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Enquête de Satisfaction Patients
- Résultats 2006

ƒchantillon randomisŽ de 8 700 patients.
MŽthode des quotas (prestation, rŽgion).
Questionnaire auto administrŽ.
Envoi postal en Juillet-Aožt 2006. Retour 42,4 % 

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

9,2 /10 : note de satisfaction globale

POUR LA SATISFACTION 
DES PATIENTS 
ET DES PRESCRIPTEURS
Ç La politique qualitŽ de VitalAire vise ˆ lÕamŽlioration
de la QualitŽ rŽellement ressentie par nos patients et
nos prescripteurs pour des prestations rŽalisŽes en
stricte conformitŽ ˆ la prescription mŽdicale et ˆ la
rŽglementation È

Extrait de lÕengagement de VitalAire

Certifications 
Pour la ma”trise des prestations 
en toute tranquillitŽ

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 rŽgionale
Renseigne sur les modalitŽs de prise en charge.
Suit le dossier patient et rŽalise le tiers-payant.
Coordonne les intervenants ˆ domicile.
Organise la continuitŽ du traitement lors des
dŽplacements en France(pour lÕŽtranger, nous
consulter).
Informe le prescripteur.

Infirmiers conseil
Participent ˆ lÕŽducation du patient 
et de son entourage.
Forment lÕinfirmier libŽral du patient 
ˆ lÕutilisation du matŽriel.
Assurent une astreinte tŽlŽphonique 24 h/24.

Service technique
Forme le patient au matŽriel (utilisation,
sŽcuritŽ, hygi•ne).
Assure la maintenance, le nettoyage 
et la dŽsinfection.
RŽalise les suivis et les dŽpannages ˆ domicile.
Assure une astreinte 24 h/24.

Pharmaciens rŽgionaux
Sont responsables de la pharmacovigilance, 
de la matŽriovigilance et de la qualitŽ.
Garantissent la continuitŽ et la tra•abilitŽ de
lÕapprovisionnement en oxyg•ne mŽdical.

DiŽtŽticiens conseil
Donnent des conseils hygiŽnodiŽtŽtiques.



S O M M A I R E

Chers amis et Ch•res amies,

Un nouveau numŽro de notre revue Ç Sommeil et Vigilance È, est distribuŽ comme tous les ans lors
du Congr•s Sommeil. Je remercie en votre nom lÕefficacitŽ de Xavier Drouot comme RŽdacteur en

Chef et notre partenaire, VitalAire, pour lÕŽdition. Je remercie Žgalement vivement les auteurs pour leur
participation active et bŽnŽvole ˆ ce numŽro.
Je vous laisse dŽcouvrir chacun des articles et vous verrez que la qualitŽ est de rigueur.
Le rapport sommeil est toujours dÕactualitŽ et son auteur, J.P. Giordanella, est tr•s vigilant pour que
le travail se poursuive et aboutisse ˆ des rŽsultats concrets.
Notre congr•s est bien installŽ et est devenu Ç incontournable È. Cette annŽe sera un succ•s sans aucun
doute avec progression des participants comme les annŽes passŽes. Nous existons comme force
majeure dans notre domaine. Notre puissance pourrait augmenter en prenant conscience quÕune unitŽ
dÕaction des diffŽrents intervenants du monde du Ç sommeil È pourrait constituer un atout politique
non nŽgligeable. Sous quelle forme cette unitŽ pourrait-elle se faire ? Ceci est ˆ apprŽcier. Je pense par
exemple ˆ une fŽdŽration, comme cela a ŽtŽ fait par dÕautres sociŽtŽs.
Cet Žditorial est particulier pour moi, en effet je vais laisser la fonction de PrŽsident de la SFRMS ˆ mon
ami Pierre Philip, apr•s neuf annŽes au sein du bureau. Ce travail mÕa passionnŽ et je vous remercie
de la confiance que vous mÕavez accordŽe. La SFRMS est jeune, ambitieuse et a su sÕimposer comme
acteur national. Nous devons continuer le travail pour la reconnaissance de notre spŽcificitŽ. Je
souhaite bonne chance ˆ Pierre. Bon Congr•s Sommeil 2007 et bonne lecture.

Pr J. Paquereau
PrŽsident de la SFRMS

Ch•res lectrices, chers lecteurs,

Ce seizi•me numŽro de Sommeil et Vigilance vous conduira des lendemains de gardes que nous
avons tous connus aux mŽandres complexes des remaniements synaptiques du sommeil

paradoxalÉ En espŽrant que vous prendrez plaisir ˆ parcourir ces lignes, je vous souhaite une
excellente lecture.

Xavier Drouot
RŽdacteur en chef
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ConsŽquences de la privation de sommeil
chez les professionnels de santŽ
Virginie BAYON, Elisabeth PREVOT et Damien LEGER
Centre du Sommeil et de la Vigilance - Consultation de pathologie professionnelle - Centre de rŽfŽrence hypersomnies rares.
H™tel Dieu de paris APHP, FacultŽ de MŽdecine Paris Descartes - 1 place du Parvis Notre Dame - 75181 Paris Cedex 04
virginie.bayon@htd.aphp.fr

Introduction

LÕobligation de continuitŽ des soins
impose souvent au personnel mŽdical des

rythmes de travail soutenus et des horaires
irrŽguliers. Or la privation de sommeil,
m•me partielle, est connue pour •tre
responsable de baisse de la vigilance,
troubles de lÕhumeur, troubles de lÕattention
et de la concentration. Il semblait donc
lŽgitime de sÕintŽresser ˆ ces Žventuelles
consŽquences chez les jeunes mŽdecins et
les internes. Les services de mŽdecine du
travail des h™pitaux avaient dŽjˆ ŽtŽ
sensibilisŽs ˆ ce probl•me il y a quelques
annŽes et quelques enqu•tes avaient ŽtŽ
menŽes ˆ ce sujet dans les annŽes 1990(1, 2).

Cependant, les premi•res Žtudes datent des
annŽes 1980 et avaient mis en Žvidence des
niveaux ŽlevŽs de dŽpression, dÕanxiŽtŽ, de
confusion et dÕŽnervement ainsi que des
perturbations des performances psycho-
motrices apr•s une nuit de travail chez les
internes. Les rŽsultats de ces premi•res
Žtudes ont souvent ŽtŽ critiquŽs en raison
des nombreuses limitations mŽthodologiques
(faible nombre de sujets, absence de groupe
tŽmoin, non prise en compte des rythmes
circadiensÉ) et des difficultŽs ˆ explorer de
fa•on objective les consŽquences du
manque de sommeil en terme de perfor-
mances au travail. Elles ont nŽanmoins
permis une modification de la lŽgislation
amŽricaine suite au Ç cas Libby Zion È qui
avait ŽbranlŽ lÕAmŽrique en 1984 suite au
dŽc•s dÕune jeune femme de 18 ans
quelques heures apr•s son arrivŽe aux
urgences. Apr•s enqu•te, le dŽc•s avait ŽtŽ
attribuŽ ˆ une mauvaise Žvaluation diagnos-
tique et secondaire ˆ un traitement inap-
propriŽ. La condamnation de lÕinterne, qui
Žtait ˆ son poste de travail depuis 36 heures,
avait ŽtŽ ˆ lÕorigine dÕune rŽflexion dont le

rŽsultat fut un changement important dans
lÕemploi du temps des internes(3).

Les effets de la privation de sommeil sur les
pratiques mŽdicales sont encore loin dÕ•tre
compl•tement dŽcrits bien que de nombreux
travaux aient ŽtŽ publiŽs ˆ ce sujet ces
derni•res annŽes.

LÕobjectif de cet article est de faire le point sur
quelques publications rŽcentes concernant ce
sujet mais lˆ encore, nous regrettons la
faiblesse des Žchantillons retenus.

Fatigue et vigilance

La fatigue est une plainte frŽquente et
rŽcurrente chez les personnels de santŽ. Afin
de lÕŽtudier de fa•on plus objective, des tests
de latences dÕendormissement chez des
internes en anesthŽsie ont ŽtŽ rŽalisŽs dans
trois conditions diffŽrentes(4). Onze internes
parmi seize initialement inclus ont ŽtŽ
enregistrŽs. Des tests de latences dÕendor-
missement Žtaient effectuŽs apr•s des
conditions habituelles de travail, puis apr•s
une garde de 24 heures et ensuite apr•s une
pŽriode dÕallongement de la durŽe de
sommeil. Les rŽsultats ont montrŽ des latences
moyennes dÕendormissement plus courtes
en situation habituelle de travail (6,7 minutes)
et apr•s une nuit de garde (4,9 minutes)
comparŽes ˆ la situation expŽrimentale
dÕallongement de sommeil (12 minutes, p =
0,0001). Il nÕy avait pas de diffŽrence
significative entre la situation normale de
travail et apr•s la nuit de garde (p = 0,07).

Ces rŽsultats montrent que, m•me en
situation normale de travail, les internes ont
des tests de latences dÕendormissement
perturbŽs et proches des tests obtenus chez
les patients souffrant dÕune pathologie
spŽcifique du sommeil (apnŽes ou
narcolepsie). Par contre, un allongement de
leur durŽe de sommeil leur permet de
retrouver un niveau normal de vigilance.

Des rŽsultats diffŽrents ont ŽtŽ retrouvŽs dans
une autre Žtude o• la somnolence Žtait
ŽvaluŽe parmi 60 rŽsidents ‰gŽs de 21 ˆ
40 ans et rŽpartis en deux groupes(5). Parmi le
groupe des rŽsidents soumis ˆ des rotations
de nuit et des gardes, la latence moyenne
dÕendormissement Žtait plus longue que celle
du groupe contr™le non soumis au rythme des

gardes : 14,2 minutes ± 5,0 contre 8,4
minutes ± 5,4  dans le groupe tŽmoin soit p =
0,043. Par contre, en dŽpit des diffŽrences
dans les mesures objectives de la
somnolence, lÕŽvaluation subjective par
lÕŽchelle dÕEpworth ne diffŽrait pas entre les
deux groupes de fa•on significative. Ces
rŽsultats sugg•rent donc une amŽlioration
paradoxale du niveau de vigilance chez les
rŽsidents effectuant des gardes bien que leur
durŽe de sommeil soit plus courte.

Une des explications possibles pourrait •tre
liŽe ˆ la charge mentale de travail qui peut
diffŽrer en fonction des services hospitaliers.
En effet, un travail rŽcent a cherchŽ ˆ
dŽterminer selon les internes les facteurs
pouvant majorer les erreurs mŽdicales(6). Il
est apparu que les risques dÕerreurs selon les
internes semblaient surtout liŽs ˆ la charge
administrative du travail et au stress plut™t
quÕau nombre dÕheures de travail effectuŽes.
Ainsi, on peut penser que les internes ont un
risque de commettre des erreurs liŽes aux
troubles de la vigilance par au moins deux
mŽcanismes : la dette chronique de sommeil
liŽe aux horaires de travail et lÕinsomnie
chronique pouvant •tre engendrŽe par une
charge mentale excessive.

