorder
Due to Medical Condition

8. Other Circadian Rhythm Sleep
Disorder (Circadian Rhythm Disorder,
NOS)

9. Other Circadian Rhythm Sleep
Disorder Due to Drug or Substance

Les troubles du rythme circadien du sommeil
Claude Gronfier, Ph.D. - Département de Chronobiologie, Inserm U846, Lyon (gronfier@lyon.inserm.fr)
Commentaires/traduction de la « International Classification of Sleep Disorders (ICSD-2) - Second Edition, 2005 - Ed. American Academy of Sleep Medicine (AASM) »



Autres noms : syndrome d’avance de phase
du sommeil, avance de phase, profil
d’avance de phase du sommeil. 
Prévalence : elle était « rare » dans
l’ancienne classification. Il est maintenant
indiqué que la prévalence d’ASP est
d’environ 1 % chez les individus d’âge moyen
et âgés et qu’elle augmente avec l’âge.
Composante familiale : aucune n’était
connue dans la précédente classification. Il
est précisé dans la nouvelle classification
que plusieurs cas familiaux d’ASP ont été
identifiés. Des facteurs génétiques devraient
être suspectés chez les patients les plus
jeunes. Une mutation du gène horloge hPer2
était présente dans une grande famille avec
ASP. D’autres pedigrees ne sont pas porteurs
de cette mutation, suggérant une hété-
rogénéité génétique.

Diagnostic différentiel : quelques points à
souligner dans la nouvelle classification :
L’ASP doit être distingué du profil de
sommeil « normal », en particulier chez le
sujet âgé qui maintient un cycle de sommeil
avancé sans difficulté ou fonctionnement
altéré (chronotypes matinaux).
L’ASP doit être distingué des autres causes
d’éveil matinal, incluant les insomnies
« primaires » et « secondaires ». Le trouble
dépressif majeur est une cause commune
d’éveil matinal qui doit être considérée. Ces
patients ne manifestent généralement pas de
somnolence de début de soirée qui est
caractéristique de l’ASP.
Critères minimum, critères de sévérité et
critères de durée : ils n’existent plus dans la
nouvelle classification.

Autres noms : sans rythme circadien,  rythme
veille-sommeil perturbé dans son ensemble,
rythme circadien de faible amplitude, rythme
veille-sommeil chaotique. 

Diagnostic différentiel : une analyse pré-
cise de l’agenda de sommeil ou de
l’actigraphie montrera de multiples
épisodes de sommeil irréguliers au cours
des 24 heures.
Critères minimum, critères de sévérité et
critères de durée : ils n’existent plus dans la
nouvelle classification.

Autres noms : syndrome de cycle veille-
sommeil différent de 24 heures, Syndrome
hypernycthéméral. 
Prévalence : de rares cas ont été décrits chez
les individus voyants, mais l’incidence
exacte de ce trouble est inconnue. La
précédente classification faisait état  d’une
incidence élevée des troubles du sommeil
chez l’aveugle, avec 40 % des patients
évoquant la nature cyclique de leurs
symptômes. La nouvelle classification
indique que plus de la moitié des aveugles
sont supposés avoir un trouble du rythme
circadien du sommeil de type libre-cours
(type non-entraîné) ; qu’environ 70 % des
aveugles se plaignent de troubles du
sommeil, et que 40 % ont des troubles
cycliques (récurrents).

Critères minimum, critères de sévérité et
critères de durée : ils n’existent plus dans la
nouvelle classification.

Critères Diagnostiques
Trouble du Rythme Circadien du Sommeil,
Type Libre-Cours (Type non-entraîné)
Seuls 3 critères sont utilisés (5 dans
l’ancienne classification) :
A. Il existe une plainte d’insomnie ou de

somnolence excessive liée à une
synchronisation anormale entre le cycle
lumière-obscurité de 24 heures et le
rythme circadien endogène de la
propension au sommeil et à la veille.

