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à des patients à domicile et contribue à la lutte contre les infections nosocomiales. Ses 7 800 collaborateurs

servent 5 000 hôpitaux et 300 000 patients sur les cinq continents.
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Le même technicien formé et expérimenté
pour toute la période d’adaptation

L’accompagnement motivationnel
téléphonique par un infirmier d’éducation

Le renforcement motivationnel en cas
d’observance initiale < 4H

Les outils d’éducation élaborés
avec des experts médicaux

Les comptes-rendus médico-techniques
d’observance aux étapes clés de la
prise en charge

l'accompagnement personnalisé

Le programme d’accompagnement personnalisé
à toutes les étapes du traitement par PPC

pour tous vos patients apnéiques

   Impact d’un programme
d ’ a c c o m p a g n e m e n t
téléphonique personnalisé
sur l’observance des
patients apnéiques traités
par PPC
Vecchiérini MF, Fleury B, Léger
P, Lemoine P, Lévy P, Racineux
JL, Sapène M, Bitton M. ESRS,
Glasgow 2008 – SFRMS, Lille
2008

Étude randomisée, 2 groupes 
(avec et sans accompagnement
téléphonique)

194 médecins, 674 patients 

Dans le mois qui suit
l’installation 
(J2, J15 et J35) 3 entretiens
téléphoniques personnalisés
portant sur la connaissance du
SAOS, du principe du traitement
par PPC, du matériel utilisé par
le patient, sur les bénéfices
perçus du traitement et sur la
vigilance diurne. 
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Chers membres de la SFRMS,
 
La SFRMS émet un nouveau numéro de 
son bulletin annuel qui va clôturer l’année 
2011. Une année qui, à bien des égards, 
s’est révélée riche en actions et projets. 

En effet, nous remarquons une forte prise de 
conscience collective de l’importance du 
sommeil et de ses pathologies. Les demandes 
directes émanant de nos tutelles appuient 
l’approche transversale de notre discipline. 
Mise en place de groupes de travail sur 
les polygraphies et polysomnographies ou 
encore sur les traitements respiratoires à la 
HAS, élaboration des recommandations de 
pratiques professionnelles pour la travail en 
horaires décalés à la demande du Ministère 
du Travail et de l’Emploi , groupes de travail 
à la DHOS sur la somnolence … L’exemple 
le plus récent reste la création du groupe 
de recherche « GDR Sommeil » qui s’insère 
dans l’ITMO Neurosciences de l’Aviesan et 
illustre une volonté de structurer la recherche.

Une nouvelle perspective dans la prise en 
charge de la santé à domicile mise en place 
par le projet de télémédecine Respir@dom 
cité dans ce numéro, le projet OPTISAS, des 
discussions autour des normes de labellisation 
de centres du sommeil et la certification 
des professionnels à l’échelle européenne, 
tant d’agissements qui contribuent au 
déploiement des champs d’action portés par 
notre communauté. Que ce soit l’actualité 
ou nos tutelles, le sommeil gagne de plus en 
plus à être étudié conjointement à d’autres 
disciplines et s’ancre progressivement dans 
les objectifs et missions de santé publique.
Cette nouvelle édition du congrès reflète 
ce permanent dynamisme que représente 
notre discipline. J’espère que vous serez 
sensible au programme scientifique 
et à la convivialité strasbourgeoise.
Le bureau de la SFRMS se joint à moi pour 
vous souhaiter une agréable lecture et un bon 
congrès.

Pr Marie-Pia d’Ortho
Présidente de la SRFMS

Chers collègues, chers amis,

Encore une fois cette année, grâce à la contribution de nombreux experts, nous pouvons vous 
proposer un point sur des sujets d’actualités aussi passionnants qu’instructifs. Je remercie vi-
vement les auteurs, qui, malgré des journées déjà bien chargées, ont réussi à trouver du temps 
pour rédiger ces articles.

Très bon congrès et bonne lecture à tous,
Xavier Drouot

Rédacteur en Chef
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A. Définitions 
Le SAOS chez l’enfant est défini par une 
obstruction partielle prolongée des voies 
aériennes supérieures (VAS) (syndrome 
d’hypopnées obstructives et syndrome 
d’hypoventilation obstructive) ou par 
une obstruction complète et intermittente 
(syndrome d’apnées obstructives) qui 
perturbe la ventilation au cours du sommeil 
et/ou le déroulement normal  du sommeil. 
Chez l’enfant, l’obstruction respiratoire 
survient essentiellement en sommeil 
paradoxal. D’autre part, une pression de 
fermeture du pharynx et des seuils d’éveil 
plus élevés que chez l’adulte  expliquent la 
fréquence du syndrome d’hypoventilation 
obstructive qui consiste en de longues 
périodes d’obstruction partielle des VAS, 
associées à  des désaturations en O2 et à des 
épisodes d’hypercapnie avec une structure 
de sommeil préservée. 