Ç Performances au travail È

Pour Žvaluer la vigilance des jeunes
mŽdecins, des tests psychomoteurs ont ŽtŽ
rŽalisŽs chez vingt rŽsidents(7). Treize Žtaient
soumis ˆ un rythme de gardes, contrairement
aux sept autres qui ont constituŽ le groupe
contr™le. Les rŽsultats de cette Žtude ont
retrouvŽ des temps de rŽaction altŽrŽs et une
vigilance rŽduite dans le groupe des rŽsidents
participant aux gardes comparŽ aux sujets
tŽmoins. En effet, leur temps moyen de
rŽaction Žtait plus long (264,7 ± 102,9
millisecondes vs 239,2 ± 26,1 millisecondes;
p < 0,001). Par contre, il nÕy avait pas de
diffŽrence dans les temps de rŽaction dans le
groupe des rŽsidents rŽalisant des gardes
avant et apr•s une nuit de travail.

Une Žvaluation plus objective des Çperfor-
mances cliniques È a ŽtŽ rŽalisŽe dans une
Žtude parue en 1997(8). Six mŽdecins dÕun
service dÕurgence avaient ŽtŽ Ç testŽs È. Le
temps mis pour rŽaliser une intubation sur
un mannequin Žtait significativement
augmentŽ durant les pŽriodes de travail de
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nuit comparŽ ˆ celui mis pour effectuer le
m•me geste durant une pŽriode de travail
de jour chez les m•mes sujets (p < 0,04).

Une autre Žtude plus rŽcente menŽe sur
14 rŽsidents en chirurgie a montrŽ une
efficacitŽ moindre et un taux dÕerreurs
plus important lors dÕune intervention
rŽalisŽe sur un simulateur de laparos-
copie le matin apr•s une nuit de garde par
rapport ˆ la performance rŽalisŽe durant
des pŽriodes de travail normal de jour(9).

DÕune fa•on plus gŽnŽrale, une mŽta-
analyse de 60 Žtudes concernant les
effets de la privation de sommeil sur les
fonctions cognitives, la mŽmoire, la
vigilance et les performances cliniques
a ŽtŽ publiŽe en 2005 avec un Žchan-
tillon total de 959 mŽdecins et 1028
non mŽdecins. La privation de sommeil
rŽduisait lÕensemble des performances
des mŽdecins de presque 1 dŽviation
standard (DS) et rŽduisait leur perfor-
mance clinique de plus de 1,5 DS(10).

Erreurs et durŽe de travail

DÕautres Žtudes se sont intŽressŽes aux
effets des modifications du temps de
travail sur les erreurs mŽdicales. Il
appara”t quÕune diminution du temps
de travail hebdomadaire de 80 heures ˆ
60 heures en moyenne associŽe ˆ une
durŽe maximale de la pŽriode de travail
de 16 heures dÕaffilŽe au lieu des 24 ou
36 heures habituelles, rŽduisaient par
deux le nombre dÕerreurs sŽrieuses
chez les internes de garde(11).

En effet, dans cette Žtude, deux groupes
dÕinternes ont ŽtŽ soumis ˆ deux

schŽmas diffŽrents dÕorganisation de
leur travail hebdomadaire. Dans le
Ç schŽma classique È, les internes Žtaient
de garde une nuit sur trois et
continuaient leurs activitŽs le lende-
main. Dans le second schŽma, les
pŽriodes de gardes Žtaient divisŽes en
deux parties : de jour (7h Ð 22h) et de
nuit (21h Ð 13h) de telle sorte que les
internes ne pouvaient travailler plus de
16 heures dÕaffilŽe ce qui rŽduisait la
dette de sommeil. Chaque interne Žtait
suivi sur des pŽriodes de travail
donnŽes par diffŽrents observateurs. Un
relevŽ des erreurs Žtait effectuŽ, et
celles prŽjudiciables au patient Žtaient
identifiŽes. Celles-ci pouvaient •tre ou
non interceptŽes avant de concerner le
patient. Chez les patients, les ŽvŽne-
ments adverses Žtaient classŽs en
ŽvŽnements Žvitables et en Žv•nements
inŽvitables. Les internes ayant une
organisation de travail suivant le
schŽma classique ont commis 35,9 %
dÕerreurs prŽjudiciables en plus et
56,6 % dÕerreurs non interceptŽes.
LÕincidence globale dÕerreurs Žtait de
22 % plus ŽlevŽe dans le groupe
rŽpondant au schŽma classique.
Cependant, lÕincidence des Žv•nements
adverses Žtait comparable dans les deux
groupes.

Les erreurs Žtaient surtout des erreurs de
prescription, mais aussi des erreurs de
diagnostic qui Žtaient 5,6 fois plus
ŽlevŽes dans le groupe des internes du
schŽma classique. Les auteurs en
concluent que lÕamŽlioration des condi-
tions de travail et du sommeil chez les
internes permet dÕŽviter un certain
nombre dÕerreurs. Il est cependant regret-

table que lÕincidence des erreurs nÕait pas
ŽtŽ analysŽe en fonction du nombre
dÕheures de travail par garde effectuŽes
avant quÕelles ne soient commises.

De plus, dans une autre Žtude, le
nombre dÕerreurs faites par inattention
ainsi que la somnolence et le nombre
de micro-sommeils enregistrŽs par
lÕŽlectro-encŽphalogramme au cours
dÕune nuit de garde Žtaient Žgalement
rŽduits apr•s modification des conditions
habituelles de travail(12).

Conclusion

LÕensemble de ces Žtudes confirme que
les performances cliniques des internes
et des jeunes mŽdecins sont affectŽes
par la privation de sommeil et le
surmenage dÕune fa•on plus gŽnŽrale.
Compte tenu des implications mŽdico-
lŽgales potentielles, le rythme de travail
des internes a ŽtŽ limitŽ en France par
lÕarr•tŽ du 10 Septembre 2002 relatif au
service de garde normal et au repos de
sŽcuritŽ. En effet, un repos de sŽcuritŽ
de onze heures constituŽ par une
interruption totale de toute activitŽ
hospitali•re doit •tre pris immŽdia-
tement apr•s chaque garde de nuit(13).
Cependant, en dŽpit des rŽsultats de ces
diffŽrentes Žtudes, les aspects
Žconomiques du syst•me de santŽ et la
nŽcessitŽ dÕune continuitŽ des soins ne
cessent dÕimposer des rythmes de travail
importants aux jeunes mŽdecins, et un
bon Žquilibre semble difficile ˆ trouver.
Une Žtude ŽpidŽmiologique nationale
sur le sujet permettrait sžrement
dÕamŽliorer cet Žtat de fait en imposant
une rŽelle rŽflexion sur ces probl•mes.
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Introduction

Depuis une vingtaine dÕannŽes, des Žtudes
consacrŽes ˆ lÕanalyse de la micro-

structure du sommeil ont conduit ˆ lÕiden-
tification du Cyclic Alternating Pattern
(CAP) (1,12,13), un pattern Žlectro-physiolo-
gique typique du sommeil NREM caractŽrisŽ
par la rŽpŽtition de sŽquences dÕŽvŽnements
EEG dÕactivation et dŽsactivation qui
apparaissent ˆ des intervalles de 2 ˆ 60 s,
bien diffŽrenciŽ de lÕactivitŽ de base. Depuis
lÕidentification du CAP, un grand nombre de
travaux menŽs aussi bien chez les tŽmoins
quÕen population clinique ont confirmŽ
lÕexistence dÕun pattern oscillatoire au cours
du sommeil NREM qui affecte aussi bien
lÕactivitŽ EEG que lÕactivitŽ motrice et auto-
nomique, expression dÕune instabilitŽ et
dÕune perturbation du sommeil. Bien que les
mŽcanismes physiopathologiques du CAP
soient bien connus, lÕapplication clinique,
lÕutilitŽ diagnostique (7,15), et son inter-
prŽtation comme crit•re de fragmentation ou
de protection du sommeil (8,11,14), restent
encore controversŽes. 

A partir des travaux les plus intŽressants de
la littŽrature, ce texte tente une synth•se des
crit•res de lecture, des mŽcanismes
gŽnŽrateurs et des relations entre CAP et
pathologies du sommeil. Ces donnŽes
permettront au lecteur dÕŽvaluer si
lÕidentification du CAP dans la pratique
clinique est un moyen nŽcessaire pour
complŽter le diagnostic et suivre les effets
des traitements.

CaractŽristiques
polysomnographiques 

Les donnŽes actuelles, issues dÕŽtudes
menŽes chez les tŽmoins et les patients, ne
con•oivent  pas le sommeil NREM comme
un stade de sommeil stable et rigide mais
plut™t comme un stade de sommeil
oscillatoire, dynamique expression de
lÕactivation de mŽcanismes soit stabilisateurs
du sommeil soit prŽparatoires aux pertur-
bations du sommeil. Le CAP, qui appara”t
lors du sommeil NREM, est identifiŽ par des
ŽvŽnements transitoires dÕactivation EEG qui
ressortent clairement de lÕactivitŽ de fond du

stade de sommeil considŽrŽ en raison dÕun
changement brutal de la frŽquence et de
lÕamplitude de lÕEEG (phases A). Les pŽriodes
de sommeil sans ŽlŽments phasiques
correspondent ˆ lÕactivitŽ de fond du stade
de sommeil NREM considŽrŽ et sont
appelŽes phase B (Fig1). Par rapport aux
phases B, les phases A peuvent avoir une
typologie diffŽrente (phase A1, A2, A3) selon
quÕelles sont composŽes par un cluster de
frŽquences lentes de grande amplitude
(phases A1, incluant les pointes vertex, les
bouffŽes de K-complexes et les bouffŽes
delta,), par un pattern mixte de frŽquences
lentes et rapides (phases A2 incluant le K-
alpha et les bouffŽes polyphasiques) ou par
des frŽquences rapides de faible amplitude
de la bande alpha et b•ta (phase A3). Si les
phases A1 refl•tent les mŽcanismes
stabilisateurs du sommeil, les phases A2 et
A3 sont considŽrŽes comme marqueurs de
la fragmentation du sommeil correspondant
aux microŽveils classiquement dŽfinis par la
classification internationale ASDA (8,12). La
sŽquence phase A-phase B du CAP alterne
avec des pŽriodes de stabilitŽ EEG dÕune
durŽe > ˆ 60 s dŽpourvues dÕactivitŽs EEG
pŽriodiques et dŽfinies comme non-CAP. La
somme de toutes les sŽquences CAP au
cours du sommeil NREM permet de dŽfinir
lÕindex de CAP ou Ç CAP rate È (temps total de
CAP/temps total de sommeil NREM*100) (13).
Le CAP rate est un param•tre dynamique de
la microstructure du sommeil qui permet
dÕŽvaluer la mise en jeu de circuits

neuronaux contribuant ˆ la stabilisation du
sommeil et ˆ la prŽparation de mŽcanismes
de protection contre les perturbations
internes et externes. 

