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INTRODUCTION

PRENDRE EN CHARGE LES TROUBLES DU SOMMEIL DES
ENFANTS AVEC UN TROUBLE DU SPECTRE DE L'AUTISME OU
UNE MALADIE NEUROGENETIQUE*, UNE PRIORITE

A travers ce document synthétique, nous souhaitons permettre aux profes-
sionnels de santé travaillant auprés d’enfants avec un Trouble du Spectre de
Autisme (TSA) ou une maladie neurogénétique d’exercer leur réle primor-
dial de détection et de prise en charge immédiate des troubles du sommeil.

Soulignons que les troubles du sommeil, si souvent associés aux TSA et aux
maladies neurogénétiques, peuvent survenir des le plus jeune age et exacer-
ber les manifestations de ces troubles. En particulier, ils alterent la qualite
de vie de I'enfant et de son entourage et retentissent sur I'insertion scolaire.
De plus, les troubles du rythme veille-sommeil peuvent refléter aussi des
troubles des rythmes circadiens associés aux TSA (comme celui de la méla-
tonine) qui seront décrits ultérieurement.

Ceci est d’autant plus important a prendre en compte que les modalités
thérapeutiques comportementales et pharmacologiques aujourd’hui dispo-
nibles pour restaurer le sommeil sont souvent efficaces et facilement accep-
tables des le plus jeune age.

Pour le Groupe d’Experts
Pr. Carmen Schréder



TROUBLES DU SOMMEIL DES TSA ET MALADIES NEUROGE

Rappelons quelques notions de physiopathologie du sommeil utiles a la
compréhension des troubles du sommeil (TDS) qui concernent les enfants avec
troubles du spectre de l'autisme (TSA) ou maladies neurogénétiques (MNG), tels
que le syndrome de Rett, le syndrome de Smith-Magenis, le syndrome d’Angelman
ou la sclérose tubéreuse de Bourneville.

1. LE SOMMEIL A UN ROLE MAJEUR DANS LE DEVELOPPEMENT CEREBRAL
ET LE FONCTIONNEMENT COGNITIF DE L’ENFANT.
L’INSOMNIE A UN ROLE DELETERE.

Le jeune enfant passe la moitié de son temps a dormir - le sommeil est ainsi une des
activités principales de son cerveau. Un sommeil adéguat est essentiel a sa croissance
et son développement, ainsi qu’au bien-é&tre familial (Bartory et al. 2017). Il est structuré
en sommeil paradoxal (en anglais : REM (Rapid Eye Movement) et sommeil lent (en
anglais : non REM) ; ces deux stades de vigilance interviennent dans la consolidation
et I'intégration des souvenirs et dans le développement du systéme nerveux central
(Bartory et al. 2017, Cairney et al. 2015). Chez les enfants avec TSA ou maladies
neurogénétiques, les troubles du sommeil ont été associés a la sévérité des troubles
comportementaux (Combs et al. 2016, Mazurek et al. 2016[A]). On constate aussi une
réduction significative du sommeil REM (Buckley et al. 2010).

Jamais d'insomnie
B Insomnie intermittente
Ml Insomnie persistante
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Scores de qualité de vie PedsQL chez les enfants et adolescents souffrant d’insomnie
(d’aprés Combs et al. 2016).

La présence d’'une insomnie est associée a une diminution de la qualité de vie dans plusieurs
domaines de la PedsQL (étude réalisée chez 194 enfants de 8,7 3 1,6 ans au départ et suivis
pendant 7 ans). * p <0,05 vs aucune insomnie. ** p<0,05 vs insomnie intermittente.



NETIQUES - REPERES PHYSIOPATHOLOGIQUES

2. DEUX PROCESSUS REGULENT LES RYTHMES VEILLE-SOMMEIL : LE PROCESSUS
HOMEOSTASIQUE ET LE PROCESSUS CIRCADIEN (MODELE DE BORBELY).