B. Prévalence, épidémiologie
La prévalence du SAOS est estimée entre 
1 et 4% chez l’enfant (1). Le SAOS est plus 
fréquent entre 3 et 6 ans, cette augmentation 
de prévalence est expliquée  par la présence 
d’une hypertrophie adéno-amygdalienne 
due aux surinfections ORL habituelles à 
cet âge. Le  SAOS est souvent opposé au  
ronflement primaire isolé, entité bénigne,  
beaucoup plus fréquent que le SAOS, 
puisque sa prévalence chez l’enfant se 
situerait entre 6  et 10%. De nombreux  
facteurs de risque ont été décrits : l’obésité, 
les infections fréquentes des VAS, l’asthme, 
la race noire, les antécédents de prématurité 
et les antécédents familiaux de SAOS (2). 

C. Pathophysiologie
Les facteurs qui conduisent aux apnées 
obstructives peuvent être divisés 
principalement en anatomiques (hypertrophie 
adéno-amygdalienne, malformations 
craniofaciales, obésité..), neurologiques 
(maladies neuromusculaires,..) et chimiques 
(reflux gastro-oesophagien). 

La pathophysiologie du SAOS chez 
l’enfant présentant une hypertrophie 
adéno-amygdalienne n’est pas encore 
bien connue. Certains enfants avec 
des amygdales volumineuses n’ont pas 
d’obstruction respiratoire alors que d’autres 
enfants présentant un volume lymphoïde 
peu important sont très obstructifs. 
Différents facteurs pourraient rentrer en 
ligne de compte : un rétrécissement des 
voies aériennes supérieures au niveau 

du chevauchement des amygdales et des 
végétations, une diminution du tonus 
musculaire, une diminution des afférences 
respiratoires sensorielles (3).  

D. Complications
- �Les enfants avec SAOS peuvent présenter, 

dans 30 à 50% des cas, une cassure 
de la courbe staturo-pondérale par 
hypercatabolisme nocturne, par faible 
apport calorique diurne (dysphagie) ou par 
diminution de la sécrétion d’hormone de 
croissance.

- �Le SAOS chez l’enfant peut conduire 
à des perturbations cardiovasculaires 
(insuffisance cardiaque droite et gauche, 
une augmentation de la tension artérielle). 

- �Les troubles respiratoires du sommeil 
peuvent conduire à des altérations 
irréversibles du développement cognitif 
(4). La fragmentation du sommeil et 
les épisodes d’hypoxie répétés ont été 
incriminés dans l’origine de ces troubles. 
Les enfants qui présentent une pathologie 
respiratoire au cours du sommeil ont une 
augmentation de la somnolence diurne 
ainsi que des scores d’hyperactivité plus 
élevés. Ces enfants ont plus souvent des 
troubles de l’humeur et des difficultés 
attentionnelles.

- �Des perturbations métaboliques (CRP, 
VEGF, TNFa, IL6) ont été rapportées chez les 
enfants SAOS. Celles-ci se normaliseraient 
après adéno-amygdalectomie. Ces 
anomalies métaboliques ont surtout été 
mises en évidence chez les enfants obèses 
souffrant d’un SAOS, ce qui a conduit  
à proposer deux tableaux cliniques 
distincts : le SAOS de l’enfant sans 
surcharge pondérale (type I) présentant une 
hyperactivité et une hypertrophie adéno-
amygdalienne et le SAOS de l’enfant obèse 
(type II), plus proche du SAOS de l’adulte, 
dont le tableau comprend une somnolence 
diurne, des complications métaboliques 
(hypertension, diabète, dyslipidémie) et un 
volume lymphoïde peu augmenté (5). 

E. Critères diagnostiques 
Le diagnostic de SAOS repose sur la 
présence de symptômes nocturnes et diurnes  
(ICSD-2 ) (A et/ou B) associés à des critères 
polysomnographiques (C et/ou D) (6) :

A. �Les parents ont remarqué soit 1) un 
ronflement et/ou 2) une respiration 
laborieuse ou des efforts respiratoires 
pendant le sommeil de leur enfant.