B. L’agenda de sommeil ou le suivi
actigraphique sur au moins 7 jours
montrent un profil d’horaires de
sommeil et de veille qui typiquement se
retardent chaque jour avec une période
de plus 24 heures.
Note : l’agenda de sommeil ou le suivi
actigraphique sur plus de 7 jours sont
préférables afin d’identifier clairement
la dérive quotidienne.

C. La perturbation du sommeil n’est pas
mieux expliquée par un autre trouble
du sommeil actuel, un trouble médical
ou neurologique, un trouble mental, un
trouble de la consommation de
substance.

4. Circadian Rhythm Sleep Disorder, Free-
Running Type (Nonentrained Type)
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil, Type Libre-Cours (Type non-
entraîné)

Critères Diagnostiques
Trouble du Rythme Circadien du Sommeil,
Type Veille-Sommeil Irrégulier
Seuls 4 critères sont utilisés (7 dans
l’ancienne classification) :
A. Il existe une plainte chronique d’insomnie,

de somnolence excessive ou les deux.
B. L’agenda de sommeil ou le suivi actigra-

phique sur au moins 7 jours montrent de
multiples épisodes de sommeil irréguliers
au cours d’une période de 24 heures.

C. La durée totale de sommeil par 24 heures
est généralement normale pour l’âge.

D. La perturbation du sommeil n’est pas
mieux expliquée par un autre trouble
du sommeil actuel, un trouble médical
ou neurologique, un trouble mental, un
trouble de l’utilisation de substance.

3. Circadian Rhythm Sleep Disorder,
Irregular Sleep-Wake Type (Irregular
Sleep-Wake Rhythm)
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil, Type Veille-Sommeil Irrégulier
(Rythme Veille-Sommeil Irrégulier)

C. L’agenda de sommeil ou le suivi
actigraphique sur au moins 7 jours
montrent une avance stable des horaires
de l’épisode habituel de sommeil.
Note : de plus, une avance dans le
timing d’autres rythmes circadiens, tels
que le minimum de la température
corporelle ou le DLMO (dim light mela-
tonin onset), est utile pour confirmer
l’avance de phase.

D. La perturbation du sommeil n’est pas
mieux expliquée par un autre trouble
du sommeil actuel, un trouble médical
ou neurologique, un trouble mental, un
trouble de la consommation de substance.

Critères Diagnostiques
Trouble du Rythme Circadien du Sommeil,
Type Avance de Phase du Sommeil :
Seuls 4 critères sont utilisés (6 dans
l’ancienne classification) :
A. Il existe une avance dans la phase de

l’épisode de sommeil principal par
rapport aux heures souhaitées de
coucher et de réveil ; ceci est mis en
évidence par une plainte chronique ou
récurrente d’incapacité à rester éveillé
jusqu'à l’heure souhaitée et une
incapacité à rester endormi jusqu'à une
heure souhaitée et socialement
acceptable.

B. Lorsqu’ils ont la possibilité de choisir
leurs horaires préférés, les patients
présentent un sommeil de qualité et de
durée normales pour leur âge avec une
phase d’entraînement (synchronisation)
avancée, mais stable, avec le cycle
veille-sommeil de 24 heures. 

2. Circadian Rhythm Sleep Disorder,
Advanced Sleep Phase Type (Advanced
Sleep Phase Disorder)
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil, Type Avance de Phase du
Sommeil (trouble d’avance de phase du
sommeil)

C. L’agenda de sommeil ou le suivi
actigraphique sur au moins 7 jours
montrent un retard stable des horaires
de l’épisode habituel de sommeil.
Note : de plus, un retard dans le timing
d’autres rythmes circadiens, tels que le
minimum de la température corporelle
ou le DLMO (dim light melatonin onset),
est utile pour confirmer le retard de phase.