Physiopathologie

Lors du sommeil NREM il y a un certain
degrŽ dÕinhibition de syst•mes neuronaux
impliquŽs dans les activations transitoires
liŽes aux perturbations internes et externes.
Les liens antagonistes entre les syst•mes
promoteurs du sommeil et le syst•me de
rŽgulation de lÕŽveil, ont comme fonction de
prŽparer lÕindividu aux perturbations et
dÕautre part de protŽger lÕŽvolution intrin-
s•que du sommeil. Le Òsyst•me du sommeilÓ
et le Òsyst•me de lÕŽveilÓ sont les mŽca-
nismes impliquŽs dans lÕinteraction entre les
processus intrins•ques homŽostatiques et
circadiens du sommeil et lÕenvironnement.
Par cette interaction le cerveau module et il
est modulŽ par le monde externe(8). Le CAP
serait donc lÕexpression de la modulation du
syst•me dÕŽveil, qui oscille entre un Žtat
dÕŽveil ŽlevŽ (phase A) et un niveau dÕŽveil
plus faible (phase B). Cette instabilitŽ du
syst•me dÕŽveil, induirait, par ces conne-
xions anatomiques (9) avec les syst•mes
auto-nomiques et moteurs, des oscillations
simultanŽes de lÕEEG,  de la tension artŽ-
rielle, frŽquence cardiaque, frŽquence respi-
ratoire et tonus musculaire(3,12). En revanche,
lorsquÕon atteint une inhibition plus
marquŽe du syst•me dÕŽveil, les oscillations
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Figure 1 - Sommeil physiologique : CAP



Ç
 C

y
c

li
c

 A
lt

e
rn

a
ti

n
g

 P
a

tt
e

rn
 È

 :
p

h
y

s
io

p
a

th
o

lo
g

ie
, 

a
p

p
li

c
a

ti
o

n
s

 e
t 

u
ti

li
tŽ

 c
li

n
iq

u
e

5

EEG et autonomiques disparaissent
pour constituer les sŽquences non-CAP
du sommeil NREM. Les relations entre
activations EEG, somatiques et vŽgŽta-
tives, lors de la modification de lÕŽtat
dÕŽveil de lÕindividu nÕimpliquent pas
une parfaite synchronisation entre les
circuits impliquŽs. LÕordre dÕactivation
peut varier selon le contexte physiolo-
gique ou pathologique, la modification
EEG et lÕactivation corticale cŽrŽbrale
constituant soit le point de dŽpart soit le
point dÕarrivŽe du circuit activateur de
lÕŽveil. 

LorsquÕon analyse la distribution au
cours de la nuit du CAP et des
diffŽrentes phases A1 on remarque
que la densitŽ du CAP varie selon
lÕalternance cyclique sommeil NREM-
REM et le processus homŽostatique.
LÕindex CAP montre une dŽcroissance
au cours de la nuit plus marquŽe pour
les phases A1, similaire ˆ la
dŽcroissance de lÕintensitŽ du sommeil
lent dŽfinie par puissance spectrale
(SWA). De plus, au sein de chaque
cycle de sommeil, les phases A1 sont le
plus souvent (90 %) retrouvŽes dans la
partie descendante du cycle, alors que
les  phases A2 (45 %) et A3 (19 %) sont
surtout prŽsentes dans la partie
ascendante du cycle(12,14), en suivant
ainsi lÕalternance ultradienne NREM-
REM. La prŽdominance des phases A1
lors des pŽriodes de sommeil lent
profond et lors des premiers cycles de
sommeil sugg•re que le maintien de la
synchronisation EEG pendant le sommeil
est obtenu par lÕactivation de syst•mes
oscillatoires A1 et par lÕinhibition des
oscillations A2 et A3. Les phases A1
contribuent donc ˆ lÕŽtablissement et
au maintien du sommeil. En revanche,
la dissipation du processus homŽostatique
et lÕapparition du sommeil REM sont
associŽes ˆ une oscillation du syst•me
dÕŽveil avec une activation majeure se
traduisant par la prŽvalence de phases
A2 et A3. La prŽdominance de phases
A1 lors du maintien du sommeil et leur
dŽcroissance avant et lors du sommeil
REM, pourraient •tre liŽes aux in-
fluences de neurones aminergiques
REM-off qui sont actifs lors de la
premi•re partie du cycle. La prŽvalence
de phases A2 et A3 pourrait exprimer
les influences cholinergiques de neurones
REM-on actifs dans la deuxi•me partie
du cycle et lors du sommeil REM(14).

LÕinterprŽtation du CAP, comme ŽlŽment
EEG intrins•que du sommeil NREM, sujet
aux influences homŽostatiques et circa-
diennes du niveau dÕŽveil, peut expliquer
aussi les variations du CAP index selon
lÕ‰ge, lÕindex Žtant plus faible chez les

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

LÕhypoth•se que les phases A1 soient
lÕexpression de processus favorisant la
synchronisation et lÕŽtablissement du
sommeil et que les phases A2 et A3
traduisent plut™t un marqueur de la
fragmentation et de lÕinstabilitŽ du
sommeil a ŽtŽ confirmŽe par des Žtudes
dÕanalyse spectrale topographique
(2,4,5,6). Celles-ci ont mis en Žvidence
une localisation des frŽquences lentes
(0.25-2.5Hz) lors de phases A1 sur les
dŽrivations centrales et antŽrieures(5) et
une prŽdominance de frŽquences
rapides de phases A2 et A3 sur les
dŽrivations pariŽto-occipitales. 

Applications cliniques

Les travaux rŽcents sur la microstructure
du sommeil ont abouti ˆ lÕŽmergence de
nouvelles thŽories sur la fragmentation
du sommeil et ont avancŽ lÕhypoth•se
que la prŽsence de bouffŽes lentes
isolŽes ou associŽes ˆ des frŽquences
rapides induit des modifications autono-
miques similaires aux modifications
dŽtectables lors de microŽveils ASDA. Il
a Žgalement ŽtŽ montrŽ que les phases A
du CAP correspondent aux diffŽrents
types dÕarousal, le degrŽ de lÕactivation
EEG et la typologie de la phase A, dŽpen-
dant du stade de sommeil, du type de
stimulus et de la rŽactivitŽ individuelle
aux perturbations. MalgrŽ lÕensemble de
ces rŽsultats indiquant que la microstruc-
ture du sommeil interprŽtŽe soit comme
CAP soit comme activation autonomique
contribue ˆ dŽfinir une instabilitŽ du
sommeil, on se heurte encore une fois ˆ
un probl•me de dŽfinition et dÕapplica-
tion clinique. Plusieurs questions (15)

restent ouvertes sur lÕutilisation du
scoring du CAP et sur lÕassociation CAP
index et consŽquences diurnes. De
multiples facteurs confondants, comme
le nombre de canaux EEG utilisŽs, les
crit•res dÕamplitude des ondes lentes, les
crit•res restrictifs de durŽe des phases A
et B, et surtout lÕextr•me variabilitŽ
subjective inter-investigateur rendent la
quantification du CAP encore difficile,
les crit•res de scoring nÕexplorant quÕun
aspect du CAP. De plus quÕest ce quÕune
activation transitoire EEG et comment
diffŽrencier une phase A1 dÕune activa-
tion autonomique ? La dŽfinition est loin
dÕ•tre consensuelle. LÕutilisation en
pratique de diffŽrentes mesures pour
dŽfinir la m•me activation phasique au
cours du sommeil a induit lÕintroduction
dans le langage clinique de terminolo-
gies approximatives, redondantes et
parfois erronŽes, toutes cependant indi-
quant la m•me instabilitŽ du sommeil.

Au-delˆ dÕune pure et spŽculative
Žvaluation de la dynamique du sommeil
NREM, peut-on attendre un lien cause-
effet entre CAP index et consŽquences
diurnes? Plusieurs Žtudes essentiellement
descriptives ont mis en Žvidence une
variation du CAP index au cours de
pathologies du sommeil, un index ŽlevŽ
tŽmoin dÕune instabilitŽ et discontinuitŽ
du sommeil majeures, comme dans lÕin-
somnie, dans le syndrome dÕapnŽes du
sommeil et de mouvements pŽriodiques
de jambes (12),  un index abaissŽ indica-
teur dÕun niveau dÕŽveil affaibli comme
dans le syndrome dÕapnŽes du sommeil
traitŽ, dans les hypersomnies, dans les
insomnies traitŽes(10) et dans le syndrome
hyperactivitŽ / inattention. MalgrŽ le
nombre ŽlevŽ dÕŽtudes, leur caract•re
purement descriptif, leur portŽe clinique
limitŽe ˆ un nombre rŽduit de patients ne
permettent pas actuellement de confir-
mer un lien entre degrŽ de lÕinstabilitŽ du
sommeil, CAP index et effets diurnes.
Une Žtude rŽcente de Guilleminault et
coll. (7) met en Žvidence une relation
entre fatigue, somnolence et CAP index
chez les patients ayant un syndrome de
rŽsistance des voies aŽriennes supŽ-
rieures, suggŽrant quÕil existe un lien
entre CAP, instabilitŽ du sommeil et
performances diurnes. Il est Žvident
toutefois que la dŽmonstration de ce lien
nÕest actuellement pas clairement Žtablie
et des Žtudes Žlargies ˆ de plus amples
populations de patients somnolents
seront nŽcessaires pour confirmer le lien
entre CAP et consŽquences diurnes.

Conclusions et
perspectives

Bien que les points sus-mentionnŽs
laissent encore des zones dÕombre sur
lÕapplication clinique du CAP dans le
diagnostic et lÕŽvaluation thŽrapeu-
tique (15), en pratique clinique, il est
important de rechercher, m•me sur un
profil uniquement descriptif, un index
de CAP augmentŽ chez les patients
somnolents.  Par ailleurs, il est justifiŽ
dÕŽvaluer lÕimplication du CAP dans la
physiopathologie de la fatigue et de la
somnolence diurne, et des travaux
futurs devraient sÕattacher ˆ rechercher
dans quelle mesure le CAP index et le
pourcentage de chaque phase A
affectent les fonctions diurnes comme
la fatigue, la somnolence et lÕattention.
Si cette relation se confirme sur des
populations plus grandes il conviendra
ensuite dÕŽvaluer comment le clinicien
pourra intŽgrer la dŽtection du CAP
dans lÕŽvaluation clinique courante et
comment interprŽter ce param•tre en
fonction du diagnostic et du traitement
du malade.
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Sommeil paradoxal et plasticitŽ synaptique
Laure PETER12, Paul SALIN2
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Parmi les fonctions du sommeil, son
influence sur la mŽmoire, et plus

prŽcisŽment son r™le dans le stockage
durable des apprentissages (la conso-
lidation) est une hypoth•se aujourdÕhui
communŽment admise. Plusieurs tra-
vaux rŽcents montrent que le sommeil
constitue une pŽriode clef et vŽritable-
ment active dans le fonctionnement
cŽrŽbral. A c™tŽ du sommeil ˆ ondes
lentes (SL) dont le r™le dans la consoli-
dation de certaines formes de mŽmoire
apparait important, lÕimplication du
sommeil paradoxal (SP) dans les
processus mnŽsiques et dans la matura-
tion cŽrŽbrale a ŽtŽ largement ŽtudiŽe
sur le plan comportemental. Les dŽfis
actuels concernent la comprŽhension
des mŽcanismes neurophysiologiques
sous-jacents, notamment en terme dÕin-
teraction entre la modification des Žtats
de vigilance et la rŽorganisation et / ou
stabilisation morphologique et fonc-
tionnelle des contacts entre neurones,
ou synapses. Cette revue br•ve vise ˆ
prŽsenter ces nouvelles hypoth•ses
concernant les mŽcanismes de plasti-
citŽ, impliquŽs dans la mŽmoire, qui
seraient modulŽs par le SP. 

