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Summary Résumé

Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is a common dis-
order, often associated with sleep disorders. Patients with primary
sleep disorders often present hyperactivity and/or attention deficit
symptoms. Indeed, obstructive sleep disorder breathing (snoring,
hypoventilation disorder, and obstructive sleep apnea syndrome)
with poor sleep quality can mimic ADHD in children. In this case,
inattention and hyperactivity behavior are induced by sleep dis-
orders but do not constitute a clinical diagnosis of ADHD. Therefore,
it can sometimes be difficult for the clinician to distinguish between a
diagnosis of ADHD with comorbid sleep disorder and a sleep
disorder that mimics ADHD symptoms. The objective of this article
is to review the relations between ADHD and obstructive sleep
disorder breathing and propose a decision tree to help diagnosis.
© 2016 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.

1. Introduction

Le trouble déficit de I'attention avec ou sans hyperactivité
(TDA/H) est un trouble neuro-développemental fréquent chez
les enfants d’age scolaire dont la prévalence varie de3a 7 %
[1,2]. Dans sa forme mixte, ce trouble se caractérise par une
triade symptomatique associant, hyperactivité, impulsivité et
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Le trouble déficit de I’attention avec ou sans hyperactivité (TDA/H)
est un trouble fréquent, souvent associé a des troubles du sommeil.
Les spécialistes du sommeil sont de leur coté confrontés a des
symptomes d’inattention et d’hyperactivité chez leurs patients souf-
frant de troubles primaires du sommeil. En effet, les troubles
respiratoires obstructifs du sommeil (ronflements, syndrome d’hypo-
ventilation et syndrome d’apnées obstructives) s’accompagnant d’une
mauvaise qualité de sommeil peuvent « imiter, mimer » un TDA/H
chez I’enfant. L’inattention et le comportement d’hyperactivité sont,
dans cette situation, induits par le trouble du sommeil mais ne
s’integrent pas dans un diagnostic clinique de TDA/H. Il peut ainsi
étre parfois difficile pour le clinicien de faire la distinction entre
diagnostic de TDA/H avec un trouble du sommeil comorbide, et un
trouble du sommeil mimant des symptémes de TDAH. L’objectif de
cet article est de faire le point sur les liens entre TDA/H et trouble
respiratoire obstructif du sommeil et de proposer un arbre décision-
nel pour I'aide au diagnostic.

© 2016 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

inattention. Ce trouble est souvent associé a d’autres patho-
logies. Ainsi, des troubles du sommeil sont fréquemment
rapportés chez les enfants présentant un TDA/H avec une
prévalence de I'ordre de 25 % a 55 % [3-5]. Les spécialistes du
sommeil sont de leur coté confrontés a des symptomes
d’inattention et d’hyperactivité chez leurs patients souffrant
de troubles primaires du sommeil [6]. En effet, une mauvaise
qualité de sommeil ou une privation de sommeil peuvent
« imiter, mimer » des symptémes de TDA/H. Il peut ainsi étre
parfois difficile pour le clinicien de faire la distinction entre un
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TDA/H avec trouble du sommeil comorbide, et un trouble du
sommeil mimant des symptomes de TDA/H. L'objectif de cet
article est de faire le point sur les liens entre TDA/H et trouble
respiratoire obstructif du sommeil (TROS). Il est nécessaire de
distinguer les patients présentant un TDA/H au sens catégo-
riel (trouble psychiatrique) et les symptomes de TDA/H consé-
quences de troubles du sommeil. Nous aborderons ici
essentiellement les pathologies respiratoires obstructives
du sommeil. Nous distinguerons ainsi les deux termes :

« TDA/H au sens de la pathologie ;

« symptomes de TDA/H, ensemble de symptomes secondai-

res a des troubles du sommeil.

Cette distinction peut étre parfois compliquée a faire. Aussi,
afin de synthétiser les éléments cliniques différenciant ces
deux situations, nous proposons un arbre décisionnel d’aide
au diagnostic face a un enfant présentant un TROS.