D. La perturbation du sommeil n’est pas
mieux expliquée par un autre trouble
du sommeil actuel, un trouble médical
ou neurologique, un trouble mental, un
trouble de la consommation de substance.
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Autres noms : syndrome du change-
ment de zone horaire, syndrome du Jet
Lag (décalage horaire). 
Facteurs prédisposants et précipitants :
Apparaissent dans la nouvelle classifica-
tion les notions que la dette de sommeil,
les positions assises prolongées et incon-
fortables, la qualité et la pression de l’air,
le stress, et une consommation excessive
de caféine et d’alcool peuvent augmenter
la sévérité de l’insomnie et l’altération de
la vigilance et du fonctionnement associés
avec les voyages transméridiens. 

Critères minimum, critères de sévérité
et critères de durée : ils n’existent plus
dans la nouvelle classification.

Autres noms : trouble du travail posté. 
Prévalence : la proportion des travail-
leurs postés dans la population active des
pays industrialisés est passée de 5-8 %
dans la dernière classification à 20 %
dans la nouvelle classification. La préva-
lence estimée du trouble du travail posté
demeure entre 2-5 %, mais elle pourrait
être sensiblement plus élevée si on
incluait les postes du matin. 
Début, évolution et complications : la
nouvelle classification indique que,
puisque le travail posté est souvent
combiné avec de longues heures de
travail, la fatigue peut être un facteur

compliquant. L’adaptation circadienne est
souvent contrecarrée par une exposition à la
lumière au mauvais moment de la journée et
la tendance de la plupart des travailleurs à
reprendre des activités de jour et un sommeil
de nuit durant les week-ends et les vacances.

Critères minimum, critères de sévérité
et critères de durée : ils n’existent plus
dans la nouvelle classification.
Diagnostic différentiel : dans la nouvelle
classification : une frustration croissante, des
attentes négatives et une pauvre hygiène de
sommeil peuvent prédisposer l’individu au
développement d’une insomnie psycho-
physiologique co-existante. Une consom-
mation de substances et d’alcool ou une
dépendance peuvent résulter d’efforts à
traiter le trouble du sommeil.

Autres noms : aucun
Caractéristiques essentielles : le trouble
du rythme circadien du sommeil dû à une
condition médicale est une condition
médicale ou neurologique primaire sous-
jacente. Selon le trouble neurologique ou
médical sous-jacent, les patients peuvent
présenter une variété de symptômes,
incluant une insomnie et une somno-
lence excessive. Le profil veille-sommeil
peut aller d’altérations de la phase à des
profils veille-sommeil irréguliers.

Sous-types Cliniques et pathophysiolo-
giques : plusieurs conditions médicales
et neurologiques ont été associées à des
perturbations des rythmes circadiens :
Démence et Alzheimer (altérations de
la phase du sommeil, diminution de
l’amplitude ou disparition des rythmes
circadiens, sundowning), troubles du
mouvement (plusieurs altérations circa-
diennes dans la Maladie de Parkinson
et fluctuations motrices selon un
rythme diurne), cécité (les aveugles
avec un trouble de type libre-cours
devraient être codés avec un trouble de
type libre-cours ; les autres troubles de
rythme peuvent être codés ici),
encéphalopathie hépatique (insomnie
et somnolence excessive, et des
troubles de type retard de phase
peuvent être observés chez les patients
atteints de cirrhose).

Troubles qui 1) satisfont les critères géné-
raux de trouble du rythme circadien du
sommeil tels qu’ils sont définis plus haut ;
2) ne sont pas dus à une drogue ou une
substance, et 3) ne remplissent pas les
critères pour d’autres troubles du rythme
circadien du sommeil classifiés ici.

Troubles qui 1) satisfont les critères
généraux de trouble du rythme circadien
du sommeil tels qu’ils sont définis plus
haut ; 2) sont dus à une drogue ou une
substance, et 3) ne remplissent pas les
critères pour d’autres troubles du rythme
circadien du sommeil classifiés ici.