Sur le plan
comportementalÉ 

LÕinfluence positive du SP sur les
apprentissages a ŽtŽ montrŽe par des
expŽriences de privation de sommeil,
dÕabord chez lÕanimal (Pearlman, 1969)
puis chez lÕhomme (Emson et Clarke,
1970). Sur le plan expŽrimental, en
effet, il est possible de rŽaliser des
privations sŽlectives de sommeil afin
dÕŽtudier plus spŽcifiquement le SP ou
le SL. Dans la plupart des protocoles,
deux groupes de sujets soumis ˆ un
apprentissage (test) sont comparŽs.
Dans le premier groupe (contr™le), lÕap-
prentissage est suivi dÕune nuit de
sommeil. Dans le deuxi•me, le sommeil
est autorisŽ soit en dŽbut de nuit (donc
privation du sommeil de fin de nuit,
plus riche quantitativement en SP) soit
en fin de nuit (dÕo• privation prŽfŽrentielle
de SL). Une autre alternative consiste
ˆ Žveiller les sujets systŽmatiquement
au cours de la nuit post-apprentissage
lorsquÕils entrent dans le Ç stade

interdit È. Les performances pour la
t‰che apprise sont alors comparŽes,
entre le groupe privŽ de sommeil et le
groupe contr™le (re-test). Une nuit de
Ç rŽcupŽration È peut •tre ajoutŽe entre
la nuit de privation et le re-test afin de
limiter les effets du manque du
sommeil en lui-m•me sur la rŽalisation
de la t‰che. En effet, il a ŽtŽ montrŽ que
seul le sommeil suivant immŽdiatement
lÕapprentissage Žtait crucial pour la
consolidation mnŽsique (Smith, 1985).

Ainsi, malgrŽ certaines discordances
entre les Žtudes, on peut retenir que :

DÕune part, la privation sŽlective de
SP apr•s un apprentissage diminue
les capacitŽs dÕacquisition chez
lÕanimal (Smith, 1985) et lÕhomme
(Peigneux et coll, 2001), et ce dÕau-
tant plus que la t‰che apprise est
plus complexe. Cependant certaines
critiques ont ŽtŽ formulŽes ˆ lÕŽgard
de ces protocoles de privation, gŽnŽ-
rateurs dÕun stress susceptible par
lui-m•me dÕinfluencer la consolida-
tion mnŽsique (Plihal et Born, 1999). 
DÕautre part, il a ŽtŽ montrŽ chez le
rat que certains apprentissages impli-
quant lÕhippocampe induisaient une
augmentation transitoire des quan-
titŽs de SP dans les heures suivant
lÕapprentissage, et que cette augmen-
tation Žtait corrŽlŽe ˆ lÕamŽlioration
des performances pour la t‰che
apprise (Hennevin et coll., 1995).
RŽciproquement, il a ŽtŽ montrŽ que
lÕaugmentation expŽrimentale de la
quantitŽ de SP pouvait favoriser la
rŽtention mnŽsique (Wetzel et coll,
2003). Chez lÕhomme, une augmen-
tation de la quantitŽ de SP et de la
densitŽ des mouvements oculaires en
SP a ŽtŽ rapportŽe apr•s divers
apprentissages (Peigneux et coll,
2001). Toutefois, ces corrŽlations ne
sont pas synonymes de causalitŽ,
lÕexistence dÕun facteur confondant
restant possible.
Enfin, sur le plan dŽveloppemental,
plusieurs arguments plaident en faveur
dÕun r™le actif du SP. Une corrŽlation
entre le degrŽ dÕimmaturitŽ des
esp•ces animales ˆ la naissance et la
quantitŽ de SP en pŽriode nŽonatale
a ŽtŽ Žtablie (Jouvet-mounier et al,
1970). Chez le chaton, il est possible

dÕamplifier, par privation de SP, les
effets de la privation de vision
monoculaire sur le dŽveloppement
du syst•me visuel (Pompeiano et al,
1995). Ces effets sont corrŽlŽs ˆ des
modifications de la plasticitŽ synap-
tique dans les voies visuelles
(Shaffery et al, 1999). 

Ainsi, les arguments comportementaux
convergent dans le sens dÕun effet pro-
mnŽsique du sommeil. Cependant, la
dŽmonstration de lÕinfluence du SP sur
les apprentissages ne peut se concevoir
sans la comprŽhension des mŽcanismes
neurophysiologiques sous-jacents. 

Le lien entre SP
et plasticitŽ synaptiqueÉ

En quoi les particularitŽs neuro-
biologiques du fonctionnement cŽrŽbral
notamment dans les structures clefs
pour la mŽmoire comme lÕhippocampe
et le nŽocortex pendant le SP font-elles
de celui-ci un Žtat propice ˆ la
consolidation mnŽsique ? En dÕautres
termes, peut-on dŽmontrer quÕen SP, les
connections synaptiques sont modifiŽes
dÕune fa•on qui permette le renforcement
des mŽmoires nouvellement acquises et,
Žventuellement lÕeffacement des traces
mnŽsiques plus anciennes ? 
La plasticitŽ synaptique (PS) permet la
rŽorganisation des rŽseaux neuronaux
en rŽponse aux modifications de
lÕactivitŽ passŽe : il sÕagit dÕune
modulation dÕefficacitŽ de la transmission
synaptique qui se retrouve dans tous les
rŽseaux du cortex cŽrŽbral chez
lÕadulte. Les mŽcanismes principaux ˆ
lÕorigine de la PS sont la LTP ou long
term potentiation, qui permet le
renforcement de lÕefficacitŽ de la
transmission synaptique, et la LTD ou
long term depression, qui permet
lÕaffaiblissement de lÕefficacitŽ de la
transmission synaptique. LÕactivation de
la LTP et LTD nŽcessite un influx
calcique dans les neurones. Le calcium
agira alors comme second messager
pour activer des protŽines kinases qui
permettront ˆ court terme une
modulation du fonctionnement des
rŽcepteurs membranaires et ˆ long
terme lÕactivation de facteurs de
transcription. Ces derniers rŽgulent les



processus de synth•se protŽique dont
rŽsulteront des modifications fonctionnelles
et structurelles des synapses. La LTP est le
support de plusieurs formes de mŽmoire
(dŽclarative en particulier) dŽpendant de
lÕhippocampe. Aussi, la plupart des travaux
sur mŽmoire et sommeil se sont-ils intŽressŽs
aux liens possibles entre PS et fonctionnement
cŽrŽbral pendant le sommeil. 

Substrat neurobiologique du sommeil
paradoxal : 

Le SP se caractŽrise par un fort tonus
cholinergique. A lÕŽchelle cellulaire, il existe
un Žtat de dŽpolarisation des neurones
pyramidaux du nŽocortex, dont le reflet sur
lÕŽlecto-encŽphalogramme de scalp est une
dŽsynchronisation et une diminution
dÕamplitude du tracŽ. Les boucles
nŽocorticales et hippocampiques entre
neurones pyramidaux et interneurones
inhibiteurs sont activŽes : la rŽsultante en terme
de potentiel de champs locaux est une activitŽ
th•ta et gamma rythmique (Buzsaki, 2002). 

Sommeil paradoxal et plasticitŽ synaptique :

* En premier lieu, la LTP, principal support
de la PS pendant la veille, est-elle possible
pendant le SP ? 
Sur le plan expŽrimental, dans lÕhippocampe,
il est possible dÕinduire artificiellement de la
LTP pendant le SP (Bramham et Srebro,
1989). La LTP ainsi provoquŽe se maintient
pendant le SL suivant. Cependant il sÕagit ici
de LTP induite artificiellement, et qui pourrait
simplement traduire le fait que le tonus
cholinergique et les patterns dÕactivation
neuronale sont proches en SP et en veille. 

* DÕautre part, peut-on mettre en Žvidence ˆ
lÕŽchelle molŽculaire une synth•se accrue
pendant le sommeil de facteurs impliquŽs
dans les processus de plasticitŽ synaptique ?
La rŽponse ˆ cette question nÕest pas
tranchŽe : certains travaux ont rapportŽ une
augmentation de la transcription de g•nes
impliquŽs dans la plasticitŽ synaptique
pendant la veille ou apr•s privation totale de
sommeil, et une diminution de leur
transcription pendant le sommeil (Tononi et
Cirelli, 2001) ce qui va ˆ lÕencontre de cette
hypoth•se...Cependant, dÕautres travaux ont
montrŽ une diminution de lÕexpression de
certains g•nes associŽs ˆ la PS dans
lÕhippocampe apr•s privation de SP chez le
rat (Guzman-Marin et coll, 2006). De plus,
lÕaugmentation de certains ARN messagers,
comme celui du g•ne dÕexpression prŽcoce
zif-268 associŽ ˆ la PS a ŽtŽ rapportŽe en SP
apr•s induction de PS dans lÕhippocampe
puis dans les rŽgions corticales extra-
hippocampiques (Ribeiro et coll, 2002),
constituant un argument ̂  lÕŽchelle molŽculaire
des fonctions pro-mnŽsiques du SP. 

* Enfin, quel(s) mŽcanisme(s) pourrai(en)t-
il(s) •tre impliquŽ(s) dans la plasticitŽ synap-
tique dŽpendante du sommeil ? 

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

- A lÕŽchelle du fonctionnement des rŽseaux
neuronaux, la forte synchronisation des
oscillations pendant le sommeil, surtout
prŽsente dans la bande th•ta dans lÕhippo-
campe en SP, mais plus diffuse et plus
marquŽe en SL, pourrait constituer un Žtat
propice ˆ la PS. En effet, cet Žtat oscillatoire
permet une synchronisation entre neurones
prŽ et post-synaptiques.