2. Symptomatologie clinique du TDA/H

Le TDA/H est un trouble défini dans le manuel diagnostique et
statistique des troubles mentaux (DSM-5 2013) [7] par un
mode persistant d’inattention ou d’hyperactivité-impulsivité
qui interfére avec le fonctionnement ou le développement du
sujet. Ces symptomes doivent étre présents dans au moins
deux situations ou évoluent I'enfant (école, famille, pairs) [7].
Les difficultés que I'enfant atteint de TDA/H manifeste dans le
domaine de l'attention ont un aspect a la fois temporel et
organisationnel. L'inattention est mise en évidence dans les
situations ou il est nécessaire d’avoir une concentration
soutenue, comme lors de taches répétitives, plus ou moins
agréables, ou ennuyeuses. La distractibilité se caractérise par
une incapacité a rester concentré sur une tache : le moindre
bruit détourne I'attention de I'enfant et entraine un véritable
« échappement » a son activité. Il fait des fautes d’étourderie
et ne parvient pas a faire attention aux détails. Ces enfants
présentent une moins bonne persévérance a |'effort, qu'ils
percoivent souvent comme une contrainte.

Limpulsivité est définie par une incapacité a inhiber une
réponse. Elle se manifeste par une réponse plus rapide aux
stimuli proposés. Cliniquement, elle s’exprime par une into-
lérance a I'attente et des difficultés de planification (comme
par exemple s’organiser dans le travail scolaire). Elle
s’accompagne de prises de risque sans que le sujet percoive
le danger avec augmentation du nombre d’accidents (fractu-
res, intoxications accidentelles et accidents de la voie
publique). Elle se traduit également par des interventions
intempestives : le sujet coupe la parole, répond avant la fin
de la question, a des difficultés a respecter son tour de parole.
L’hyperactivité se caractérise par une incapacité ou une diffi-
culté a rester en place dans une situation ou il y a une
contrainte. C’est une agitation motrice désorganisée et sans
but. L'enfant s’agite, se tortille sur sa chaise, manipule des

objets sans arrét ; il se léve sans permission en classe ou a
table. Il a des difficultés a rester calme dans les jeux. Il est
décrit comme « monté sur des ressorts » ayant un besoin
incessant de bouger. Il parle souvent trop fort ou fait des
commentaires inappropriés. Dimension clinique « bruyante »,
elle a été le premier symptéme remarqué du trouble.

On décrit trois sous-type cliniques de TDA/H : sous-type
inattention, sous-type hyperactif-impulsif et sous-type mixte,
en fonction de la présence ou non de ces trois dimensions
cliniques. Le sous-type mixte est le plus fréquent.

Le diagnostic de TDA/H est clinique. Il n’existe pas de test
permettant de poser ce diagnostic, néanmoins le clinicien
peut s’aider du questionnaire ADHD Rating Scale-IV [8]. Cet
hétéro-questionnaire permet aux parents mais aussi au cli-
nicien de coter les 18 symptomes du TDA/H décrit dans le DSM
sur une échelle de o a 3. Un symptome est considéré comme
présent si le score de I'item est coté a 2 ou 3, le seuil de 28 est
habituellement retenu comme pathologique.

3. Symptomatologie clinique des TROS

Les troubles respiratoires du sommeil regroupent un ensemble
varié de pathologies dont les plus fréquentes sont le ronfle-
ment, le syndrome d’hypoventilation et le syndrome d’apnées
obstructives du sommeil (SAOS). Le SAOS se caractérise par la
survenue anormale pendant le sommeil d’épisodes fréquents
d’obstruction compléte ou partielle des voies aériennes supé-
rieures. Sa prévalence chez I'enfant est estimée de1% a 4 %. La
majorité des enfants atteints de SAOS ont a 'anamnése des
ronflements et des difficultés respiratoires pendant le som-
meil. Le ronflement peut étre bruyant et ponctué par des
pauses ou des arréts respiratoires. Ces enfants peuvent avoir
des postures inhabituelles lors du sommeil (hyper-extension
du cou ou position assise). lls peuvent aussi présenter des
sueurs nocturnes importantes et des céphalées matinales. Une
somnolence diurne excessive peut étre associée, ainsi que des
problémes de comportement ou d’apprentissage.