L’Homme est une espéce diurne, programmeée pour étre éveillé le jour et dormir la nuit.
Pour garantir cette répartition et pour la maintenir, différents processus sont a I'ceuvre
qui régulent le sommeil et la veille sur les 24h. Le modéle le plus validé scientifiguement
a ce jour pour expliquer ces mécanismes est celui développé par A. Borbély en 1982
(Borbély 1982). Ce modele impligue un processus homéostasique et un processus
circadien qui sont indépendants et peuvent agir en synergie ou en opposition.

Le processus homéostasique S implique que la pression du sommeil augmente
régulierement pendant I'état de veille, jusgu’a un niveau suffisant pour provoquer
lendormissement (Borbély et al. 2016). L’'augmentation de la pression de sommeil
serait liée a 'accumulation dans le cerveau de facteurs hypnogénes pendant I'éveil
(Bathory et al. 2017). L'adénosine, produit du métabolisme de I'AMP, est un bon
candidat (Borbély et al. 2016).

Le processus circadien C a été initialement modélisé a partir du rythme de température
qui influence les états de veille (Borbély 1982). Quand la température est élevée
(durant la journée dans les conditions normales de vie), la pression de sommeil liée
au processus C est au plus bas et s’oppose a 'augmentation de pression de sommeil
liée au processus S - ce qui permet a ’THomme de maintenir un bon niveau d’éveil tout
au long de la journée, malgré 'augmentation progressive de la pression de sommeil S.
Avec la baisse vespérale de température, la pression de sommeil liée au processus C
augmente rapidement et facilite alors 'endormissement (Borbély 1982). Le processus
C est maximum au creux de la température centrale (vers 3-4h du matin) - ce qui
permet a ’THomme de maintenir un bon niveau de sommeil tout au long de la nuit,
malgré la baisse progressive de la pression de sommeil liée au processus S. Le réveil
survient avec la diminution matinale du processus C qui coincide avec la pression de
sommeil minimum liée au processus S.

D’apreés les données de la recherche, le processus circadien serait davantage impliqué
dans les troubles du sommeil des TSA ou des maladies neurogénétiques (Charrier et
al. 2017).

Processus homéostasique S Début du sommeil

L)

. . Pression de sommeil
Processus circadien C maximum

Pression de sommeil
minimum

T T T
7H 23 H 7H
Chronologie des processus de sommeil aprés des périodes de réveil réguliéres et prolongées
(d’aprés Borbély 1982).
Les horaires sont donnés a titre indicatif.
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3. LE RYTHME VEILLE-SOMMEIL EST SOUS LE CONTROLE DE L’HORLOGE BIOLOGIQUE
CENTRALE, COMPOSANTE - TOUT COMME LA MELATONINE - DU SYSTEME CIRCADIEN

Le rythme veille-sommeil, comme I'ensemble des rythmes circadiens (rythmes
de mélatonine, de cortisol, de température, de pression sanguine et de fréquence
cardiaque...), est sous le contréle d’'une horloge biologique principale située dans
les noyaux suprachiasmatiques (NSC) de I'hypothalamus (Saper et al. 2005). En
labsence de synchroniseurs, cette horloge fonctionne sur un rythme d’environ 24h
(rythme circadien) (Saper et al. 2005). Le fonctionnement de I’horloge est ajusté sur
24h par les donneurs de temps externes : par I’alternance lumiére du jour/obscurité
principalement (Saper et al. 2005), mais aussi par des heures réguliéres de lever et
de coucher, de repas, et des activités scolaires, sportives ou professionnelles, par
exemple. Le fonctionnement de I'horloge circadienne implique des génes et leurs
produits qui réalisent des boucles de contrble positives et négatives. Au-dela de leur
réle dans le mécanisme de I'horloge, ces géenes agissent sur la cognition, 'humeur
(comme par exemple, ’lhumeur anxieuse ou dépressive) et les comportements liés aux
récompenses (Charrier et al. 2017).

