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Points essentiels Les troubles du rythme circadien veille-sommeil ou TRCVS résultent d’une
perturbation de I’horloge endogéne (TRCVS intrinséques) ou d’un défaut d’alignement entre
’horloge endogéne et un environnement extérieur imposé (TRCVS extrinséques). Parmi les
TRCVS intrinséques on distingue le syndrome de retard de phase, le syndrome d’avance de
phase, les rythmes veille-sommeil irréguliers et les rythmes différents de 24 heures. Les TRCVS
extrinséques comprennent la désadaptation au travail en horaires décalés ou de nuit, le trouble
lié au décalage horaire et le trouble du rythme circadien veille-sommeil non spécifié. Les préva-
lences exactes des différents TRCVS ne sont pas connues. Certains TRCVS sont particulierement
fréquents, comme le syndrome de retard de phase chez |’adolescent. De maniére générale, les
TRCVS sont probablement sous diagnostiqués.

Les TRCVS entrainent une insomnie et/ou une somnolence diurne excessive. Il est important
d’évoquer une perturbation de ’horloge biologique devant toute plainte d’insomnie et de som-
nolence. Par ailleurs, les TRCVS peuvent étre intriqués aux autres troubles du sommeil. Ainsi,
il est primordial de ne pas négliger la composante TRCVS dans la démarche diagnostique et
thérapeutique de ces comorbidités.

DOl de ’article original : https://doi.org/10.1016/j.lpm.2018.10.016.
* Cet article est paru initialement dans la revue La presse médicale ; nous remercions la rédaction de la revue pour son aimable autorisation
de reproduction. Pour citer cet article, utiliser la référence de sa premiére parution : La Presse Médicale 2018;47(11—12P1):969—76.
* Elisabeth Ruppert, Hopital Civil, centre des troubles du sommeil—CIRCSom, 1, place de |’Hépital, 67091 Strasbourg cedex, France.
Adresses e-mail : elisabeth.ruppert@chru-strasbourg.fr, eruppert@unistra.fr (E. Ruppert).
3 Membres du Groupe de consensus chronobiologie et sommeil SFRMS : P. Bourgin, B. Claustrat, F. Duforez, Y. Esquirol, C. Gronfier,
U. Kilic-Huck, D. Leger, A. Metlaine, E. Mullens, M.A. Quera-Salva, E. Ruppert, C. Schroeder, J. Taillard.

https://doi.org/10.1016/j.msom.2018.12.002
1769-4493/© 2018 Publié par Elsevier Masson SAS.



162

E. Ruppert, U. Kilic-Huck

Les TRCVS causent une souffrance cliniguement significative avec des répercussions mentales,
physiques ou socioprofessionnelles. Ces troubles sont trés fréquemment associés a des comor-
bidités dont les mieux décrites sont les troubles neurodéveloppementaux, psychiatriques et
neurodégénératifs. Concernant les comorbidités neurodéveloppementales, une approche thé-
rapeutique chronobiologique est complémentaire de la prise en charge usuelle. Elle permet
de limiter I’impact significatif des TRCVS sur la qualité de vie, le fonctionnement diurne, les
interactions sociales et les difficultés neurocognitives de ’enfant. En pathologie psychiatrique,
les troubles du sommeil et des rythmes circadiens veille-sommeil représentent un facteur de
vulnérabilité, de risque suicidaire, de rechute et de pharmacorésistance. Il est donc important
de savoir rechercher un TRCVS associé a une comorbidité psychiatrique. Une approche chrono-
biologique visant a mieux entrainer le rythme veille-sommeil est complémentaire au traitement
habituel. Les troubles du sommeil et des rythmes veille-sommeil peuvent étre un signe précli-
nique en cas de maladie d’Alzheimer ou de maladie de Parkinson. Chez la personne agée un
trouble neurodégénératif débutant peut étre associé a un TRCVS exprimé par une plainte de
somnolence diurne, de réveils nocturnes et/ou d’irrégularité des rythmes veille-sommeil. Les
patients atteints de maladie neurodégénérative sont particulierement vulnérables a avoir un
TRCVS et différentes données suggérent qu’ils participent a la physiopathologie de la maladie
d’Alzheimer. Méme s’il est évident que le traitement des TRCVS associés aux maladies neurodé-
génératives fait partie de l’arsenal thérapeutique, il reste incertain a quel point ce traitement
peut impacter |’évolution de la maladie sous-jacente.