La sévérité du SAOS est estimée par le nombre d’apnées
et d’hypopnées par heure de sommeil (index d’apnées/hypo-
pnées obstructives : IAHO égal au nombre d’apnées et
hypopnées/durée du sommeil [min] x 60). Les critéres
pédiatriques d’apnées obstructives sont déterminés pour
un age de o a 18 ans. A partir de 13 ans, c’est au spécialiste
de déterminer s’il est plus approprié d’utiliser des critéres
pédiatriques ou pour adultes. Une apnée obstructive se
définit par une cessation totale de flux d’air pendant au
moins 2 cycles respiratoires, associée a une chute de plus de
90 % de I'amplitude du signal pendant plus de 9o % de
I’événement respiratoire. Cela est associé a une poursuite ou
une augmentation de I'effort inspiratoire pendant la durée
de I’événement respiratoire. Une hypopnée se définit par une
chute d’au moins 30 % de I'amplitude du flux aérien pendant
au moins 2 cycles respiratoires. Ceci doit étre associé a un
micro-éveil, a un éveil ou a une désaturation en oxygéne d’au
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moins 3 %. Une limitation de débit se définit par une chute de
I'amplitude du flux aérien pendant au moins 2 cycles respi-
ratoires, avec un aplatissement progressif du signal de la
pression nasale. Ces signes sont associés a des ronflements,
une respiration bruyante, une élévation de la pCO2 ou une
augmentation d’effort inspiratoire et sont suivis d’'un micro-
éveil ou d’un éveil. Un IAHO > 1/heure est considéré comme
pathologique chez I'enfant [9]. Les troubles respiratoires du
sommeil ont été associés régulierement a des déficits neuro-
cognitifs et a des troubles du comportement incluant des
symptomes d’inattention et d’hyperactivité [4,10-12].

4. Liens entre TDA/H et TROS

La relation entre TROS et TDA/H reste une question contro-
versée (fig. 1). Plusieurs études ont suggéré une prévalence
accrue de TROS chez les enfants et adolescents ayant un TDA/
H (selon les critéres du DSM) [13—17]. Néanmoins d’autres
études se sont interrogées sur ces liens, ne retrouvant pas
d’augmentation de TROS chez les sujets TDA/H [18—20]. Plu-
sieurs éléments peuvent avoir contribué a ces résultats
contradictoires, comme le choix des critéres de sélection
(diagnostic clinique de TDA/H) ou bien symptomes de TDA/
H (évalués par des questionnaires). De méme, il existe une
variabilité dans les seuils choisis pour poser le diagnostic de
SAOS chez l'enfant (parfois IAH >1/heure pour d’autres
IAH > 5/heure) [16,21,22]. Les principales études ayant exploré
la présence de TDA/H chez des enfants ayant des TROS sont
résumées dans le (tableau I). La récente méta-analyse de
Sedky et al. [16] suggérait que les enfants ayant un TROS

présentaient fréquemment des symptomes de TDA/H qui
diminuaient lors d’une prise en charge efficace du TROS.
Marcus et al. ont rapporté dans The Childhood Adenotonsil-
lectomy Trial (CHAT) une amélioration des scores a divers
questionnaires évaluant les comportements d’hyperactivité
et d'impulsivité et des troubles de I'attention chez des enfants
atteints de TDA/H aprés amygdalectomie par rapport a des
enfants non opérés [23]. Huang et al. ont rapporté une
amélioration de la symptomatologie du TDA/H aprés amyg-
dalectomie chez des enfants ayant un TDA/H avec troubles
respiratoires [24]. Ces résultats ont été reproduits par Li et al.
[25] et dans une autre étude portant sur des enfants ayant un
TDA/H avec hypertrophie des végétations (diminution des
symptomes d’hyperactivité et d’inattention aprés adénoidec-
tomie chez 35 enfants) [26]. Des résultats similaires ont été
retrouvés par Wei et al. qui ont effectué une étude prospec-
tive dans laquelle les enfants avec SAOS étaient revus a 2, 4 et
6 ans aprés adéno-amygdalectomie, confirmant la persistance
de 'amélioration [27]. Dés lors, il parait indispensable qu'il y
ait une évaluation systématique chez les sujets avec un TROS
des symptomes de TDA/H avec un traitement de ce trouble du
sommeil s’intégrant dans la prise en charge globale. De
méme, il parait indispensable qu’il y ait une évaluation des
troubles du sommeil chez les sujets ayant un TDA/H avec,
lorsqu’il existe, traitement du trouble du sommeil. L'entretien
clinique peut renseigner sur I'insomnie comportementale et
la privation de sommeil, les troubles du rythme circadien et le
syndrome des jambes sans repos. L'examen systématique de
la gorge, a la recherche d’une hypertrophie amygdalienne,
facteur de risque de TROS est aussi indispensable.