Le mécanisme de I'horloge mis en évidence dans les NSC, est aussi présent dans les
cellules de la plupart des tissus (Dardente et al. 2007). Les NSC constituent ’horloge
centrale contrélant les rythmes circadiens et assurant la synchronisation d’horloges
périphériques par voie nerveuse, mais aussi par voie humorale (Dardente et al
2007). Ainsi, le cortisol, la température, et surtout la mélatonine vont avoir le réle
de synchroniseur endogéne et stabiliser les rythmes circadiens, les renforcer ou les
maintenir (Claustrat et al. 2005).
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La sécrétion de mélatonine, un synchroniseur endogéne (d’apreés Claustrat et a/. 2005).



4. LA MELATONINE EST UN SYNCHRONISEUR ENDOGENE QUI FACILITE LENDORMISSEMENT ET
LE MAINTIEN DU SOMMEIL. LES ENFANTS ATTEINTS DE TROUBLES DU NEURODEVELOPPEMENT,
DONT LES TSA, PRESENTENT SOUVENT UNE ANOMALIE DE SECRETION DE LA MELATONINE.

La mélatonine, 'hormone de la nuit produite par la glande pinéale, présente un pic
vers 3-4 h du matin, dont la position est modulée selon que le sujet est du soir ou du
matin (Claustrat 2009). Sa sécrétion est bloquée par la lumiére du jour et perturbée
par I'exposition a la lumiére artificielle, aussi faible que celle apportée par les écrans
(Claustrat 2009, Mazurek et al. 2016[B], Crowley et al. 2015).

La sécrétion nocturne de mélatonine joue le réle d’un synchroniseur endogéne vis-a-
vis de différents rythmes circadiens, en particulier du rythme veille-sommeil et de la
température (Pevet et al. 2011). L’amplitude du rythme nycthéméral de température
(creux nocturne) est renforcée par I'effet vasodilatateur périphérique de la mélatonine.
Cet effet sur la température contribue a augmenter la somnolence et par voie
de conséquence facilite I'endormissement. Considérant le couplage précis entre
laugmentation de la sécrétion de mélatonine et 'ouverture de la « porte du sommeil »,
cette hormone participe a la régulation du cycle veille-sommeil par un mécanisme qui
reste a préciser (Lavie 1997).

Les récepteurs a la mélatonine (MT1 et MT2) sont largement distribués dans le systéeme
nerveux central, en particulier dans les NSC (Tordjman et al. 2017). La mélatonine
active les récepteurs présents dans cette structure, contribuant a stabiliser le systéme
circadien et ainsi le rythme veille-sommeil.

Une diminution de la sécrétion de mélatonine a pu étre observée chez les enfants avec
TSA (Tordjman et al. 2017). Bien que l'origine de cette altération de la sécrétion de la
mélatonine ne soit pas connue a ce jour, certains auteurs ont rapporté une association
des polymorphismes mononucléotidiques des génes de la synthese de mélatonine
(ASMT : acétylsérotonine O-méthyltransférase) aux TSA (Melke et al. 2008).
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Taux moyens (3 Erreur Type) d’excrétion urinaire de 6-sulfatoxylmélatonine (6-SM) nocturne
(d’aprés Tordjman et al. 2005).

** Les taux de 6-SM sont significativement plus bas dans le groupe avec TSA prépubére que
dans le groupe contrdle prépubére (p < 0,0001).

* Les sujets contrbles prépubéres difféerent significativement (p < 0,01) des sujets contrdles
pubéres et des sujets contrbles postpuberes.



5. LA QUALITE DU SOMMEIL DE LENFANT EST CARACTERISEE
PAR 4 INDICATEURS TEMPORELS

Les temps de sommeil et les rythmes veille-sommeil évoluent radicalement au cours
des 5 premiéres années de vie (Bathory et al. 2017). L’apparition de la périodicité jour/
nuit survient entre 1 et 3 mois (Breil et a/. 2010). La coordination de tous les rythmes
biologiques et leur synchronisation avec les heures de la journée se développent
rapidement durant les 6 premiers mois de vie (Bathory et al. 2017).

Principaux indicateurs de qualité de sommeil de ’enfant (Schréder 2017)

e Durée totale de sommeil : elle varie considérablement de la naissance a I’'adolescence,
et dés l'enfance, il existe des profils de longs dormeurs et de courts dormeurs
(cf. tableau).