B. �Les parents ont observé au moins l’un 

des signes suivants: 1) des mouvements 
paradoxaux de la cage thoracique à 
l’inspiration, 2) des mouvements avec 
réactions d’éveil, 3) une transpiration 
anormale, 4) une hyperextension du cou 
pendant le sommeil, 5) une somnolence 
diurne excessive, une hyperactivité ou un 
comportement agressif, 6) une croissance 
staturo-pondérale insuffisante, 7) des 
céphalées matinales, 8) une énurésie 
secondaire. 

C. �L’enregistrement polysomnographique 
montre la présence de plus d’un 
évènement respiratoire obstructif par 
heure de type apnée (absence de flux 
nasobuccal) ou hypopnée (diminution 
supérieure ou égale à 50% du débit 
ventilatoire associée à un microéveil et/
ou une désaturation en oxygène de 3% 
ou plus) en présence d’efforts respiratoires 
au niveau thoracique et abdominal (7). La 
fréquence respiratoire étant plus élevée 
chez l’enfant, un événement respiratoire 
est défini par l’absence ou une 
diminution du flux ventilatoire pendant 
au moins deux cycles respiratoires. Un 
index d’apnées hypopnées obstructives 
supérieur à 3 ou 5/heure de sommeil est 
considéré comme pathologique. 

D) �L’enregistrement polysomnographique 
montre la présence de l’un des deux 
ensembles de signes
1) �a) De fréquentes réactions d’éveil 

associées à une augmentation 
de l’effort respiratoire (index de 
microéveils > 11/h considérée comme 
pathologique (8) : b) Des désaturations 
en oxygène associées aux épisodes 
apnéiques (un index de désaturation 
en O2  par heure de sommeil de plus 
de 4% supérieur à 1,4/h  est considéré 
comme anormal, de même que des 
valeurs de chute de la saturation  en 
oxygène inférieures à un seuil de 90% 
(9) ; c) une hypercapnie pendant le 
sommeil évaluée en pourcentage du 
temps de sommeil total (TST) passé 
avec une capnie dépassant un certain 
seuil. Un pic de PET CO2 supérieur à 
53 mmHg, une PET CO2 > 45 mmHg 
pendant plus de 60% du TST,  ou  > 
50mmHg pendant plus de 25% du 
TST sont des valeurs considérées 
comme anormales (9,10) ; d) des 
variations marquées de la pression 
intra-oesophagienne.  

Patricia Franco, Aude Raoux, Marie-Josèphe Challamel
Unité de sommeil Pédiatrique, Hôpital Femme-Mère-Enfant, 

Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil 
de l’enfant (SAOS)
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2) �Des périodes d’hypercapnie 
et/ou de désaturations durant 
le sommeil associés à un 
ronflement, une respiration 
paradoxale durant l’inspiration, 
avec au moins l’un des 2 signes 
suivants : a) des fréquents éveils 
nocturnes, b) des  variations 
marquées de la pression intra-
oesophagienne.  

E) �Les signes cliniques ne sont pas 
expliqués par un autre trouble du 
sommeil, par une autre affection 
médicale ou neurologique, par 
l’utilisation d’un médicament ou 
d’autre substance.

Le diagnostic de SAOS est basé 
sur des critères cliniques et 
polysomnographiques. En effet, 
les scores de risque établis sur 
des critères cliniques chez des 
enfants référés pour hypertrophie 
adénoïdo-amygdalienne ont révélé 
leur limite  puisque quatre analyses 
prospectives ont révélé que ce 
score de risque  n’avait une valeur 
prédictive positive de 65%,  une 
valeur prédictive négative de 46% 
(11).

F. Examen clinique
1) �Il recherche une cause : une 

hypertrophie des végétations 
et des amygdales (principale 
cause des SAOS de l’enfant); une 
anomalie maxillo-faciale, nasale ou 
oropharyngée ; un excès de poids ; 
une maladie neuromusculaire….

2) �Il permet d’évaluer la sévérité du 
SAOS sur :
- �Une anomalie du développement 

staturo-pondéral,
- �Une déformation thoracique : 

thorax en entonnoir, en crinoline

H. Investigations 
paracliniques 
1) �La polysomnographie de nuit en 

unité de sommeil est l’examen de 
référence qui permet de confirmer 
le diagnostic de SAOS, d’évaluer 
son importance, sur la fréquence 
des pauses respiratoires enregistrées, 
sur la mesure de la SaO2 et du 
CO2 expiré, sur la fragmentation du 
sommeil. Habituellement réalisée en 
laboratoire, elle  est possible chez 
tout enfant, si le personnel est habitué 
à cette technique chez l’enfant. 
Elle doit être conduite en l’absence 
de toutes médications sédatives 
et de toute privation de sommeil 
qui sont susceptibles d’entraîner 
une aggravation des événements 
obstructifs. L’effet « première nuit » 
paraît minime chez l’enfant. 