Consultation pour
troubles respiratoires obstructifs du sommeil

(TROS)

Hyperactivité

Explorer les symptomes

de TDA/H

TDA/H maladie
Histoire développementale de TDA/H
Présents dans au moins 2 situations (école, famille, pairs)
+/- ADHD Rating Scale > 28

Sujet se réveille « en pleine forme »

[ Prise en charge du TROS ]

Ré-explorer les
symptomes de
TDA/H a 3 mois

Demande d’avis pédopsychiatre ou
neuro-pédiatre

Impulsivité
Déficit Attention
TDA/H expression d’un TROS

pas d’histoire développementale de TDA/H
+/- ADHD Rating Scale < 28

Cassure courbe staturo-pondérale

[ Prise en charge du TROS ]

Figure 1. Arbre décisionnel devant un trouble obstructif du sommeil. TROS : troubles respiratoires obstructifs du sommeil ; TDAH : trouble déficit de
I'attention hyperactivité ; ADHD Rating Scale : Attention Deficit Hyperactivity Disorder Rating Scale.
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Tableau |

Principales études explorant les symptomes de TDA/H et le TDA/H maladie chez les enfants avec un TROS.

Type d’étude Type de Outil Nombre Age Résultats relation
questionnaire diagnostique  de patients/ TDA/H et SAOS
TROS/seuil groupe
pathologique  témoin
Cooper et al., Prospective (avec WISC-IIl, TOVA/ 18/20 10 +3,9 NS
2004 [18] groupe témoin) CPRS/CBCL/PSG
Li et al,, Prospective et CBCL/TOVA PSG 40 8,4 £1,6 ans CBCL p < 0,001
2006 [25] interventionnelle IAH > 1 TOVA p < 0,001
IAH p < 0,001
Huang et al,, Prospective CBCL/ADHD PSG/IAH > 1 66/20 6-12 ans p = 0001
2007 [24] longitudinale scale/TOVA/PSG
Wei et al., Prospective PSQ/CPRS-RS Diagnostic 71 Age moyen ans  Hyperactivité
2009 [27] Non randomisée clinique 6,4 +3,1 ans p = 0,001
Interventionnelle Opposition
p = 0,001
Inattention
p = 0,001
Dadgarnia Prospective WISC-II Evaluation 35 7,4 + 3,8 ans p = 0,0001
et al,, longitudinale DSM-IV clinique (1-10)
2012 [26] SAOS-
Marcus et al., Multicentrique, CPRS, NEPSY, IAHO > 1 464 5-9 ans CPRS p = 0,01
2013 [23] simple insu, BRIEF, PSQ-SRDB, T-CPRS p = 0,04
randomisée ESS, PedsQL, BRIEF p < 0,001
DAS, PSG (parents)
Sedky et al., Méta-analyse (avec = CBCL/BASC/ PSG/variable 1113/1405 8,37 + 2,32 p = 0,000001
2014 [16] groupes témoins) BRIEF/CPRS/CSI/ selon études

CPT/C-TRF/ADHD
rating scale

ADHD : rating scale ; BASC : Behaviour Assessement System for Children ; BRIEF : Behaviour Rating Inventory of Executive Function ; CBCL : Child Behavoiur Checklist ; CPRS : Conner’s
Parents Rating Scale ; CPT : Auditory continuous test ; CSI : Child symptom inventory ; C-TRF : Caregiver-teacher report ; DAS : General Conceptual Abillity score from the Differential
Ability Scales-Il ; DSM-1V : Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders ; ESS : Epworth Sleepiness Scale modified for children ; NEPSY : Neuropsychological assessment ;
PEDsQL : Pediatric Quality of Life Inventory ; PSG : polysomnographie ; PSQ-SRBD : Pediatric Sleep Questionnaire-Sleep-Related Breathing Disorder ; TOVA : Test of Variables of

attention ; DISC-IV : Diagnostic Interview Schedule for Children ; TRF : Teacher report form ; WISC-IIl : Wechler Intelligence Scale for Children ; NS : non significatif ; TROS : trouble
respiratoire obstructif du sommeil ; TDA/H : trouble déficit de I'attention avec ou sans hyperactivité ; IAHO : index d’apnées/hypopnées obstructives.