Age Recommandée Peut-étre appropriée Non recommandée
Nouveau-nés - 0-3 mois 14417 h 11; ‘Z ]1‘; P;?stdceje] ;1
Nourrissons - 4-11 mois 12a15h ]]g : 1]; MP(I)LiJr;sddee1230
Jeunes enfants - 1-2 ans Naldh %211% "gﬁj‘zsd(eje]g
Préscolaires - 3-5 ans 10413 h 8134 9 P;ﬁjlgsd ge]f
Scolaires - 6-13 ans 9a11h 71328 l‘;ﬂgzgﬁ;
Adolescents - 14-17 ans 8al0h ]71 Pgtljtzr;sdiir

Durées de sommeil recommandées par le groupe d’experts de la National Sleep Foundation
(d’apreés Hirshkowitz et a/. 2015).

e [ atence d’endormissement : durée nécessaire, en minutes, pour passer de I'état de
veille au sommeil. De O a 30 minutes, elle est un indice de bonne qualité de sommeil,
supérieure a 45 minutes, un indice d’un trouble de 'endormissement.

¢ Réveils nocturnes : nombre d’épisodes, par nuit, pendant lesquels I'enfant est éveillé
pendant plus de 5 minutes. Alors que les réveils physiologiques sont fréquents avant
’age de 24 mois, on retient que O ou 1 réveil par nuit indique une bonne qualité de
sommeil, surtout aprés I’'dge de 4 ans.

« Eveil aprés endormissement : durée d’éveil, en minutes, aprés le début du sommeil et
avant le réveil final. Il est normalement inférieur a 20 minutes.

10



6. LES TROUBLES DU SOMMEIL PEDIATRIQUES PEUVENT ETRE
CARACTERISES CLINIQUEMENT

Les problémes de sommeil sont communs chez I'enfant. Parmi les plus fréguents, on
retrouve les insomnies, souvent d’origine comportementale chez le jeune enfant, liées
aux mauvaises habitudes de couchage, aux facteurs environnementaux, parfois aux
interactions parents-enfants, ou encore au tempérament de I'enfant. D’autres troubles
fréquents correspondent aux parasomnies (comme par exemple, le somnambulisme
ou les terreurs nocturnes), qui sont des comportements indésirables, épisodiques qui
se produisent durant le sommeil et peuvent étre associés a des cris, une déambulation
ou autres mouvements complexes, etc. (Bathory et al. 2017).

Lesinsomniesdel’enfant comprennent principalementles Troubles de 'endormissement
et les Troubles du maintien du sommeil. L'insomnie pédiatrique est aussi décrite
en termes de sévérité, de chronicité, de fréquence, et d’altération associée au
fonctionnement diurne de I'enfant ou de sa famille.

Troubles de ’endormissement Troubles du maintien du sommeil

Réveils nocturnes
Durée totale de sommeil diminuée
Réveils précoces le matin

Résistance au coucher
Latence d’endormissement allongée

L’age a p@rtir duquel le clinicien peut authentifier un véritable trouble du sommeil est
débattu. A I’heure actuelle, on ne parle d’insomnie qu’a partir de I’'age de 6 mois de vie,
ou quand le trouble a persisté pendant plus d’'un mois (Breil et a/. 2010).

A noter qu’une persistance de siestes dans la journée non adaptée a I'age de I'enfant
(par exemple, des siestes persistantes aprés 'dge de 7 ans et chez des adolescents
aprés le début de la puberté) peut correspondre a une hypersomnolence, ou étre un
indicateur de troubles du rythme veille-sommeil, notamment chez les enfants avec un
TSA.

Au-dela desinsomnies, les enfants avec un TSA ou une maladie neurogénétique peuvent
présenter tous les troubles du sommeil (Cohen et al. 2014), comme par exemple des
apnées du sommeil (syndrome d’apnées du sommeil) ou des mouvements périodigques
des jambes (syndrome de mouvements périodigues des jambes), qu’il faudra écarter si
des symptdémes cliniques sont évocateurs. En revanche, ce sont les insomnies qui sont
les plus fréquentes et génantes pour I'enfant et sa famille.