© 2018 Publié par Elsevier Masson SAS.

Key points  Circadian rhythm sleep disorders (CRSD) result from a disturbed endogenous clock
(intrinsic CRSD) or from a misalignment between the biological clock and an imposed environ-
ment (extrinsic CRSD). Among intrinsic CRSD, one distinguishes the delayed sleep-wake phase
disorder, the advanced sleep-wake phase disorder, the irregular sleep-wake rhythm disorder and
the non-24-hour sleep-wake rhythm disorder. Shift work disorder, jet lag disorder and circadian
sleep-wake disorder not otherwise specified are extrinsic CRSD. Prevalences of the different
CRSD remain largely unknown. Some CRSD are particularly frequent such as sleep delayed phase
syndrome in adolescents. Overall, CRSD are probably under-diagnosed.

CRSD generate insomnia and excessive daytime somnolence. A biological clock dysfunction
has to be evoked in case of insomnia or sleepiness. Furthermore, as CRSD can overlap with other
sleep disorders, their diagnosis and treatment are essential.

CRSD cause significant mental, physical or socio-professional sufferings. They are frequently
associated with comorbidities, mainly neurodevelopmental, psychiatric and neurodegenera-
tive disorders. Regarding neurodevelopmental comorbidities, therapy using a chronobiological
approach is complementary to the usual clinical care. It helps to limit the significant impact of
CRSD on quality of live, daytime functioning, social interactions and neurocognitive difficulties
in the children. In psychiatry, sleep disorders and circadian rhythms sleep-wake disorders are
a factor of vulnerability, of suicidal risk, of relapse and pharmacoresistance. Thus, diagnosis of
CRSD associated with a psychiatric disorder is of major importance. Treatment using a chrono-
biological approach reinforcing the entrainment of the sleep-wake cycle is complementary to
usual treatments. Sleep disorders and circadian sleep-wake rhythm disorders can be a preclini-
cal sign of Alzheimer’s and Parkinson’s disease. In the elderly, a beginning neurodegenerative
disorder can be associated with a CRSD and complaints of sleepiness, nocturnal awakenings
and/or irregular sleep-wake cycles. Patients affected by neurogenerative disorders are parti-
cularly vulnerable for having CRSD. Data from different studies suggest that CRSD participate in
pathophysiology of Alzheimer’s disease. Even though treatment of CRSD associated with neuro-
degenerative disorders is entirely part of the treatment strategy, it remains uncertain to which
extend this treatment may impact disease progression.
© 2018 Published by Elsevier Masson SAS.
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Introduction

Les troubles du rythme circadien veille-sommeil ou TRCVS,
sont également appelés CRSD pour Circadian Rhythm Sleep
Disorders. Ils résultent d’une perturbation de ’horloge
endogéne ou de sa synchronisation avec l’environnement.

Nous proposons une démarche diagnostique basée
essentiellement sur la classification internationale des
pathologies du sommeil (ICSD—III), classification tres utilisée
et disposant d’une traduction officielle en francais réalisée
par la SFRMS [1]. Les TRCVS font également partie de la clas-
sification DSM5 qui reprend les principes de la classification
de I’ICSD—IIl concernant les TRCVS [2].

Les prévalences exactes des différents TRCVS ne sont pas
connues. Certains TRCVS sont particuliérement fréquents,
notamment dans des populations identifiées a risque, tel le
syndrome de retard de phase chez l’adolescent. D’autres
TRCVS sont peu fréquents comme par exemple le rythme
différent de 24 heures. De maniére générale, les TRCVS sont
probablement sous diagnostiqués.