- Un des mŽcanismes principaux avancŽs
dans la consolidation de la mŽmoire
pendant le sommeil est celui de la

rŽactivation transitoire de sŽquences
dÕactivation neuronale mises en place
pendant lÕapprentissage durant la veille. Des
arguments en faveur de telles rŽactivations
en SP ont ŽtŽ apportŽs chez le rat dans
lÕhippocampe (Louie et Wilson, 2001, Figure
1) et dÕautres structures corticales (Ribeiro et
coll, 2004). Chez lÕhomme, les travaux de
Pierre Maquet et coll (2000) en imagerie
fonctionnelle montrent que les rŽgions
Ç activŽes È pendant un apprentissage
procŽdural le sont Žgalement pendant
lÕŽpisode de SP qui lui fait suite (Figure 2).
Cependant, ces rŽactivations jouent-elles un
r™le causal dans le renforcement des
connections synaptiques ou ne sont-elles
quÕun ŽpiphŽnom•ne produit par lÕinduction
de la plasticitŽ synaptique ? Des travaux
associant une approche comportementale,
Žlectrophysiologique et en biologie molŽculaire
sÕav•rent maintenant nŽcessaires pour
rŽpondre ˆ cette question. 
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FIGURE 1 : RŽactivations de lÕactivitŽ des cellules de lieu dans lÕhippocampe 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 lÕactivitŽ de multiples neurones hippocampiques de la rŽgion CA1 chez le rat ˆ
lÕaide dÕŽlectrodes intracŽrŽbrales pendant la veille et le sommeil paradoxal.
(1) Situation Ç RUN Èpendant la veille, lors dÕune t‰che de navigation : les rats se dŽplacent dans
un couloir circulaire jusquÕˆ trouver une rŽcompense. LÕactivitŽ des cellules de lieu hippocampi-
ques est reprŽsentŽe par les barres verticales colorŽes qui figurent les potentiels dÕaction. Chaque
cellule pyramidale dite Ç de lieu È (ici numŽrotŽe de 1 ˆ 10) est sensible ˆ un environnement spatial
spŽcifique (champ rŽcepteur) ce qui se traduit par une augmentation de son activitŽ, ou encore de
sa frŽquence de dŽcharge, lorsque le rat entre dans cet environnement spatial. Ainsi, le dŽplace-
ment du rat, c'est-ˆ-dire la succession de ses positions dans lÕenvironnement, correspond ˆ un
pattern dÕactivation spatiotemporel de lÕensemble de ces cellules.
(2) Situation Ç REM È :sommeil paradoxal consŽcutif ˆ la rŽalisation de la t‰che. LÕactivitŽ multi-
unitaire des cellules de lieu est fortement corrŽlŽe ˆ celle enregistrŽe pendant la veille, mais ˆ une
Žchelle de temps diffŽrente. Comme si le pattern dÕactivation mis en place pendant la t‰che de
navigation Žtait rejouŽ, mais plus rapidementÉ
(1)
ActivitŽ des cellules de lieu hippocampiques (n¡ 1 ˆ 10) en fonction du temps (veille)

(2)
ActivitŽ des cellules de lieu hippocampiques (n¡ 1 ˆ 10) en fonction du temps (sommeil paradoxal)
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Et le sommeil lent ? 

Historiquement, le sommeil paradoxal
a ŽtŽ plus volontiers associŽ aux
fonctions cognitives du sommeil que le
sommeil lent, probablement en raison
de lÕactivitŽ onirique dont il est le si•ge
principal. Il semble cependant Žvident
aujourdÕhui que le sommeil lent joue
Žgalement un r™le important dans la
consolidation mnŽsique. Certaines
formes dÕapprentissages seraient plus
spŽcifiquement dŽpendantes de certains
stades de sommeil ; ainsi, la consolidation
de la mŽmoire procŽdurale, et plus
gŽnŽralement de la mŽmoire implicite,

serait associŽe au sommeil paradoxal
(Karni et coll, 1994), alors que la
mŽmoire dŽclarative serait davantage
dŽpendante du sommeil lent (Born et
Gais, 2004). Cependant, ces rŽsultats
ne sont pas univoques. Au-delˆ de ces
distinctions, qui reposent sur des
paradigmes expŽrimentaux et sur une
catŽgorisation dialectique un peu
artificielle de la mŽmoire, lÕorganisation
physiologique polycyclique du sommeil
et le caract•re radicalement diffŽrent du
fonctionnement cŽrŽbral en SP et en SL
plaident pour un r™le successif et
complŽmentaire des deux Žtats de
sommeil. 

Une des principales hypoth•ses avancŽes
actuellement pour expliquer les
phŽnom•nes de consolidation mnŽsique
pendant le sommeil est celle dÕun
dialogue en 2 Žtapes entre hippocampe
et nŽocortex (Buzsaki, 1996 ; Stickgold
et coll, 2001). LÕhypoth•se dÕun tel
dialogue sÕint•gre dans la conception
du fonctionnement mnŽsique selon
laquelle lÕhippocampe permettrait
lÕacquisition et le stockage ˆ court
terme des traces mnŽsiques qui seraient
alors transfŽrŽes vers le nŽocortex. Dans
ce mod•le, lÕacquisition et lÕencodage
des informations, ainsi que lÕinitiation
de la consolidation mnŽsique sÕeffec-
tueraient pendant la veille. Le remodelage
et la stabilisation des patterns de
fonctionnement neuronal associŽs ˆ
lÕapprentissage seraient possibles via
les phŽnom•nes de rŽactivation
pendant le sommeil. Le transfert de ces
patterns vers le nŽocortex serait ensuite
possible gr‰ce ˆ lÕalternance du SL et
du SP (Benington et coll, 2003). 

Conclusions
et perspectives 

La comprŽhension des mŽcanismes par
lesquels le sommeil favorise la
consolidation mnŽsique est cruciale
dans le domaine des troubles du
sommeil, notamment des pathologies
associŽes ˆ une fragmentation, une
dŽstructuration ou une privation de
sommeil. Elle ouvre aussi des
perspectives dans le vaste champ
thŽorique des interventions sur le
sommeil visant ˆ modifier ou ˆ
amplifier son effet pro-mnŽsique. Ainsi,
la prŽsentation pendant le sommeil
dÕodeurs prŽalablement associŽes ˆ un
apprentissage afin de rŽactiver une
trace mnŽsique (Rasch et coll, 2007) ou
encore la stimulation Žlectrique
transcr‰nienne ˆ faible intensitŽ et ˆ
basse frŽquence visant ˆ amplifier les
ondes lentes du sommeil lent profond
et ˆ favoriser la consolidation mnŽsique
(Marshall et coll, 2006).

Ç Ce qui nous rassure du sommeil, c'est
qu'on en sort, et qu'on en sort
inchangŽ È (Marguerite Yourcenar,
MŽmoires dÕHadrien). Cela nÕest pas
certainÉ 

FIGURE 2 : Modification de la distribution des rŽgions cŽrŽbrales activŽes
en imagerie fonctionnelle pendant le sommeil paradoxal

suite ˆ 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 lÕactivitŽ cŽrŽbrale (approchŽe par la mesure du dŽbit sanguin cŽrŽbral
en PET-scan H215O) pendant la rŽalisation dÕune t‰che de type visuo-motrice (temps de
rŽaction apr•s prŽsentation dÕune cible visuelle), et pendant le sommeil paradoxal (SP) de
la nuit suivante. Trois groupes de sujets sont enregistrŽs dans plusieurs conditions :
- groupe 1 : PET-scan au repos (veille) et pendant la rŽalisation de la t‰che
- groupe 2 : PET-scan pendant la rŽalisation de la t‰che, au repos et pendant le sommeil
paradoxal de la nuit suivante
- groupe 3 : PET-scan pendant le sommeil paradoxal dÕune nuit Ç neutre È (non prŽcŽdŽe
par lÕapprentissage de la t‰che visuo-motrice)
Les cartes correspondent ˆ la reprŽsentation anatomique de la soustraction de lÕintensitŽ
de lÕactivation cŽrŽbrale entre deux conditions. Ces conditions sont les suivantes :
(a) Groupe 1 : rŽalisation de la t‰che Ð repos > rŽgions activŽes spŽcifiquement par cette
t‰che
(b) Groupe 2 : SP Ð Žveil > rŽgions activŽes en SP lorsque le SP a ŽtŽ prŽcŽdŽ par la t‰che
(c) Groupe 3 : SP-Žveil > rŽgions activŽes en SP en lÕabsence de t‰che avant le sommeil
(d) SP (groupe 2) Ð SP (groupe 3) > aux rŽgions activŽes en SP spŽcifiquement du fait de
la t‰che ayant prŽcŽdŽ le sommeil
(e) Interaction entre (d) et (a) > rŽgions activŽes en SP lorsque le sommeil est prŽcŽdŽ par la
t‰che et qui sont aussi activŽes pendant la rŽalisation de la t‰che : cunŽus et cortex striŽ adja-
cent de mani•re bilatŽrale, cortex prŽmoteur gauche et mŽsencŽphale. Il sÕagit des rŽgions
impliquŽes dans la rŽalisation de la t‰che et qui sont Ç rŽactivŽes È pendant le SP.
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Des horloges circadiennes sont
prŽsentes dans lÕensemble du

monde vivant et contr™lent les rythmes
de nombreuses fonctions physiolo-
giques et comportementales, telles que
tempŽrature corporelle ou cycles veille-
sommeil (1, 2). Leur pŽriode, mesurŽe en
conditions dÕobscuritŽ constante, est
dŽterminŽe gŽnŽtiquement et dÕenviron
24h. Les approches gŽnŽtiques du fonc-
tionnement de lÕhorloge circadienne
ont commencŽ dans les annŽes 1970,
avec lÕisolement de mutants chez une
mouche (Drosophila melanogaster)et
un champignon (Neurospora crassa).
Les drosophiles adultes Žclosent apr•s
la mŽtamorphose avec une tr•s nette
prŽfŽrence pour le dŽbut de la journŽe
en conditions jour-nuit (LD) comme en
conditions dÕobscuritŽ constante (DD),
ce qui montre le caract•re circadien de
ce comportement. Les premiers mutants
ont ŽtŽ isolŽs car prŽsentant des dŽfauts
dÕŽclosion circadienne, plus exactement
arythmicitŽ, pŽriode courte ou pŽriode
longue, et ont dŽfini le locus period
(per) dont le clonage molŽculaire a ŽtŽ
effectuŽ au dŽbut des annŽes 1980.
LÕŽtude de la rŽgulation du g•ne per a
mis en Žvidence un mŽcanisme
fondamental, retrouvŽ dans la totalitŽ
des syst•mes circadiens dŽcryptŽs sur le
plan molŽculaire, le contr™le nŽgatif
exercŽ par la protŽine PER sur la
transcription de son propre g•ne(3, 4).
LÕhorloge circadienne contr™le Žgalement
les cycles veille-sommeil de lÕanimal.
Une mouche adulte femelle dort
environ 600 mn par jour, un m‰le
900 mn (5). La notion de sommeil reste
difficile ˆ dŽfinir chez les invertŽbrŽs,
mais les mouches ont des pŽriodes
dÕinactivitŽ compl•te, augmentent leur
seuil de rŽponse ˆ un stimulus sensoriel
pendant ces pŽriodes et des expŽriences
classiques de privation de sommeil
montrent lÕexistence dÕune rŽgulation
homŽostatique de cet Žtat(6, 7). Des
cribles gŽnŽtiques principalement
basŽs sur les cycles activitŽ-repos de
lÕanimal en conditions dÕobscuritŽ
constante ont permis la caractŽrisation
dÕune dizaine de g•nes, dont les
mutations abolissent la rythmicitŽ
circadienne ou en modifient la pŽriode.
LÕensemble de ces travaux a abouti ˆ un
mod•le dÕoscillateur circadien qui