1



1

LES TROUBLES DU SOMMEIL ONT-ILS
DES SPECIFICITES DANS LES TSA ?

Il nexiste pas de caractéristiques spécifiques aux troubles du sommeil (TDS) dans
les TSA et les maladies neurogénétiques (Cohen et al. 2014). Les éléments les plus
fréquents sont une latence d’endormissement allongée, un sommeil total réduit,
des réveils nocturnes fréquents (notamment des réveils d’une durée longue) et une
tendance au réveil précoce (Tordjman et al. 2017, Trickett et al. 2018, Schroder 2016).

% DES ENFANTS AVEC TSA

Difficulté & s’endormir 60
Sommeil peu reposant 56
Réveils nocturnes fréquents 50
Réveil précoce 45
Dort moins que la normale 43
Cauchemars 39

Enurésie 36

Somnambulisme ou paroles durant le sommeil 35
Somnolences 21
Dort plus que la normale 14

Enfants avec TSA chez lesquels les parents déclarent que le trouble du sommeil est un probléme récurrent
(d’aprés Mayes et al. 2009).
Analyse rétrospective réalisée sur une base de données de 477 enfants avec TSA, dgés de 1a 15 ans

Il pourrait exister des différences de fréquence dans les composantes des TDS entre les
enfants, selon gu’ils présentent un TSA ou une maladie neurogénétique tels que dans
le syndrome d’Angelman, le syndrome de Smith-Magenis, le syndrome de Rett ou la
sclérose tubéreuse de Bourneville (Blackmer et al. 2016, Trickett et al. 2018).

La sévérité des problémes de sommeil et la sévérité des troubles autistiques pourraient
étre corrélées (Cohen et al. 2014).

12



2

LES TROUBLES DU SOMMEIL
SONT-ILS FREQUENTS ?

Les prévalences des TDS dans les TSA varient en fonction des définitions et des
caractéristiques utilisées, mais sont trés nettement supérieures aux prévalences
des TDS chez I'enfant ou adolescent neurotypique. Selon les études, entre 40 et
80 % des enfants avec TSA sont concernés (tableau), contre 25 a 40 % des enfants
a développement neurotypigue (Cohen et al. 2014). Cependant, chez l'enfant a
développement neurotypique, seuls 1a 6 % ont des TDS séveres (Mindell et al. 2015).

p
% TDS dans
n 0
Aute'ur Pays Comparateur nTSA ) A SUBETS groupe IR
année Comparateur TSA comparateur
comparateur

Couturier Canada Enquéte Enfants & déveloopement
et al. 2005 parents . PP 45 77 2-18 78 2% < 0,002
typique
Krakowiak Etats-Unis  Etude cas-té-
et al. 2008 mom. !E\{alua- Enf{ants a développement 303 163 26 53 Y < 0,0001
tion clinique +  typique
questionnaire
Souders Etats-Unis  Transversale /
et al. 2009 Children's Enfants a développement
Sleep Habits . PP 59 40 410 66,7 46 0,046
X . typique
Questionnaire
Actigraphie
Ming Etats-Unis  Rétrospective . 160 - 5-12 52
et al. 2015 P
Hirata Japon Enquéte de
et al. 2016 prévalence ¢, t< en population 103 2167 25 43 38 00031
questionnaire
JSQP
Enfants avec troubles
van der Pays-Bas Questionnaire  du sommeil
Heijden : X . 67 243 6-12 64,7 25 < 0,001
ot al. 2018 parental : SDSC  (durée de sommeil plus

courte)

Principales études ayant évalué la prévalence des troubles du sommeil au cours des TSA (d’aprés Couturier et al.
2005, Krakowiak et al. 2008, Souders et al. 2009, Ming et al. 2008, Hirata et al. 2016, van der Heijden et al. 2018).
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3

QUELLES SONT LES CAUSES DES TROUBLES
DU SOMMEIL ?

Divers facteurs seraient impliqués dans le développement des TDS des enfants avec
TSA et maladie neurogénétique (Blackmer et al. 2016). On distingue des facteurs liés
au trouble et des facteurs liés a I’environnement.