Le diagnostic des TRCVS

Le diagnostic des TRCVS repose sur des critéres diagnos-
tiques communs aux différents TRCVS, ainsi que sur des
critéres spécifiques a chaque TRCVS.

Les critéres diagnostiques communs aux
TRCVS

Des critéres diagnostiques communs s’appliquent aux diffé-
rents sous-types de TRCVS, a 'exception du trouble lié au
décalage horaire et du TRCVS non spécifié (encadré 1) :

Encadré 1 : Classification des TRCVS selon le

consensus SFRMS

TRCVS intrinséques :

syndrome de retard de phase ;

syndrome d’avance de phase ;

rythmes veille-sommeil irréguliers ;

rythmes différents de 24 heures.

TRCVS extrinséques :

e désadaptation au travail en horaires décalés ou de
nuit ;

e trouble lié au décalage horaire ;

e trouble du rythme circadien veille-sommeil non
spécifié.

® la perturbation du rythme veille-sommeil est en lien soit
avec une altération du rythme circadien endogéne, soit
avec un décalage entre le rythme circadien endogéne et
le rythme veille-sommeil souhaité ;

e cette perturbation entraine une insomnie et/ou une som-
nolence diurne excessive ;

¢ le trouble cause une souffrance cliniquement significative
avec des répercussions nettes dans différents domaines de
fonctionnement majeurs (mentaux, physiques, sociaux,
professionnels, cognitifs...) ;

e les symptomes évoluent depuis > 3 mois, excepté pour le
trouble lié au décalage horaire ;

e la perturbation du sommeil n’est pas mieux expliquée par
un autre trouble, excepté pour le TRCVS non spécifié ;

o le trouble est documenté par un agenda de sommeil et,
dans le cas idéal par une actigraphie de 14 jours compre-
nant des jours de travail/école et des jours de repos.

Les TRCVS intrinséques résultent principalement d’une
altération de U’horloge circadienne endogéne, alors que
les TRCVS extrinseques résultent plutét d’un défaut
d’alignement entre |’horloge endogéne et un environnement
extérieur imposé.

Néanmoins, les TRCVS intrinséques peuvent étre favo-
risés par des facteurs environnementaux particuliers. De
méme, des facteurs de vulnérabilité intrinséques peuvent
étre présents chez les individus ayant un TRCVS extrinséque.

Les différents sous-types de TRCVS

En sus des critéres diagnostiques communs, des critéres
diagnostiques spécifiques pour les différents sous-types de
TRCVS doivent étre remplis.

Le syndrome de retard de phase

Critéres diagnostiques :

e on observe un retard significatif de |’épisode majeur de
sommeil, avec incapacité a s’endormir et difficultés a se
réveiller aux horaires nécessaires ;

® une amélioration de la qualité ainsi que de la durée du
sommeil est observée lorsque les horaires de prédilection
du patient sont respectés.

Les plaintes habituellement retrouvées en cas de retard
de phase sont avant tout une inertie du sommeil au réveil,
ainsi gqu’une somnolence diurne qui fait suite a une dette
de sommeil. Cette somnolence peut étre davantage mar-
quée en début de journée et étre absente en fin de
journée.

On retrouve fréquemment des facteurs contribuant de
nature chronobiologique avec notamment la présence d’un
chronotype du soir, comportementale ou motivationnelle
avec par exemple utilisation tardive d’écrans.

Le syndrome de retard de phase touche plus particuliére-
ment ’adolescent et ’adulte jeune (7 a 16 %). La présence
d’un syndrome de retard de phase est également fréquente
chez les patients consultants pour une insomnie (environ
10 %). D’ailleurs, ces comorbidités sont souvent intriquées.