9. Other Circadian Rhythm Sleep
Disorder Due to Drug or Substance
Autre Trouble du Rythme
Circadien du Sommeil dû à une
Drogue ou une Substance

8. Other Circadian Rhythm Sleep
Disorder (Circadian Rhythm
Disorder, NOS)
Autre Trouble du Rythme
Circadien du Sommeil (Trouble du
Rythme Circadien)

B. Un trouble médical ou neurolo-
gique sous-jacent explique de
manière prédominante le trouble
du rythme circadien du sommeil.

C. L’agenda de sommeil ou le suivi
actigraphique sur au moins 7 jours
montrent un rythme circadien
perturbé ou de faible amplitude.

D. La perturbation du sommeil n’est
pas mieux expliquée par un autre
trouble du sommeil actuel, un
trouble mental, la consommation
de médicament, ou un trouble de
la consommation de substance.

Critères Diagnostiques 
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil dû à une condition médicale
A. Il existe une plainte d’insomnie ou

de somnolence excessive liée à
une altération du système circa-
dien ou un mauvais alignement
entre le système circadien et les
facteurs exogènes qui affectent le
timing et la durée du sommeil.

7. Circadian Rhythm Sleep Disorder
Due to Medical Condition
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil dû à une Condition Médicale

Critères Diagnostiques 
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil, Type Travail Posté 
Seuls 4 critères sont utilisés (5 dans
l’ancienne classification) :
A. Il existe une plainte d’insomnie ou de

somnolence excessive associée à des
postes de travail récurrent qui chevau-
chent les horaires habituels de sommeil.

B. Les symptômes sont associés avec
le travail posté sur une durée d’au
moins un mois.

C. L’agenda de sommeil ou le suivi
actigraphique sur au moins 7 jours
montrent un système circadien
perturbé et des horaires de sommeil
mal alignés (synchronisés).

6. Circadian Rhythm Sleep Disorder,
Shift WorkType (Shift Work Disorder)
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil, Type Travail Posté
(Trouble du Travail Posté)

Critères Diagnostiques
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil, Type Jet Lag (Trouble du Jet Lag)
Seuls 3 critères sont utilisés (7 dans
l’ancienne classification) :
A. Il existe une plainte d’insomnie ou de

somnolence excessive liée à un
voyage transméridien rapide (jet) à
travers au moins deux zones horaires.

B. Il existe une altération associée du
fonctionnement de veille, une sensa-
tion de malaise (mal être), ou des
symptômes somatiques tels qu’un
trouble gastro-intestinal dans les 1-2
jours du voyage.  

C. La perturbation du sommeil n’est pas
mieux expliquée par un autre trouble
du sommeil actuel, un trouble médical
ou neurologique, un trouble mental,
un trouble de la consommation de
substance.

5. Circadian Rhythm Sleep Disorder,
Jet Lag Type (Jet Lag Disorder)
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil, Type Jet Lag(Trouble du Jet Lag)

Une version détaillée de cet article est
disponible sur www.sfrms.org
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60321 Compiègne Cedex
✆ 03 44 23 65 49

Service d'Explorations Fonctionnelles
(Dr M.P. d’Ortho, Dr X. Drouot)
Hôpital Henri-Mondor
51, avenue du Maréchal de Lattre
de Tassigny - 94010 Créteil 
✆ 01 49 81 26 96

Laboratoire d'Exploration du Système
Nerveux
(Dr M. Lemesle, Pr Ph. Giroud, 
Dr P. Soissot)
Hôpital général
3, rue du Fg Raines - BP 1519  
21033 Dijon Cedex
✆ 03 80 29 37 53

Laboratoire de Sommeil du CHS
La Chartreuse
(Dr R. Didi, Dr J.C. Girod, Dr N. Huby,
Dr L. Nicolleau)
1, bd Chanoine Kir - BP 1514 
21033 Dijon Cedex
✆ 03 80 42 49 66