- Les perturbations du rythme veille-sommeil semblent en lien avec une altération du
systéme circadien. Des anomalies de la sécrétion de mélatonine pourraient contribuer
largement a la physiopathologie des TDS dans les TSA (Bruni et al. 2015, Tordjman et al.
2013). De ce fait, on constate que des taux urinaires faibles de mélatonine sont associés
a ces TDS (Blackmer et al. 2016). Des polymorphismes mono-nucléotidiques de génes
liés au sommmeil associés au TSA pourraient contribuer a la diminution de la sécrétion de
la mélatonine (Melke et al. 2008, Bruni et al. 2015, Chen et al. 2017). D’autres anomalies
ont été incriminées, comme I'inhibition de la signalisation GABAergique, I'inhibition de
la transmission sérotoninergique, 'inhibition de la transmission dopaminergique et la
déficience en fer (carence, trouble du métabolisme) (Blackmer et al. 2016).

- Les facteurs environnementaux interviennent en aggravant les troubles
comportementaux, en entrainant I'incapacité de 'enfant a se calmer, ou en générant de
lanxiété (Blackmer et al. 2016).

- *%
15 — p = 0,016 | T
B Nuit

~ 1,25 —

3
32
[N 1 —
2 £ p = 0,002**
58
c 8
S8 075 —
o >
£33
s
c = —
53 0,5
cZ T

o}

0,25 —
=
0 . [ : |
Adolescents et jeunes adultes Adolescents et jeunes adultes
avec TSA au développement typique
(n=43) (n=26)

Taux moyens (3 Erreur Type) d’excrétion urinaire de 6-sulfatoxylmélatonine nocturne
(12 heures) et diurne (12 heures) sur un cycle de 24 heures (d’aprés Tordjman et al. 2012).
Etude réalisée chez 43 adolescents et jeunes adultes avec TSA comparés a 26 adolescents et
jeunes adultes au développement typique. * Métabolite de la mélatonine, le meilleur marqueur
utilisé pour mesurer le rythme circadien. ** p significatif.
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A

COMMENT DETECTER ET CARACTERISER
LES TROUBLES DU SOMMEIL ?

o

La persistance d’'une latence allongée d’endormissement ou de fréquents réveils
nocturnes justifie une évaluation du sommeil. Celle-ci passe par une anamnése détaillée
des habitudes de sommeil de I'enfant et des comportements associés aux activités
liges au sommeil (par exemple, présence parentale au moment du coucher, présence
de siestes longues ou trop tardives, anxiété, résistance au coucher, etc...) (Moore et al.
2017, Schroder 2017).

En cas d’'anomalies, le probléme peut étre précisé par la tenue d’'un agenda de sommeil
par les parents. Des mesures plus objectives comme l'actigraphie, la polysomnographie
et la vidéosomnographie, peuvent affiner le diagnostic et guider le traitement (Moore
et al. 2017).

L’actigraphie utilise un dispositif de détection des mouvements de type bracelet, placé
au poignet ou a la jambe, et dont les données sont analysées informatiquement. Elle
renseigne sur le temps total de sommeil, ’heure de début du sommeil, I’heure du réveil,
la fréguence des réveils nocturnes, et I'efficacité du sommeil (Moore et al. 2017).

La polysomnographie et la vidéosomnographie caractérisent davantage les troubles
du sommeil, mais elles sont rarement indiquées en cas d’insomnie simple, et par ailleurs
limitées par leur colt, leur disponibilité et leur faisabilité chez les enfants présentant un
TSA (Moore et al. 2017). En revanche, elles s’avérent indispensables en cas de suspicion
d’'un syndrome d’apnées du sommeil, d’'un syndrome de mouvement périodique des
jambes ou d'une épilepsie nocturne. Toutes ces pathologies peuvent induire une
mauvaise qualité de sommeil, des éveils nocturnes, voire un réveil précoce.

Prinem

- (35 = sl b norwened
- QR = Qualasd dy il [T -
FF= Foras d 1a prarmis [TTT——

Agenda du sommeil de I’enfant et dispositif d’actigraphie.
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5

A QUEL AGE LES TROUBLES DU SOMMEIL
PEUVENT-ILS SURVENIR ?