Le syndrome d’avance de phase

Critéres diagnostiques :

e on observe une précocité significative de |’épisode majeur
de sommeil, avec des difficultés a rester éveillé et une
incapacité a rester endormi aux horaires nécessaires ;

® une amélioration de la qualité et de la durée du som-
meil sont observées lorsque les horaires de prédilection
du patient sont respectés.

Une insomnie de maintien du sommeil, un réveil précoce
ou une somnolence en soirée sont souvent associés a un
syndrome d’avance de phase.
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Les facteurs contribuants les plus fréquemment présents
sont de nature chronobiologique avec un chronotype mati-
nal, et de nature comportementale, avec par exemple la
présence d’un coucher précoce chez le patient en institu-
tion.

Le syndrome d’avance de phase touche plus fréquem-
ment le sujet d’age avancé. Environ 1 % de la population
générale serait concernée par un syndrome d’avance de
phase.

Le rythme veille-sommeil irrégulier

Critéres diagnostiques :

* on observe des épisodes irréguliers de sommeil et de
veille, avec une plainte d’insomnie pendant la nuit, ainsi
que de somnolence ou de sieste pendant la journée ;

e sur l’agenda et/ou l'actigraphie, on constate ’absence
d’un seul épisode majeur de sommeil et la présence
de>3 plages de sommeil irréguliéres réparties sur
24 heures.

Les plaintes les plus fréquemment retrouvées sont une
insomnie ainsi qu’une somnolence diurne excessive.

Généralement, on n’observe pas de période prolongée
(> 4heures) de sommeil consolidé.

Le rythme veille-sommeil irrégulier touche plus fréquem-
ment les patients atteints de maladie neurodégénérative,
et plus particulierement ceux avec un état d’agitation
crépusculaire, notamment dans le contexte des maladies
d’Alzheimer, de Parkinson, ou de Huntington. De méme, les
enfants avec un trouble du développement sont plus a risque
d’étre atteints de rythmes veille-sommeil irréguliers.

Le rythme différent de 24 heures

Le rythme différent de 24 heures est aussi appelé rythme
hypernycthéméral, rythme en libre cours, ou rythme non
entrainé.

Critéres diagnostiques :

e on observe une insomnie et/ou une somnolence diurne, en
alternance avec des périodes sans symptoémes, en raison
d’un rythme circadien endogéne non entrainé ;

e sur l’agenda et/ou l'actimétrie, on observe une période
veille-sommeil progressivement retardée chaque jour
pouvant aller de moins de 30 minutes a plus d’ 1 heure par
jour avec une période circadienne habituellement supé-
rieure a 24 heures.

Le rythme différent de 24 heures est fréquent en cas de
cécité et toucherait jusqu’a plus de 50 % des personnes tota-
lement non voyantes.

Cette affection est trés rare chez les patients voyants. Il
est alors souhaitable de documenter le rythme différent de
24 heures dans un Centre référent par la mesure du DLMO
ou profil de mélatonine & 2 moments précis ol leur rythme
est en opposition de phase (2—4 semaines d’intervalle).

La désadaptation au travail en horaires
décalés ou de nuit
Ce trouble est encore appelé trouble du sommeil du travail

posté ou de nuit.
Critéres diagnostiques :

® on observe une insomnie et/ou une somnolence diurne
excessive, accompagnée d’une réduction du temps de
sommeil total de 1 a 4heures par nuit, en association a
un horaire de travail qui empiéte sur ’heure habituelle
de sommeil.

Ce trouble se résout généralement quand les horaires de
prédilection peuvent étre respectés. Néanmoins, les symp-
tomes peuvent persister chez certains patients au-dela des
périodes du travail posté. Il est plus fréquemment observé
en cas de poste de nuit, ou encore en cas de plannings
en rotation de poste et il toucherait entre 10 et 38 % des
personnes travaillant a horaires atypiques.

Les troubles liés au décalage horaire

Ce trouble est encore appelé syndrome de changement de

fuseau horaire.