5. TDAH et Troubles du sommeil :
interactions neurobiologiques

Le role des catécholamines dans le TDA/H a été mis en avant
dés les années 1970, apreés la découverte de I'effet thérapeu-
tique des psychostimulants, principaux traitements médica-
menteux du trouble. C’est ainsi qu’agit le méthylphénidate,
augmentant la concentration de dopamine dans la fente
synaptique par l'intermédiaire du blocage du transporteur
de la dopamine (DAT). Puis, la découverte de I'action théra-
peutique des agonistes noradrénergiques a conduit a affiner
I’hypothése de déplétion dopaminergique. Ces molécules, via
leur action sur le cortex préfrontal, faciliteraient I'action
inhibitrice de ce dernier sur le cortex moteur et les régions
sous-corticales [28,29]. D’autres auteurs tels que Kirov et
Brand ont proposé un modéle neurochimique comportant
des modifications dans I'architecture du sommeil et d’autres
troubles du sommeil dans le TDA/H [29]. L'ensemble de ces
données suggére une base neurobiologique complexe, asso-
ciant une dysrégulation des systémes dopaminergiques
et noradrénergiques au sein des structures complexes du

systéme nerveux centrale [30]. Des structures impliquées
dans la régulation de I'éveil et du sommeil sont également
impliquées dans la physiopathologie du sommeil, comme les
cortex frontal, préfrontal, dorsolatéral et ventrolatéral, le
cingulaire antérieur et le striatum [31,32].

C'est ainsi qu’a émergé une des hypothéses des liens entre
TDA/H et TROS par la fragmentation du sommeil combinée
aux épisodes d’hypoxie [33]. En effet, un sommeil fragmenté
conduit 3 un sommeil non réparateur qui, combiné aux
épisodes d’hypoxie et d’hypercapnie responsables de lésions
cellulaires chimiques conséquentes, pourrait étre a I'origine
d’altérations neurologiques en particulier au niveau du cortex
préfrontal. Ainsi, ces lésions préfrontales pourraient étre a
l'origine d’inattention, d’impulsivité, de difficultés d’organi-
sation et de planification.

Des altérations liées au processus d’apprentissage dépendant
du sommeil et impliquant les boucles fronto-cortico-striatales
ont été mises en évidence [34]. Prehn-Kristensen et al. ont
étudié la consolidation de la mémoire émotionnelle dépen-
dante du sommeil, montrant une corrélation négative de
I'activité électro-encéphalographique des régions frontales
pendant le sommeil avec un déficit de consolidation
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sommeil-dépendant chez les enfants ayant un TDA/H [35].
Pour la premiére fois, ces auteurs ont démontré que le
dysfonctionnement des processus de consolidation pendant
le sommeil était un mécanisme de développement psychopa-
thologique. De plus, des altérations du rythme de la sécrétion
de mélatonine ont été identifiées dans le TDA/H [36—38]. On
attribue souvent a la sérotonine et a la mélatonine un role
dans la modulation de fonctions neurobiologiques, rythmes
circadiens et réponse au stress [36]. Le role de la sérotonine
dans le TDA/H n’est pas encore clairement élucidé. Le poly-
morphisme du géne 5-HTTLPR, transporteur de sérotonine,
pourrait influencer la sévérité du TDA/H [39]. Molina-Carballo
et al. ont, dans une étude incluant 179 enfants agés de 5 a
14 ans, effectué des prises de sang et des examens urinaires
pour déterminer les niveaux de base de mélatonine et séro-
tonine sans traitement médicamenteux et aprés traitement
par méthylphénidate a libération prolongée [36]. L’'analyse
des premiéres urines du matin a montré une diminution de la
concentration de sérotonine nocturne chez les enfants ayant
un TDA/H, non modifiée par le méthylphenidate. Ces mémes
enfants avaient un taux plus élevé de mélatonine le matin, qui
se normalisait aprés traitement. Enfin, les études génétiques
ont souligné I'interaction du systéme catécholaminergique
dans le TDA/H et la régulation du sommeil. Des génes de
I'horloge comme CLOCK seraient impliqués dans le TDA/H et
les troubles du rythme du sommeil [40].