Chezles enfantsavec TSA, les troubles du sommeil tels gu’une latence d’endormissement
trés allongée ou de fréquents réveils nocturnes surviennent souvent chez le nourrisson,
avant I’'age de 18 mois (HAS 2018). lIs peuvent participer au repérage des TSA lorsqu’ils
sont associés a des signes moteurs et a un retard du développement (HAS 2018).

Par exemple, a I’'dge de 12 mois, le nombre de réveils nocturnes a été significativement
associé au développement de symptémes de TSA a 24 mois (p = 0,021) (Nguyen et al.
2018).
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6

QUEL EST L'IMPACT DES TROUBLES DU
SOMMEIL SUR L'ENFANT ?

Globalement, les TDS, dont les insomnies et parasomnies, exacerbent toutes les
manifestations des TSA tant sur les symptémes cardinaux de 'autisme — majoration
du trouble de la communication sociale et des comportements stéréotypés et répétitifs
— gue sur les troubles comorbides — anxiété et instabilité de ’hnumeur, comportements
agressifs et hostiles et d’automutilation (Blackmer et al. 2016, Cohen et al. 2014, Mazurek
et al. 2016[A]). lIs sont fréquents et comptent pour pres d’un tiers dans les troubles
comportementaux des TSA (Mazurek et al. 2016[A]). A I'adolescence, les TDS viennent
compliquer des relations déja difficiles avec le groupe (Phung et al. 2017). A I'inverse,
les enfants bons dormeurs avec TSA présentent moins de problemes affectifs et de
meilleures interactions sociales que ceux qui souffrent de TDS (Malow et al. 2006).
A long terme, les TDS impactent d’autres domaines de la santé de I'enfant, comme la
croissance et le développement cognitif.

D’autre part, les TDS ont été associés a une altération des compétences cognitives de
’enfant : ses capacités d’attention et de compréhension, ou encore sa mémoire verbale
(McCann et al. 2016). On peut alors observer une altération des performances scolaires
(Hirata et al. 2016) et des scores de quotient intellectuel (Ql) (figure) (Veatch et al. 2017).
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Corrélation entre les QI verbal et non verbal et la durée du sommeil (d’aprés Veatch et al. 2017).
Enquéte américaine chez 2 714 enfants présentant des TSA (Simons Simplex Collection),
comparant les symptémes du TSA chez des enfants présentant des TSA avec sommeil bref
(= 7h) et sommeil long (= 11h).

Enfin, les TDS sont une source de souffrance pour I'enfant : un sommeil plus court est
associé a une détérioration de la qualité de vie, par exemple dans le domaine de la vie
sociale, des performances scolaires ou encore du confort physique (Delahaye et al. 2014).
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7/

LES TROUBLES DU SOMMEIL ONT-ILS DES
REPERCUSSIONS SUR LA VIE FAMILIALE ?

Les TDS sont associés a un niveau élevé de stress parental et familial et a une diminution
de la cohésion familiale (Johnson et al. 2018). Pour les parents d’enfants avec TSA, les
problémes de sommeil sont les symptdmes les plus souvent cités par les parents pour
leur impact négatif sur la qualité de vie et le fonctionnement quotidien, et pour lesquels
ils sont demandeurs d’aide (McConachie et al. 2018).

% DES ENFANTS AVEC TSA

Agressivité (hétéroagressivité, frapper les autres) 10 %
Latence d'endormissement allongée, réveils nocturnes 10 %
Exclusion sociale 10 %
Compréhension visuelle (non verbale) 7 %
Relations avec les fréres et sceurs 7 %
Stress parental (symptdmes corporels, TDS, etc.) 7 %
Sentiment de détresse 5 %
Hypersensibilité aux stimuli 3,5 %

Estime de soi 3,5 %

Anxiété, peurs inhabituelles 2 %

Bonheur 1%

Classement par les parents des 10 items ou des progrés sont attendus (d’aprés McConachie et al. 2018).