Critéres diagnostiques :

e on observe une insomnie ou une somnolence diurne exces-
sive accompagnée d’une réduction du temps de sommeil
total en lien avec un vol transméridien>2 fuseaux
horaires ;

e on note la présence d’une altération du fonctionne-
ment en journée, d’un malaise général ou de symptomes
somatiques (par exemple des troubles gastro-intestinaux)
durant quelques jours suivant le voyage.

La symptomatologie persiste pendant une durée qui cor-
respond a environ |’équivalent d’1 jour par fuseau horaire.

Le trouble lié au décalage horaire est nettement plus
fréguent en cas de voyage vers I’Est. En cas de voyage trans-
méridien sur plus de 6 fuseaux horaires, il peut arriver que
’horloge circadienne soit orientée dans la mauvaise direc-
tion, suite a une exposition a la lumiére et a l’obscurité a des
moments inappropriés, pouvant entrainer une augmentation
de la durée des symptomes jusqu’a plusieurs semaines.

Les troubles des rythmes circadiens

veille-sommeil non spécifiés

Critéres diagnostiques :

¢ onnote la présence des critéres communs des TRCVS, mais
le trouble peut étre expliqué par une autre pathologie
médicale ;

e onnote |’absence de critéres de |’un des autres sous-types
spécifiques.

Le TRCVS non spécifié est fréquemment rencontré en cas
de maladie neurodégénérative (maladie d’Alzheimer, mala-
die de Parkinson, maladie de Huntington), ainsi qu’en cas
de trouble du développement neurologique.

L'encadré 2 rappelle les recommandations de la SFRMS.

Les comorbidités dans les troubles du
rythme circadien veille-sommeil (TRCVS)

Introduction

Les TRCVS sont trés fréquemment associés a des comor-
bidités dont les mieux décrites sont les troubles neu-
rodéveloppementaux, psychiatriques et neurodégénératifs
(figure 1). Les TRCVS peuvent entrainer des répercussions
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Encadré 2 : Recommandations diagnostiques du
consensus SFRMS

Devant toute plainte d’insomnie et de somnolence,
il est important d’évoquer un trouble du rythme
circadien veille-sommeil. Par ailleurs, les TRCVS
peuvent étre intriqués aux autres troubles du sommeil
(insomnie chronique, hypersomnie, parasomnies. . .). Il
est primordial de ne pas négliger la composante TRCVS
dans la démarche diagnostique et thérapeutique de ces
comorbidités.

Dans certaines populations a risque, un TRCVS est
particulierement fréquent et il est recommandé de le
rechercher systématiquement. Il s’agit notamment du
syndrome de retard de phase chez ’adolescent et le
jeune adulte ainsi que du syndrome d’avance de phase
chez la personne agée vivant en institution.

Les patients atteints de maladies
neurodégénératives ou  neurodéveloppementales
sont particuliérement vulnérables a avoir soit des
rythmes circadiens endogénes perturbés, soit un
défaut d’alignement des rythmes circadiens aux
facteurs environnementaux, dus a une faiblesse de
’horloge endogéne et/ou de la synchronisation de leur
rythme endogeéne sur |’environnement extérieur.

métaboliques, cardiovasculaires, immunitaires ; elles sont
davantage étudiées dans le cadre plus spécifique du travail
a horaires atypiques (cf. article « Travail posté et de nuit :
conséquences et surveillance médicale »).