6. Proposition d’un arbre décisionnel

Devant une symptomatologie de TROS, il est nécessaire
d’explorer les symptomes de TDA/H (hyperactivité, impulsi-
vité, déficit d’attention). Cette situation clinique étant parfois
complexe, nous proposons un arbre décisionnel d’aide au
diagnostic (fig. 1). La question se posant alors, est : est-ce
que ces symptomes sont I'expression d’un TDA/H (maladie)
ou bien des symptémes d’hyperactivité et d’inattention,
conséquence du TROS ? Il est alors essentiel de se questionner
sur leur « histoire ». En d’autres termes, devant la triade
symptomatique du TDA/H, il est important d’évaluer avec
les parents si ces symptomes étaient présents depuis la petite
enfance et dans au moins deux situations (école, famille et
avec les pairs). Le clinicien peut aussi s’aider du questionnaire
ADHD Rating Scale-IV [8].
Deux conditions peuvent donc exister :
« présence de symptomes de TDA/H dans le cadre d’'un TDA/
H maladie ;
« présence de symptomes de TDAH expression d’un TROS.

6.1. Symptomes de TDA/H dans le cadre d’un TDA/H
maladie

Cette situation correspond a |'existence d’'un TROS comorbide
avec un TDAH maladie. D’un point de vue clinique, les
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symptomes sont présents dés la petite enfance et dans plu-
sieurs situations. ADHD Rating Scale-IV est supérieur a 28.
Ces enfants ont tendance a se réveiller « en pleine forme », ce
qui n’est pas le cas classiquement des enfants présentant un
TROS. Il est nécessaire de prendre en charge le TROS avant
I'instauration d’un traitement spécifique du TDA/H (par exem-
ple traitement médicamenteux par psychostimulants). La prise
en charge du TROS permet une diminution de la posologie des
traitements par psychostimulants. Dans cette situation, trois
mois aprés la prise en charge et la disparition des signes
cliniques de TROS, les symptomes de TDA/H doivent étre
réévalués et un avis spécialisé en pédopsychiatrie ou neuro-
pédiatrie est alors demandé en I'absence d’amélioration.

6.2. Symptomes de TDA/H expression d’'un TROS

Dans cette situation, les symptomes observés, inattention et
hyperactivité, sont la conséquence du TROS. Il n’existe pas de
TDA/H maladie, au sens de trouble psychiatrique. On observe
fréquemment une cassure de la courbe de croissance. Dans ce
cas, le traitement seul des troubles du sommeil devrait
s’accompagner de la disparition des symptémes inattention,
hyperactivité ou autres troubles du comportement. Il est
toutefois indispensable d’explorer les autres causes d’hyper-
activité liées aux troubles du sommeil comme I'insomnie
comportementale entrainant une privation de sommeil et
le syndrome des jambes sans repos.

7. Conclusion

TDA/H et TROS sont des pathologies frequemment observées
chez I'enfant. Les sujets avec TDA/H présentent souvent des
troubles du sommeil et les sujets présentant des troubles du
sommeil peuvent montrer des symptomes « mimant » un
TDA/H. 1l convient donc en pratique de distinguer ces deux
situations. D’un point de vue clinique, I'exploration du som-
meil avec recherche de troubles du sommeil doit étre systé-
matique chez les sujets ayant un TDA/H, lors du diagnostic
positif, différentiel et de recherche de comorbidités. Les
éventuels troubles du sommeil doivent étre traités car ils
peuvent aggraver les symptomes comportementaux diurnes
du TDA/H. Dans la situation « symptémes de TDA/H », le
traitement seul des troubles du sommeil devrait s’accompa-
gner de la disparition de ces symptémes.
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