repose sur deux grands types de
mŽcanismes, transcriptionnels et post-
traductionnels(8, 9). Un complexe constituŽ
des facteurs de transcription CLOCK
(CLK) et CYCLE (CYC), active lÕexpression
des g•nes period et timelessle soir. Les
protŽines PER et TIM sÕaccumulent dans
le cytoplasme de la cellule et sÕassocient
au cours de la nuit, puis apr•s transfert
dans le noyau, viennent inhiber
lÕactivation des g•nes per et tim par le
complexe CLK/CYC en fin de nuit. Il en
rŽsulte des oscillations des ARN
messagers per et timÉ ˆ condition que
les protŽines PER et TIM ne sÕaccumulent
pas trop vite afin quÕun dŽcalage entre
activation et inhibition de la trans-
cription puisse prendre place. CÕest lˆ
quÕinterviennent les mŽcanismes post-
traductionnels, qui vont contr™ler finement
la stabilitŽ, le transfert nuclŽaire, et
lÕactivitŽ de rŽpresseur transcriptionnel
du complexe PER-TIM qui a pu •tre
qualifiŽ de Çtimer dÕintervalle È(10). Ces
mŽcanismes font appel ˆ des phosphory-
lations (trois kinases et deux phosphatases
ont dŽjˆ ŽtŽ identifiŽes) et ˆ des
ubiquitinations (lÕajout de rŽsidus
ubiquitine ˆ une protŽine la cible en
gŽnŽral vers la voie de dŽgradation par
le protŽasome). Comme indiquŽ plus
haut, la boucle de rŽtroaction transcrip-
tionnelle nŽgative est retrouvŽe dans
toutes les horloges circadiennes, quelquÕen
soient les composants spŽcifiques, mais
il semble pourtant que les mŽcanismes
post-traductionnels soient les plus
importants. Chez la drosophile, il est
ainsi possible dÕobtenir des oscillations
de la protŽine PER chez des mouches
transgŽniques dŽpourvues des ŽlŽments
du contr™le circadien de la transcription
du g•ne per. Une fonction de la boucle
de rŽgulation transcriptionnelle pourrait
•tre de rendre le syst•me oscillant plus
robuste. La composition molŽculaire de
lÕhorloge des mammif•res emprunte
beaucoup ˆ celle observŽe chez la
drosophile, boucle de rŽtroaction trans-
criptionnelle nŽgative et contr™les post-
traductionnels multiples sont prŽsents et
font intervenir les m•mes composants
pour une large part(11 , 12). LÕŽvolution a
nŽanmoins concoctŽ quelques surprises,
comme la protŽine cryptochrome
(CRY), qui chez la drosophile est un
photorŽcepteur ˆ lumi•re bleue utilisŽ

pour lÕentra”nement de lÕhorloge par la
lumi•re (les mutants dŽpourvus de
cryptochrome se synchronisent plus
difficilement sur les cycles jour-nuit
mais sont parfaitement rythmiques).
En revanche, les souris mutantes
dŽpourvues de cryptochrome sont
arythmiques, et il semble que le
cryptochrome mammif•re remplace
TIM (le partenaire de PER chez la
drosophile) et nÕait pas de fonction
photorŽceptrice(13). LÕanalyse des g•nes
cry chez diffŽrents insectes sugg•re que
ceux-ci aient ̂  la fois un g•ne cry de type
drosophile (photorŽcepteur) et un g•ne
cry de type mammif•re (rŽpresseur
transcriptionnel), ils pourraient donc
reflŽter une situation ancestrale ayant
ŽvoluŽ diffŽremment chez la mouche et
les mammif•res(14).

Si la conservation des g•nes entre
drosophile et mammif•res nÕest pas
nouvelle, des donnŽes rŽcentes sug-
g•rent des similaritŽs fonctionnelles
dans lÕorganisation neuronale de lÕhor-
loge circadienne chez les insectes et les
mammif•res (15). De nombreux animaux
ont des cycles activitŽ-repos montrant
une distribution bimodale de lÕactivitŽ
journali•re avec un pic dÕactivitŽ 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 lÕallumage ou
lÕextinction de la lumi•re. Les mutants
de lÕhorloge qui sont arythmiques en
DD perdent ces anticipations du matin
et du soir en LD. LÕhorloge qui
gouverne le rythme dÕactivitŽ locomo-
trice de la mouche repose sur environ
150 neurones rŽpartis en plusieurs
groupes dorsaux et latŽraux(16). Dans le
cerveau adulte, un sous-groupe ventral
de neurones latŽraux (LNv), exprime le
neuropeptide PDF (pigment-dispersing
factor), dont lÕabsence provoque une
arythmicitŽ importante en DD.
Plusieurs Žtudes sugg•rent quÕil jouerait
un r™le de synchronisateur entre les
diffŽrents groupes de neurones dÕhor-
loge (17), une fonction tr•s proche de
celle que jouerait le neuropeptide VIP
(vasoactive intestinal peptide) dans les
noyaux suprachiasmatiques (SCN) du
cerveau mammif•re (15). 

Gen•se des rythmes circadiens dans
le cerveau : ce que la drosophile nous dit
Fran•ois Rouyer - Institut de Neurobiologie Alfred Fessard - CNRS UPR 2216 - Gif-sur-Yvette
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Des travaux rŽcents ont commencŽ ˆ dŽvoiler
lÕarchitecture neuronale de lÕhorloge cŽrŽbrale
en identifiant des fonctions circadiennes spŽci-
fiques ˆ diffŽrents groupes de neurones. Les
expŽriences utilisŽes mettent ˆ profit les techni-
ques de gŽnŽtique molŽculaire disponibles
chez la drosophile, qui permettent de cibler
lÕexpression de g•nes dans certains groupes de
neurones. Le syst•me Gal4/UAS repose sur un
premier transg•ne codant pour le facteur de
transcription de levure Gal4 dont lÕexpression
peut-•tre contr™lŽe par des sŽquences rŽgula-
trices choisies de fa•on adŽquate et un second
transg•ne codant pour une protŽine dÕintŽr•t (X)
et placŽ sous contr™le de sŽquences UAS de
rŽponse ˆ Gal4. Les mouches transgŽniques
porteuses ˆ la fois dÕun transg•ne Gal4 et dÕun
transg•ne UAS-g•neX, exprimeront la protŽine
X en fonction des sŽquences rŽgulatrices choi-
sies, par exemple dans les neurones ̂  PDF si on
utilise un transg•ne Gal4 sous contr™le des
sŽquences de rŽgulation du g•ne pdf. Ainsi,
lÕexpression de g•nes dÕapoptose sous contr™le
de transg•nes Gal4 exprimŽs dans les neurones
ˆ PDF provoque une ablation gŽnŽtique de ces
neurones, et induit des dŽfauts similaires ̂  ceux
observŽs chez les mutants dŽpourvus de PDF.
Les neurones latŽraux ventraux ˆ PDF sont
donc requis pour gŽnŽrer des rythmes veille-
sommeil en conditions dÕobscuritŽ constante.
Afin de tester leur capacitŽ autonome ˆ gŽnŽrer
des rythmes circadiens, lÕexpression du g•ne
per a ŽtŽ ciblŽe dans les LNv dans un contexte
gŽnŽtique per0, dŽpourvu de protŽine PER
endog•ne. LÕexpression constitutive de per dans
les neurones ˆ PDF gŽn•re des oscillations de
protŽine PER et un rythme dÕactivitŽ en DD
avec une pŽriode de 24h(18). Les LNv  ̂PDF (une
dizaine de cellules par hŽmisph•re cŽrŽbral) consti-
tuent donc une horloge circadienne autonome.

Lorsque les mouches nÕexprimant PER que
dans les LNv ̂  PDF sont entra”nŽes en LD 12-12,

leur activitŽ anticipe la transition nuit-jour (pic
du matin) mais nÕanticipe pas la transition jour-
nuit (pic du soir) (18). Un comportement simi-
laire est observŽ chez les mouches ayant subi
lÕablation gŽnŽtique des neurones nÕexprimant
pas le PDF, qui gardent lÕactivitŽ du matin et
perdent celle du soir(19). A lÕinverse, les mutants
pdf 0 (qui ne synthŽtisent pas de PDF) ou les
mouches transgŽniques ayant subi lÕablation
gŽnŽtique des LNv ˆ PDF perdent le pic dÕacti-
vitŽ du matin mais gardent celui du soir(18 , 19).
Il appara”t donc quÕen conditions jour-nuit, les
LNv ˆ PDF sont responsables de lÕactivitŽ mati-
nale tandis que les neurones PDF-nŽgatifs, en
particulier une demi-douzaine de cellules
appelŽes neurones latŽraux dorsaux (LNd), sont
requis pour lÕactivitŽ vespŽrale. LÕhorloge de la
mouche contient donc au moins deux oscilla-
teurs aux fonctions distinctes dans la rŽgulation
du cycle veille-sommeil en conditions jour-
nuit. La fa•on dont ces deux groupes neuro-
naux communiquent a fait lÕobjet dÕune Žtude
ŽlŽgante, basŽe sur des mouches transgŽniques
porteuses de deux oscillateurs ne tournant pas
ˆ la m•me vitesse (20). Pour ce faire, les auteurs
ont surexprimŽ dans les neurones du matin
(neurones PDF-positifs) ou dans les neurones
du soir (neurones PDF-nŽgatifs), une kinase qui
accŽl•re la pŽriode de lÕoscillateur molŽculaire.
LÕanalyse des deux pics dÕactivitŽ chez ces
animaux, montre que lÕoscillateur matinal
synchronise lÕoscillateur vespŽral ˆ chaque
cycle circadien. Dans ces conditions dÕobscuritŽ
constante, les neurones ˆ PDF se comportent
donc en oscillateur ma”tre et les neurones
PDF-nŽgatifs en oscillateur esclave. La nature
du signal synchronisateur nÕest pas connue,
bien que le neuropeptide PDF soit un candidat
plausible. QuÕen est-il du r™le des neurones du
matin et du soir en prŽsence de lumi•re ? Chez
la drosophile la lumi•re constante abolit la
rythmicitŽ circadienne, et il est nŽcessaire de
diminuer la capacitŽ de lÕoscillateur molŽculaire

ˆ percevoir la lumi•re pour Žtudier son fonction-
nement dans ces conditions. Dans un contexte
dÕhorloge altŽrŽe dans les neurones dorsaux
(DN) (21, 22)ou dÕabsence de cryptochrome dans
les neurones latŽraux dorsaux (LNd)(23), il a ŽtŽ
observŽ que ces neurones PDF-nŽgatifs sont
responsables de la rythmicitŽ circadienne en
prŽsence de lumi•re. Alors que lÕoscillateur du
matin gŽn•re lÕactivitŽ rythmique dans lÕobscu-
ritŽ, celui du soir gŽn•re lÕactivitŽ rythmique en
prŽsence de lumi•re. Ces donnŽes sugg•rent
que dans les conditions naturelles jour-nuit,
lÕhorloge cŽrŽbrale bascule chaque jour entre
oscillateur du matin pendant la nuit et oscilla-
teur du soir pendant la journŽe, pour contr™ler
le cycle veille-sommeil de lÕanimal. Certaines
donnŽes comportementales sugg•rent lÕexis-
tence dÕoscillateurs du matin et du soir chez les
mammif•res, mais leurs bases neuronales
restent totalement inconnues.