Service de Réanimation Médicale
(Pr P. Gajdos, Pr F. Lofaso,
Dr M.A. Quera-Salva)
Hôpital Raymond Poincaré
104, boulevard Raymond Poincaré
92380 Garches
✆ 01 47 10 77 81

Laboratoire de Neurophysiologie-
Pavillon de Neurologie 
(Pr C. Feuerstein, Pr P. Levy, Dr J.L. Pepin)
Hôpital Albert Michallon
BP 217 X
38043 Grenoble Cedex 9
✆ 04 76 76 55 18

Service de Broncho-Pneumologie
(Dr M. Desjobert)
Centre Hospitalier Général de Laval
Rue du Haut Rocher
53015 Laval
✆ 02 43 66 50 00

Unité des Troubles de la Veille 
et du Sommeil
(Pr P. Derambure, Dr C. Monaca)
Centre Hospitalier Régional 
Universitaire de Lille
Hôpital B 
59037 Lille Cedex
✆ 03 20 44 59 62 

Centre d’Étude Régionale du Sommeil
(Dr Ph. Tapie)
C.H.U. Dupuytren
2, avenue Martin Luther King
87042 Limoges Cedex
✆ 05 55 05 61 23

Unité d’Hypnologie
(Dr H. Bastuji)
Service de Neurologie Fonctionnelle
et d’Épileptologie 
Hôpital Neurologique 
59, boulevard Pinel
69677 Bron Cedex
✆ 04 72 35 71 68

Centre du Sommeil AP-HM 
(Dr M. Rey, Dr F. Philip-Joet)
Centre Hospitalier et Universitaire
la Timone
264, rue Saint-Pierre
13385 Marseille Cedex
✆ 04 91 38 58 33

Unité de Sommeil
(Dr M. Maillet-Vioud, Dr Escaillas)
Centre Hospitalier de Montluçon  
18, avenue du 8 mai 1945
03113 Montluçon Cedex
✆ 04 70 02 30 90
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Service de Neurologie B
(Dr Y. Dauvilliers, Dr B. Carlander)
Hôpital Gui de Chauliac
4, avenue Bertin Sans
34295 Montpellier Cedex 5
✆ 04 67 33 72 40

Centre de Sommeil 
(Dr B. Nogues)
Service de pneumologie
Hôpital Laennec
44093 Nantes
✆ 02 40 16 54 87

Fédération du Sommeil
(Dr Firly, Dr Tamisier,
(Pneumologie, Pr Blaive),
Dr Kohl (Psychiatrie, Pr Pringuey),
Dr Suisse (EFSN, Pr Dolisi))
30, ave de la voie Romaine - BP 69
06002 Nice Cedex 1
✆ 04 92 03 85 93

Unité d’Exploration du Sommeil 
(Dr P. Guichard, Dr M.C. Cazé)
Service de Neurophysiologie 
Clinique - Centre Hospitalier
79021 Niort
✆ 05 49 78 31 47

Centre de Sommeil 
(Dr D. Léger)
Hôtel Dieu de Paris
1, place du Parvis Notre-Dame
75181 Paris Cedex 04
✆ 01 42 34 82 43

Unité du Sommeil
(Dr V. Viot-Blanc)
Explorations Fonctionnelles 
Physiologiques - Hôpital Lariboisière
2, rue Ambroise Paré
75010 Paris
✆ 01 49 95 80 76

Fédération des Pathologies 
du Sommeil 
(Dr I. Arnulf, Dr E. Frija-Orvoen,
Dr E. Konofal, Dr M. Minz,
Dr A. Brion, Dr Pottier)
Groupe Hospitalier Pitié-Salpétrière
47, boulevard de l'Hôpital
75651 Paris Cedex 13
✆ 01 42 17 69 04

Unité des Troubles du Sommeil et
de la Vigilance-Épilepsie (U.T.S.V.E.)
(Dr A. Dakar, Dr M. Benichou,
Dr L. Philippe)
Centre Hospitalier de Pau
4, boulevard Hauterive
64046 Pau Université Cedex
✆ 05 59 92 49 73