Les comorbidités neurodéveloppementales,
psychiatriques et neurodégénératives dans les
TRCVS

Les comorbidités neurodéveloppementales

Les troubles du spectre autistique

Les troubles du spectre autistique (TSA) se manifestent
par une altération de la communication et des interactions
sociales ainsi que par le caractére restreint et répétitif des

comportements et intéréts. Ils représentent une des causes
les plus fréquentes des troubles neurodéveloppementaux.
Les troubles du sommeil et des rythmes veille-sommeil
sont trés fréquemment associés. Les troubles du sommeil
sont essentiellement des difficultés d’endormissement et
des réveils nocturnes avec une prévalence supérieure a 50 %
[3]. Ils impactent la qualité de vie des familles et sont cor-
rélés a la sévérité de la symptomatologie autistique.
Les TRCVS pourraient étre en lien avec :
¢ ['altération de la sécrétion de la mélatonine mise en évi-
dence dans les formes sévéres de TSA [4] ;
e et la présence de polymorphismes dans les génes codant
pour les enzymes impliquées dans la synthése et le méta-
bolisme de la mélatonine [5].

Au vu des corrélations décrites entre la perturbation
de la sécrétion de mélatonine, des rythmes veille-sommeil
et de la symptomatologie autistique, le traitement par
mélatonine exogéne a fait l'objet de différentes études
[6]. Le traitement par mélatonine exogéne fait partie des
nouvelles stratégies thérapeutiques. Par ailleurs, [’agoniste
des récepteurs de la mélatonine bénéficie depuis juillet
2015 d’une recommandation temporaire d’utilisation chez
les enfants agés de 6 a 18 ans traités pour un TRCVS associé
a des troubles développementaux et des troubles neurogé-
nétiques.

La prise en charge des troubles du sommeil améliore le
tableau clinique et pourrait moduler la trajectoire dévelop-
pementale dans le TSA.

Le trouble déficitaire de ’attention avec ou sans
hyperactivité

Le trouble déficitaire de ’attention avec ou sans hyperac-
tivité (TDAH) est un trouble fréquent concernant 7 % de la
population pédiatrique et 5 % de la population générale.
Il s’agit d’un trouble neurodéveloppemental présent dés
’enfance et se caractérisant par des difficultés attention-
nelles se répercutant sur les différentes sphéres de la vie
(sociale, scolaire, professionnelle) associées ou non a une
hyperactivité et une impulsivité [2].

Les troubles du sommeil avec difficultés
d’endormissement, résistance au coucher et fatigue
au réveil concerneraient plus de 70 % des enfants [7].
Ils pourraient en partie étre expliqués par un TRCVS a

* Troubles de I'humeur

» Trouble obsessionnel compulsif

* Trouble anxieux

* Troubles neuro-développementaux
* Fatigue chronique

veille
*Maladies neurodégénératives
*Troubles neuro-
développementaux
* Atteinte axe
hypathalamohypophysaire
. (tumeur, traumatisme crénien)

Syndrome
de retard
de phase

Rythme

sommeil

irrégulier

Episode dépressif majeur
Troubles neuro -
développementaux

Rythme
différent

de 24h

* Cécité

+Troubles neuro-
développementaux

* Psychose chronique

Figure 1.

Schéma de synthése concernant les principales comorbidités dans les troubles du rythme circadien
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type de syndrome de retard de phase compte tenu de la
prédominance d’un chronotype du soir avec un retard de la
sécrétion de la mélatonine chez le patient enfant ou adulte
atteint d’un TDAH [8,9].

Une possible physiopathologie commune aux deux
troubles est suggérée au vu de la découverte dans le
TDAH d’un polymorphisme des génes de [’horloge biologique
CLOCK et PER 1 [10] ainsi que d’une diminution du taux de
sératonine, précurseur de la mélatonine [11]. Les troubles
du sommeil et des rythmes veille-sommeil majorent la symp-
tomatologie et les répercussions du TDAH. Aussi leur prise
en charge fait-elle partie de 'arsenal thérapeutique.

Le syndrome de Smith-Magenis

Le syndrome de Smith-Magenis (SMS) est une affection géné-
tique rare (1/25 000 naissances/an), caractérisé par une
déficience mentale sévére avec troubles du comportement
(auto-agressivité), une dysmorphie faciale et des troubles
du sommeil sévéres. Une inversion du rythme nycthéméral
de la sécrétion de la mélatonine est observée, en lien avec
la délétion du géne RAI-1, impliqué dans la transcription
de CLOCK [12]. Le TRCVS fait donc partie intégrante de la
pathologie du SMS. L’administration de mélatonine exogéne
pour la période nocturne et de bétabloquant pour inhiber
la sécrétion de mélatonine endogéne pour la période diurne
font partie intégrante de la prise en charge de ces patients
[13].