De nombreux aspects du fonctionnement de
lÕhorloge cŽrŽbrale de la drosophile restent
inconnus. LÕentra”nement des rythmes veille-
sommeil par les cycles jour-nuit est assurŽ par
le cryptochrome prŽsent dans les neurones
dÕhorloge eux-m•mes dÕune part et par le
syst•me visuel (rŽtinien et extra-rŽtinien) qui les
innerve dÕautre part(16). La fa•on dont les
diffŽrentes voies contribuent ˆ lÕentra”nement
des oscillateurs du matin et du soir reste
inconnue, de m•me que les syst•mes de
neurotransmission utilisŽs ˆ lÕintŽrieur du
rŽseau de neurones et en aval de celui-ci pour
transmettre le message circadien au cerveau. A
ces questions proprement circadiennes,
sÕajoute la question du contr™le homŽostatique
du sommeil, dont lÕexistence, m•me sous une
forme Žventuellement diffŽrente de celle des
vertŽbrŽs, ne fait plus gu•re de doute chez la
drosophile. Ce mod•le invertŽbrŽ apportera t-il
aux Žtudes sur le sommeil autant quÕil apporte
au domaine circadien ? Affaire ˆ suivre. 
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La nouvelle classification Internationale
des troubles du sommeil (ICSD-2,

2005) est apparue 15 ans apr•s la 1•re version
et 7 ans apr•s la rŽvision de 1997 (ICSD
1990, rŽvision 1997). La nomenclature
change mais les 6 principaux types
demeurent (1-retard, 2-avance, 3-irrŽgulier,
4-libre-cours, 5 jet-lag et 6-travail postŽ).
Trois nouvelles classes remplacent lÕan-
cienne du Ç Trouble du rythme circadien
du sommeil non spŽcifiŽ È ; ce sont les
troubles 7 - dus ˆ une condition mŽdi-
cale, 8 - autres et 9 - dus ̂  une drogue ou
une substance. Le nombre de crit•res
dŽfinissant chacun des troubles a ŽtŽ
gŽnŽralement rŽduit, la pathophysiologie
a ŽtŽ mise ˆ jour dÕapr•s les derniers
travaux publiŽs dans la littŽrature et lÕaspect
circadien impliquŽ est mieux dŽfini.

La nouvelle classification est la suivante :

Note : les noms formels des troubles sont
dictŽs par les versions prŽcŽdentes du
syst•me International de Classification des
Maladies (ICD) et, pour des raisons de
cohŽrence avec ce syst•me, ils doivent •tre
maintenus. Etant donnŽ la lourdeur et
longueur de ces noms, les noms communs
prŽfŽrŽs sont donnŽs entre parenth•se et
sont frŽquemment utilisŽs dans le texte.

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

trouble du sommeil rŽcurrent ou
chronique peut rŽsulter dÕaltŽrations du
syst•me circadien ou dÕun 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 appara”tre quand lÕenvi-
ronnement physique est altŽrŽ par
rapport ˆ lÕheure circadienne interne ou
quand le syst•me circadien interne est
altŽrŽ par rapport ˆ lÕenvironnement
externe. En plus des facteurs physio-
logiques et environnementaux, des
comportements mal adaptŽs peuvent
influencer lÕallure et la sŽvŽritŽ des
troubles du rythme circadien du sommeil.

Tous les troubles dŽcrits dans les sections
suivantes impliquent une difficultŽ de
sommeil qui int•gre chacun des crit•res ci-
dessus. Les caractŽristiques spŽcifiques qui
dŽfinissent chaque type de trouble du rythme
circadien du sommeil sont incluses dans les
crit•res individuels de diagnostics.
Pour des raisons de place, nous ne donne-
rons pas ici une traduction littŽrale de
lÕICSD-2, mais uniquement les nouvelles
dŽfinitions et les caractŽristiques impor-
tantes des diffŽrents types de troubles.

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

PrŽvalence : la prŽvalence exacte dans la
population gŽnŽrale est inconnue. Le
trouble est plus commun chez les adoles-
cents et les jeunes adultes (7 %-16 %). Il est
estimŽ que le DSP sÕobserve dans environ
10 % des patients vus pour insomnie chro-
nique en cliniques de sommeil. 
Composante familiale : aucune nÕŽtait
connue dans la prŽcŽdente classi-
fication. Il est prŽcisŽ dans la nouvelle
classification quÕune histoire familiale
positive peut •tre prŽsente dans environ
40 % des individus avec DSP. Des
polymorphismes du g•ne horloge hPer3,
de lÕarylkylamine N-acetyltransferase,
du HLA (human leukocyte antigene)et
du g•ne horloge clock pourraient •tre
associŽs au retard de phase du sommeil.
Diagnostic diffŽrentiel : quelques points ˆ
souligner dans la nouvelle classification : 
Le DSP doit •tre distinguŽ du profil de
sommeil Ç normal È, en particulier chez
lÕadolescent et le jeune adulte qui
maintiennent un cycle de sommeil retardŽ
sans difficultŽ ou fonctionnement altŽrŽ. 
Le DSP doit •tre distinguŽ des autres causes
de difficultŽ ˆ maintenir le sommeil,
incluant les insomnies Ç primaires È et
Ç secondaires È. Dans le DSP, lÕinitiation du
sommeil et son maintien sont normaux
lorsque le patient a la possibilitŽ de dormir
ˆ ses horaires prŽfŽrŽs.
Crit•res minimum, crit•res de sŽvŽritŽ
et crit•res de durŽe : ils nÕexistent plus
dans la nouvelle classification.

Crit•res Diagnostiques
Trouble du Rythme Circadien du Sommeil,
Type Retard de Phase du Sommeil :
Seuls 4 crit•res sont utilisŽs (7 dans
lÕancienne classification) :
A. Il existe un retard dans la phase de

lÕŽpisode de sommeil principal par
rapport aux heures souhaitŽes de
coucher et de rŽveil ; ceci est mis
en Žvidence par une plainte chro-
nique ou rŽcurrente dÕincapacitŽ ˆ
sÕendormir ˆ une heure conven-
tionnelle souhaitŽe et une incapa-
citŽ ˆ se rŽveiller ˆ une heure
souhaitŽe socialement acceptable.

B. LorsquÕils ont la possibilitŽ de
choisir leurs horaires prŽfŽrŽs, les
patients prŽsentent un sommeil de
qualitŽ et de durŽe normales pour
leur ‰ge et maintiennent une phase
dÕentra”nement (synchronisation)
retardŽe, mais stable, avec le cycle
veille-sommeil de 24 heures. 

1. ÒCircadian Rhythm Sleep Disorder,
Delayed Sleep Phase Type (Delayed
Sleep Phase Disorder)Ó
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil, Type Retard de Phase du
Sommeil (Trouble de Retard de
Phase du Sommeil)

Crit•res GŽnŽraux dÕun Trouble du
Rythme Circadien du Sommeil :
A. Il existe un profil de perturbation du

sommeil persistant ou rŽcurrent dž
primairement ̂  lÕun des points suivants :
i. altŽration du syst•me circadien

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

rythme circadien endog•ne et les
facteurs exog•nes qui affectent
lÕheure ou la durŽe du sommeil

B. La perturbation du sommeil liŽe au
syst•me circadien conduit ˆ une
insomnie, une somnolence diurne
excessive ou les deux.

C. La perturbation du sommeil est asso-
ciŽe ˆ une altŽration 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. - DŽpartement de Chronobiologie, Inserm U846, Lyon (gronfier@lyon.inserm.fr)
Commentaires/traduction de la Ç International Classification of Sleep Disorders (ICSD-2) - Second Edition, 2005 - Ed. American Academy of Sleep Medicine (AASM) È



Autres noms : syndrome dÕavance de phase
du sommeil, avance de phase, profil
dÕavance de phase du sommeil. 
PrŽvalence : elle Žtait Ç rare È dans
lÕancienne classification. Il est maintenant
indiquŽ que la prŽvalence dÕASP est
dÕenviron 1 % chez les individus dÕ‰ge moyen
et ‰gŽs et quÕelle augmente avec lÕ‰ge.
Composante familiale : aucune nÕŽtait
connue dans la prŽcŽdente classification. Il
est prŽcisŽ dans la nouvelle classification
que plusieurs cas familiaux dÕASP ont ŽtŽ
identifiŽs. Des facteurs gŽnŽtiques devraient
•tre suspectŽs chez les patients les plus
jeunes. Une mutation du g•ne horloge hPer2
Žtait prŽsente dans une grande famille avec
ASP. DÕautres pedigrees ne sont pas porteurs
de cette mutation, suggŽrant une hŽtŽ-
rogŽnŽitŽ gŽnŽtique.

Diagnostic diffŽrentiel : quelques points ˆ
souligner dans la nouvelle classification :
LÕASP doit •tre distinguŽ du profil de
sommeil Ç normal È, en particulier chez le
sujet ‰gŽ qui maintient un cycle de sommeil
avancŽ sans difficultŽ ou fonctionnement
altŽrŽ (chronotypes matinaux).
LÕASP doit •tre distinguŽ des autres causes
dÕŽveil matinal, incluant les insomnies
Ç primaires È et Ç secondaires È. Le trouble
dŽpressif majeur est une cause commune
dÕŽveil matinal qui doit •tre considŽrŽe. Ces
patients ne manifestent gŽnŽralement pas de
somnolence de dŽbut de soirŽe qui est
caractŽristique de lÕASP.
Crit•res minimum, crit•res de sŽvŽritŽ et
crit•res de durŽe : ils nÕexistent plus dans la
nouvelle classification.

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

Diagnostic diffŽrentiel : une analyse prŽ-
cise de lÕagenda de sommeil ou de
lÕactigraphie montrera de multiples
Žpisodes de sommeil irrŽguliers au cours
des 24 heures.
Crit•res minimum, crit•res de sŽvŽritŽ et
crit•res de durŽe : ils nÕexistent plus dans la
nouvelle classification.

Autres noms : syndrome de cycle veille-
sommeil diffŽrent de 24 heures, Syndrome
hypernycthŽmŽral. 
PrŽvalence :de rares cas ont ŽtŽ dŽcrits chez
les individus voyants, mais lÕincidence
exacte de ce trouble est inconnue. La
prŽcŽdente classification faisait Žtat  dÕune
incidence ŽlevŽe des troubles du sommeil
chez lÕaveugle, avec 40 % des patients
Žvoquant la nature cyclique de leurs
sympt™mes. La nouvelle classification
indique que plus de la moitiŽ des aveugles
sont supposŽs avoir un trouble du rythme
circadien du sommeil de type libre-cours
(type non-entra”nŽ) ; quÕenviron 70 % des
aveugles se plaignent de troubles du
sommeil, et que 40 % ont des troubles
cycliques (rŽcurrents).