Les difficultés a s’endormir et l'incapacité a se reposer durant le sommeil sont les
problémes gue les parents percoivent comme les plus génants (Mayes et al. 2009) car
ils ont également une forte répercussion sur la qualité de vie familiale, par exemple sur
la vie professionnelle des parents, le stress parental, la somnolence diurne des parents
mais également ceux de la fratrie (Vasilopoulou et al. 2016, Polimeni et al. 2007)
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38

LES TROUBLES DU SOMMEIL SONT-ILS
DURABLES ?

S’ils ne sont pas pris en charge, les TDS des enfants avec TSA ou maladie neurogénétique
ont tendance a persister (Cohen et al. 2014).

La mélatonine présente des taux maximaux en période prépubéere et diminue avec le
déroulement de la puberté chez I'enfant & développement neurotypique. A ce jour, en
I'absence de données longitudinales chez I'enfant et I'adolescent avec TSA, I'évolution
des profils de sécrétion de la mélatonine dans les TSA n’est pas connue ; en revanche,
certains auteurs ont observé dans des études transversales une possible amélioration
des taux de sécrétion de mélatonine avec la puberté (voir Figure page 9, Tordjman et
al. 2005).




S

COMMENT INTERVENIR ?

Le traitement de premiére intention est I’hnygiéne du sommeil (Blackmer et al. 2016).
Elle consiste a installer des conditions favorables a un sommmeil efficace (par exemple,
une chambre calme, sombre, a température ambiante adaptée), et a éliminer tous les
facteurs modifiables qui entravent un bon sommeil. Mais elle tient aussi compte des
habitudes dans la journée (activité physique, temps passé a l'extérieur, nombre et
composition des repas etc.) (Schréder 2017). L'amélioration de I’hygiéne du sommeil
se fait bien s(r avec le concours des parents qui peuvent étre aidés a gérer les TDS de
leurs enfants par une guidance parentale.

Une fois I’hygiéne de sommeil optimisée, on organise une routine du coucher : mise en
place d’un rituel qui impligue I'enfant et au moins un adulte dans un réle interactif ou
de supervision dans I’heure précédant le coucher chaqgue nuit (Fletcher et al. 2017). On
fixe un horaire constant pour aller au lit, un rituel d’endormissement calme et structuré,
avec contréle des facteurs environnementaux précédemment décrits (bruit, lumiéres,
écrans, température de la chambre), et éventuellement, en fonction de I’age, un dernier
repas léger pour éviter les fringales nocturnes (Blackmer et al. 2016). A noter que les
adolescents avec TSA ou maladie neurogénétique sont plus exposés aux TDS liés aux
activités excitantes, notamment les écrans (Mazurek et al. 2016[B]). D’autres techniques
comportementales plus spécifiques peuvent étre ajoutées (par exemple, bedtime
fading, contréle du stimulus), en fonction de I'age et du niveau de compréhension de
’enfant ou de I'adolescent (Schréder 2017).

Une prise en charge pharmacologique est indiquée si I’lhygiéne de sommeil et la prise en
charge comportementale des troubles du sommeil ne suffisent pas, ce qui est fréquent
(Blackmer et al. 2016). Le choix du traitement se fait en fonction du bilan de sommeil,
notamment aprés avoir éliminé d’autres troubles du sommeil associés (comme le
syndrome d’apnées du sommeil), avec la correction d’'une éventuelle carence en fer.
La mélatonine a également une efficacité démontrée sur la latence d’endormissement
et - en fonction de la galénique - sur le temps total de sommeil et les réveils nocturnes
(Blackmer et al. 2016, Gringras et al. 2017, Malow et al. 2012).
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POUR EN SAVOIR PLUS SUR LE SOMMEIL
ET SES TROUBLES

- Société Francaise de Recherche et Médecine du Sommeil : http:/www.sfrms-sommeil.org

- Réseau Morphée (Réseau de santé consacré a la prise en charge des troubles chroniques du
sommeil) : http://reseau-morphee.fr

- Sleep Research Society : https://sleepresearchsociety.org

- European Sleep Research Society : https:/www.esrs.eu
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