Les comorbidités psychiatriques

L’humeur fluctue avec une rythmicité circadienne et elle
est altérée autour du nadir de la température corporelle.
Par ailleurs, l’alignement adéquat des différents rythmes
circadiens est un élément clé pour |’équilibre mental. La
prévalence des TRCVS est élevée dans la population psychia-
trique. Les troubles constituent un facteur de vulnérabilité,
de rechute, de pharmacorésistance, de risque suicidaire, et
de persistance des symptomes résiduels. Une perturbation
des rythmes veille-sommeil a été étudiée plus particuliére-
ment dans les troubles de ’humeur et dans la schizophrénie,
mais elle peut également étre rencontrée dans les troubles
anxieux, addictifs et de la personnalité.

Les troubles de [’humeur : dépression unipolaire,
trouble bipolaire, trouble affectif saisonnier

De nombreuses perturbations des rythmes circadiens ont
été mises en évidence dans les troubles de I’humeur avec
une latence de sommeil paradoxal raccourcie, une avance
de phase des sécrétions de la mélatonine et du cortisol
[14], un chronotype du soir avec un rythme veille-sommeil
retardé [15], une diminution de la sécrétion de la méla-
tonine [16], une augmentation du cortisol [17] et une
réduction de l’activité locomotrice diurne [18]. Ces per-
turbations pourraient étre en lien avec différents génes de
'horloge biologique qui ont été associés aux troubles de
’humeur [19]. Plus spécifiquement, et dans le cas du trouble
bipolaire, un variant fonctionnel du géne de I’ASMT codant
pour U'enzyme impliquée dans la synthése de la mélato-
nine a été décrit avec une plus grande variabilité inter-jour
du rythme veille-sommeil [20]. Par ailleurs des traitements
pharmacologiques communément utilisés tel que le lithium
auraient une action sur les protéines de [’horloge [21].

Enfin, efficacité des approches chronothérapeutiques
conforte l’implication des troubles du rythme circadien avec
les troubles de I’humeur. En pratique clinique, les mesures
visant a avancer la phase avec une privation de sommeil en
fin de nuit, la luminothérapie matinale, et la psychoéduca-
tion ont fait preuve de leur efficacité.

La schizophrénie

Les troubles du sommeil et des rythmes veille-sommeil sont
trés fréquents dans la schizophrénie, caractérisés par une
augmentation de la latence d’endormissement, par une
baisse de l’efficacité du sommeil, par des difficultés de
maintien de sommeil et par une irrégularité des cycles
veille-sommeil. Ils peuvent &tre un prodrome de la maladie
et constituent un risque de rechute [22]. Différentes pertur-
bations des rythmes circadiens ont été mises en évidence
avec notamment une désynchronisation entre le rythme
veille-sommeil et le rythme de la température corporelle
ou des facteurs environnementaux. La sécrétion nycthémé-
rale de la mélatonine est également perturbée avec des taux
abaissés [19].

Les comorbidités neurodégénératives

En cas de maladie neurodégénérative, les TRCVS et les
troubles du sommeil sont trés fréquents et paraissent sou-
vent intriqués. Relativement peu d’études permettent de
distinguer entre TRCVS et troubles du sommeil en géné-
ral, ce qui rend parfois leur interprétation délicate. En
outre, la fragmentation du rythme veille-sommeil avec
réveils nocturnes et somnolence diurne est trés fréquem-
ment rencontrée dans ces maladies neurodégénératives.
Cette fragmentation peut exister dés un état prodromal de
la maladie.