Crit•res minimum, crit•res de sŽvŽritŽ et
crit•res de durŽe : ils nÕexistent plus dans la
nouvelle classification.

Crit•res Diagnostiques
Trouble du Rythme Circadien du Sommeil,
Type Libre-Cours (Type non-entra”nŽ)
Seuls 3 crit•res sont utilisŽs (5 dans
lÕancienne classification) :
A. Il existe une plainte dÕinsomnie ou de

somnolence excessive liŽe ˆ une
synchronisation anormale entre le cycle
lumi•re-obscuritŽ de 24 heures et le
rythme circadien endog•ne de la
propension au sommeil et ˆ la veille.

B. LÕagenda de sommeil ou le suivi
actigraphique sur au moins 7 jours
montrent un profil dÕhoraires de
sommeil et de veille qui typiquement se
retardent chaque jour avec une pŽriode
de plus 24 heures.
Note : lÕagenda de sommeil ou le suivi
actigraphique sur plus de 7 jours sont
prŽfŽrables afin dÕidentifier clairement
la dŽrive quotidienne.

C. La perturbation du sommeil nÕest pas
mieux expliquŽe par un autre trouble
du sommeil actuel, un trouble mŽdical
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-
entra”nŽ)

Crit•res Diagnostiques
Trouble du Rythme Circadien du Sommeil,
Type Veille-Sommeil IrrŽgulier
Seuls 4 crit•res sont utilisŽs (7 dans
lÕancienne classification) :
A. Il existe une plainte chronique dÕinsomnie,

de somnolence excessive ou les deux.
B. LÕagenda de sommeil ou le suivi actigra-

phique sur au moins 7 jours montrent de
multiples Žpisodes de sommeil irrŽguliers
au cours dÕune pŽriode de 24 heures.

C. La durŽe totale de sommeil par 24 heures
est gŽnŽralement normale pour lÕ‰ge.

D. La perturbation du sommeil nÕest pas
mieux expliquŽe par un autre trouble
du sommeil actuel, un trouble mŽdical
ou neurologique, un trouble mental, un
trouble de lÕutilisation de substance.

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

C. LÕagenda de sommeil ou le suivi
actigraphique sur au moins 7 jours
montrent une avance stable des horaires
de lÕŽpisode habituel de sommeil.
Note : de plus, une avance dans le
timing dÕautres rythmes circadiens, tels
que le minimum de la tempŽrature
corporelle ou le DLMO (dim light mela-
tonin onset), est utile pour confirmer
lÕavance de phase.

D. La perturbation du sommeil nÕest pas
mieux expliquŽe par un autre trouble
du sommeil actuel, un trouble mŽdical
ou neurologique, un trouble mental, un
trouble de la consommation de substance.

Crit•res Diagnostiques
Trouble du Rythme Circadien du Sommeil,
Type Avance de Phase du Sommeil :
Seuls 4 crit•res sont utilisŽs (6 dans
lÕancienne classification) :
A. Il existe une avance dans la phase de

lÕŽpisode de sommeil principal par
rapport aux heures souhaitŽes de
coucher et de rŽveil ; ceci est mis en
Žvidence par une plainte chronique ou
rŽcurrente dÕincapacitŽ ˆ rester ŽveillŽ
jusqu'ˆ lÕheure souhaitŽe et une
incapacitŽ ˆ rester endormi jusqu'ˆ une
heure souhaitŽe et socialement
acceptable.

B. LorsquÕils ont la possibilitŽ de choisir
leurs horaires prŽfŽrŽs, les patients
prŽsentent un sommeil de qualitŽ et de
durŽe normales pour leur ‰ge avec une
phase dÕentra”nement (synchronisation)
avancŽe, 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 dÕavance de phase du
sommeil)

C. LÕagenda de sommeil ou le suivi
actigraphique sur au moins 7 jours
montrent un retard stable des horaires
de lÕŽpisode habituel de sommeil.
Note : de plus, un retard dans le timing
dÕautres rythmes circadiens, tels que le
minimum de la tempŽrature corporelle
ou le DLMO (dim light melatonin onset),
est utile pour confirmer le retard de phase.

D. La perturbation du sommeil nÕest pas
mieux expliquŽe par un autre trouble
du sommeil actuel, un trouble mŽdical
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 (dŽcalage horaire). 
Facteurs prŽdisposants et prŽcipitants :
Apparaissent dans la nouvelle classifica-
tion les notions que la dette de sommeil,
les positions assises prolongŽes et incon-
fortables, la qualitŽ et la pression de lÕair,
le stress, et une consommation excessive
de cafŽine et dÕalcool peuvent augmenter
la sŽvŽritŽ de lÕinsomnie et lÕaltŽration de
la vigilance et du fonctionnement associŽs
avec les voyages transmŽridiens. 

Crit•res minimum, crit•res de sŽvŽritŽ
et crit•res de durŽe : ils nÕexistent plus
dans la nouvelle classification.

Autres noms : trouble du travail postŽ. 
PrŽvalence : la proportion des travail-
leurs postŽs dans la population active des
pays industrialisŽs est passŽe de 5-8 %
dans la derni•re classification ˆ 20 %
dans la nouvelle classification. La prŽva-
lence estimŽe du trouble du travail postŽ
demeure entre 2-5 %, mais elle pourrait
•tre sensiblement plus ŽlevŽe si on
incluait les postes du matin. 
DŽbut, Žvolution et complications : la
nouvelle classification indique que,
puisque le travail postŽ est souvent
combinŽ avec de longues heures de
travail, la fatigue peut •tre un facteur

compliquant. LÕadaptation circadienne est
souvent contrecarrŽe par une exposition  ̂la
lumi•re au mauvais moment de la journŽe et
la tendance de la plupart des travailleurs ˆ
reprendre des activitŽs de jour et un sommeil
de nuit durant les week-ends et les vacances.

Crit•res minimum, crit•res de sŽvŽritŽ
et crit•res de durŽe : ils nÕexistent plus
dans la nouvelle classification.
Diagnostic diffŽrentiel : dans la nouvelle
classification : une frustration croissante, des
attentes nŽgatives et une pauvre hygi•ne de
sommeil peuvent prŽdisposer lÕindividu au
dŽveloppement dÕune insomnie psycho-
physiologique co-existante. Une consom-
mation de substances et dÕalcool ou une
dŽpendance peuvent rŽsulter dÕefforts ˆ
traiter le trouble du sommeil.

Autres noms : aucun
CaractŽristiques essentielles : le trouble
du rythme circadien du sommeil dž ̂  une
condition mŽdicale est une condition
mŽdicale ou neurologique primaire sous-
jacente. Selon le trouble neurologique ou
mŽdical sous-jacent, les patients peuvent
prŽsenter une variŽtŽ de sympt™mes,
incluant une insomnie et une somno-
lence excessive. Le profil veille-sommeil
peut aller dÕaltŽrations de la phase ˆ des
profils veille-sommeil irrŽguliers.

Sous-types Cliniques et pathophysiolo-
giques : plusieurs conditions mŽdicales
et neurologiques ont ŽtŽ associŽes ˆ des
perturbations des rythmes circadiens :
DŽmence et Alzheimer (altŽrations de
la phase du sommeil, diminution de
lÕamplitude ou disparition des rythmes
circadiens, sundowning), troubles du
mouvement (plusieurs altŽrations circa-
diennes dans la Maladie de Parkinson
et fluctuations motrices selon un
rythme diurne), cŽcitŽ (les aveugles
avec un trouble de type libre-cours
devraient •tre codŽs avec un trouble de
type libre-cours ; les autres troubles de
rythme peuvent •tre codŽs ici),
encŽphalopathie hŽpatique (insomnie
et somnolence excessive, et des
troubles de type retard de phase
peuvent •tre observŽs chez les patients
atteints de cirrhose).

Troubles qui 1) satisfont les crit•res gŽnŽ-
raux de trouble du rythme circadien du
sommeil tels quÕils sont dŽfinis plus haut ;
2) ne sont pas dus ˆ une drogue ou une
substance, et 3) ne remplissent pas les
crit•res pour dÕautres troubles du rythme
circadien du sommeil classifiŽs ici.

Troubles qui 1) satisfont les crit•res
gŽnŽraux de trouble du rythme circadien
du sommeil tels quÕils sont dŽfinis plus
haut ; 2) sont dus ˆ une drogue ou une
substance, et 3) ne remplissent pas les
crit•res pour dÕautres troubles du rythme
circadien du sommeil classifiŽs ici.

9. Other Circadian Rhythm Sleep
Disorder Due to Drug or Substance
Autre Trouble du Rythme
Circadien du Sommeil dž ˆ 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 mŽdical ou neurolo-
gique sous-jacent explique de
mani•re prŽdominante le trouble
du rythme circadien du sommeil.

C. LÕagenda de sommeil ou le suivi
actigraphique sur au moins 7 jours
montrent un rythme circadien
perturbŽ ou de faible amplitude.

D. La perturbation du sommeil nÕest
pas mieux expliquŽe par un autre
trouble du sommeil actuel, un
trouble mental, la consommation
de mŽdicament, ou un trouble de
la consommation de substance.

Crit•res Diagnostiques 
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil dž ˆ une condition mŽdicale
A. Il existe une plainte dÕinsomnie ou

de somnolence excessive liŽe ˆ
une altŽration du syst•me circa-
dien ou un mauvais alignement
entre le syst•me circadien et les
facteurs exog•nes qui affectent le
timing et la durŽe du sommeil.

7. Circadian Rhythm Sleep Disorder
Due to Medical Condition
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil dž  ̂une Condition MŽdicale

Crit•res Diagnostiques 
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil, Type Travail PostŽ 
Seuls 4 crit•res sont utilisŽs (5 dans
lÕancienne classification) :
A. Il existe une plainte dÕinsomnie ou de

somnolence excessive associŽe  ̂ des
postes de travail rŽcurrent qui chevau-
chent les horaires habituels de sommeil.

B. Les sympt™mes sont associŽs avec
le travail postŽ sur une durŽe dÕau
moins un mois.

C. LÕagenda de sommeil ou le suivi
actigraphique sur au moins 7 jours
montrent un syst•me circadien
perturbŽ et des horaires de sommeil
mal alignŽs (synchronisŽs).

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

Crit•res Diagnostiques
Trouble du Rythme Circadien du
Sommeil, Type Jet Lag (Trouble du Jet Lag)
Seuls 3 crit•res sont utilisŽs (7 dans
lÕancienne classification) :
A. Il existe une plainte dÕinsomnie ou de

somnolence excessive liŽe ˆ un
voyage transmŽridien rapide (jet) ˆ
travers au moins deux zones horaires.

B. Il existe une altŽration associŽe du
fonctionnement de veille, une sensa-
tion de malaise (mal •tre), ou des
sympt™mes somatiques tels quÕun
trouble gastro-intestinal dans les 1-2
jours du voyage.  

C. La perturbation du sommeil nÕest pas
mieux expliquŽe par un autre trouble
du sommeil actuel, un trouble mŽdical
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 dŽtaillŽe de cet article est
disponible sur www.sfrms.org