Unité de Sommeil Pédiatrique
(Dr P. Franco, Dr  L. Kocher)
Hôpital Debrousse
9, rue Soeur Bouvier
69005 Lyon
✆ 04 72 38 56 37

Centre du Sommeil
Neurophysiologie Clinique
(Pr J. Paquereau, Pr J.C. Meurice,
Pr J.P. Neau, Dr J.J. Chavagnat)
C.H.U de Poitiers - BP 577
86021 Poitiers Cedex
✆ 05 49 44 43 87

Unités d’Explorations Veille Sommeil
(Dr J.P. Macher, Dr L. Staner,
Dr T. Weiss, Dr R. Carcangiu)
Service de Psychiatrie Générale
27, rue du 4ème R.S.M.
68250 Rouffach
✆ 03 89 78 71 43 

Unité Exploration de la Pathologie
du Sommeil
(Pr J.F. Muir, Dr F. Portier)
Service de Pneumologie
C.H.U. de Rouen 
Hôpital de Bois Guillaume
76031 Rouen Cedex
✆ 02 32 88 90 20

Unité de Pathologie du Sommeil
(Pr P. Bourgin)
Clinique Neurologique
Hôpitaux Universitaires de Strasbourg
67091 Strasbourg Cedex
✆ 03 88 11 63 12

Centre de Sommeil de la Clinique
Sainte-Barbe
(Dr C. Petiau)
29, rue du Faubourg National
67083 Strasbourg Cedex
✆ 03 88 21 70 00

Service d'Explorations
Fonctionnelles du Système Nerveux
(Dr M. Tiberge)
C.H.U. Rangueil
Rue Joseph Poulhes
31054 Toulouse Cedex
✆ 05 61 32 26 98

Centre d’Explorations du Sommeil
(Dr Mateo-Champion)
C.H. Intercommunal Toulon,
La Seyne/Mer - Hôpital Font Pré
1208, avenue Colonel Picot
BP 1412
83056 Toulon Cedex
✆ 04 94 61 60 66

Centre de Sommeil
(Pr A. Autret, Dr B. Lucas)
C.H.U. Tours - Hôpital Bretonneau
2, boulevard Tonnelé
37044 Tours Cedex
✆ 02 47 47 37 23

Service de Pathologies de Veille 
et de Sommeil
(Dr J. Dib)
Clinique Claude Bernard
Rue Claude Bernard
57070 Metz
✆ 03 87 39 66 66

Laboratoire du sommeil
(Dr T. Gentina, B. Douay, F. Fortin,
J.M. Dernis, F. Hérengt, J.C. Bout)
Clinique de la Louvière
SELARL SPIRAL
69 rue de la Louvière
59800 Lille
✆ 03 20 55 02 50

BUREAU DE LA
“SOCIÉTÉ FRANÇAISE DE

RECHERCHE ET MÉDECINE
DU SOMMEIL”

Président : Joël Paquereau
Vice-Président : Pierre Philip 

Secrétaire Général : Hélène Bastuji
Secrétaire Adjoint : Marc Rey
Trésorier : Jean-Louis Pepin
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VitalAire
P r e s t a t a i r e  d e  s a n t é  à  d o m i c i l e

La division Santé d’Air Liquide, avec ses 6 000 professionnels dans le monde, 
est notamment présente dans les soins à domicile, les gaz médicaux, l’hygiène médicale, les excipients pharmaceutiques et cosmétiques.

www.vitalaire.fr

DVD « Souffle de vie »
• Les symptômes

• Les traitements

• Les témoignages patients

Insulinothérapie par pompe 

Nutrition artificielle
0 825 802 333

0 820 820 199

Oxygénothérapie

Apnée du sommeil

Ventilation assistée

Perfusion à domicile
0 825 007 005

0 825 007 004

Demandez-le à votre interlocuteur VitalAire

Un nouvel outil pour
l’éducation de vos patients apnéiques