La maladie d’Alzheimer

La maladie d’Alzheimer (MA) est la cause de démence
la plus fréquente. Un des principaux facteurs physiopa-
thologiques concerne ’accumulation de peptides AR dont
la sécrétion suit un rythme diurne. Selon le mécanisme
proposé par Musiek et al., il existe un lien étroit entre
le dysfonctionnement de rythmes circadiens, la privation
de sommeil et la MA avec une action réciproque entre
la physiopathologie de la MA et le dysfonctionnement de
’horloge endogéne. Les rythmes circadiens veille-sommeil
sont fragilisés par une neurodégénérescence touchant les
noyaux supra-chiasmatiques hébergeant |’horloge endo-
géne, mais également par un manque de synchronisation
avec 'environnement. Cette synchronisation est affectée,
d’une part, suite a une dégénérescence pouvant également
toucher différents systémes de perception lumineuse et,
d’autre part, suite a une activité physique et sociale réduite.
La présence d’un état d’agitation crépusculaire, facteur de
sévérité de la MA, est aussi un symptdme a risque d’étre
associé a un TRCVS de type rythme veille-sommeil irrégulier
ou trouble du rythme circadien non spécifié [23].

La maladie de Parkinson idiopathique

La maladie de Parkinson idiopathique (MPI) résulte d’une
dégénérescence des neurones dopaminergiques de la
substance noire. Elle est caractérisée par des symp-
tomes moteurs, notamment extrapyramidaux, ainsi que
des symptémes non moteurs dont des perturbations de
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Encadré 3 : Recommandations du consensus SFRMS
concernant les comorbidités des TRCVS

Comorbidités neurodéveloppementales : les
troubles du sommeil et des rythmes circadiens veille-
sommeil ont un impact significatif sur la qualité
de vie, le fonctionnement diurne, les interactions
sociales et les difficultés neurocognitives de |’enfant.
Une approche thérapeutique chronobiologique est
complémentaire de la prise en charge usuelle pour
le développement neurocognitif et le bien-étre de
I’enfant.

Comorbidités psychiatriques : les troubles du
sommeil et des rythmes circadiens veille-sommeil
représentent un facteur de vulnérabilité, de risque
suicidaire, de rechute, de persistance de symptomes
résiduels et de pharmacorésistance. En cas de
pathologie psychiatrique, il est donc important de
savoir rechercher un TRCVS associé. Une approche
chronobiologique visant a mieux entrainer le rythme
veille-sommeil est complémentaire de la prise en
charge psychiatrique usuelle. De méme, devant un
TRCVS, il est important d’évoquer une comorbidité
psychiatrique.

Comorbidités neurodégénératives : chez la
personne agée un trouble neurodégénératif débutant
peut étre associé a un TRCVS exprimé par une
plainte de somnolence diurne, de réveils nocturnes
et/ou d’irrégularité des rythmes veille-sommeil. Une
approche thérapeutique chronobiologique visant a
renforcer les rythmes circadiens veille-sommeil est
complémentaire de la prise en charge thérapeutique
usuelle d’un trouble neurodégénératif.

rythmes circadiens et des troubles du sommeil. La sécré-
tion de la dopamine suit une rythmicité circadienne et
’administration de dopamine exogéne interfére avec la
mélatonine. Ceci ne semble toutefois pas expliquer les nom-
breuses altérations de rythmes circadiens décrits chez le
patient atteint de MPI : activité générale diurne diminuée
et nocturne augmentée, diminution de "amplitude circa-
dienne de la température corporelle et de la sécrétion de la
mélatonine, diminution de l’amplitude nocturne des génes
d’horloge Bmal-1 et Bmal-2, ... [24].

Méme s’il semble évident de proposer un traitement
pour les TRCVS associés aux maladies neurodégénératives,
il reste incertain a quel point ce traitement peut impacter
I’évolution de la maladie sous-jacente [25].

L'encadré 3 rappelle les recommandations du consensus
concernant les comorbidités des TRCVS.
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