Les enregistrements de sieste chez 
l’enfant de moins de 1 an sont tout à 
fait valables, si au moins 2 cycles de 
sommeil (90-120 min) dont 20% de 
sommeil paradoxal ont été enregistrés. 
Après un 1 an, cet examen est plus 
discutable, puisque le sommeil de 
sieste ne comporte plus de sommeil 
paradoxal. Lorsque l’enregistrement 
de sieste est anormal, il a une bonne 
valeur prédictive pour recommander 
une adéno-amydalectomie, sans 
l’apport d’une polysomnographie 
nocturne. 

2) �Les autres techniques de dépistage 
des anomalies respiratoires 
nocturnes

La plupart des études sur les méthodes 
de dépistage qualifiées d’abrégées : 
enregistrement de l’oxymétrie pulsée 
nocturne,  polygraphie ventilatoire 
ou polysomnographie en ambulatoire 
révèlent que si elles ont généralement 
une bonne valeur prédictive si les 
résultats sont anormaux, elles en ont 
peu si ces résultats sont normaux. 
L’oxymétrie peut être utile pour 
évaluer les risques post-opératoires 
lors de la programmation d’une 
adénoïdo-amygdalectomie. Ce risque 
à été évalué  à 24% de complications 
majeures (ventilation au masque, 
CPAP, réintubation, admission aux 
soins intensifs) lorsque la saturation 
descend sous la valeur de  80%  (12). 

3) �La polysomnographie nocturne 
est elle indispensable avant une 
adénoïdo-amygdalectomie ? 
Elle ne l’est probablement pas 
chez un enfant sain présentant une 
hypertrophie adénoïdo-amygdalienne 
et une symptomatologie faisant 
fortement suspecter la possibilité 
d’un SAOS. La polysomnographie 
permet parfois d’éviter, chez les 
enfants peu symptomatiques, 
une intervention inutile. Elle est 
recommandée, si sa réalisation 
est possible, chaque fois que 
l’on redoutera l’éventualité de 
complications post-opératoires : 
si l’enfant a moins de 3 ans, s’il 
existe un antécédent de grande 
prématurité ; si le SAOS paraît très  
sévère ; si l’hypertrophie amygda-
lienne est associée à une anomalie 
maxillo-faciale ; si l’enfant est porteur 
d’une affection qui peut augmenter 
la morbidité de la chirurgie (retard de 
croissance majeur, obésité morbide, 
cœur pulmonaire, affections neuro-
logiques) ; s’il existe tout autre 
étiologie en dehors de l’hypertrophie 
adénoïdo-amygdalienne (13). Elle 
est en revanche nécessaire si un 
ronflement anormal persiste après 
l’intervention mais elle ne devrait 
être réalisée qu’après un délai d’au 

moins six semaines (14, 15). En 
effet, les études récentes montrent 
que la disparition complète du 
syndrome obstructif après adénoïdo-
amygdalectomie n’est observée que 
chez 25% à 50% des enfants non 
obèses et encore moins souvent chez 
les enfants obèses (16). Elle est aussi 
indispensable pour la mise en route 
et l’évaluation de la ventilation.

4) �Des investigations complémentaires 
1) �Si l’examen des voies aériennes 

supérieures par un ORL est 
indispensable, d’autres techni-
ques sont parfois requises comme 
la nasofibroscopie, la téléradio-
graphie de crâne de profil, l’IRM qui 
permet de déterminer le siège de 
l’obstacle, sa taille, et le traitement 
approprié. L’avis de l’orthodontiste 
est de plus en plus sollicité lorsque 
l’avis ORL est négatif. 

2) �Lorsque le syndrome obstructif 
est sévère (index d’apnées 
hypopnées obstructives > 10), une 
échocardiographie pourra mettre 
en évidence une hypertrophie 
ventriculaire droite, gauche ou 
biventriculaire ; un enregistrement 
de la pression artérielle sur 24h 
peut déceler une hypertension 
systolique ou diastolique nocturne 
chez ces enfants (17).

I.Traitement
Le traitement  a pour but essentiel de 
lever l’obstacle au passage de l’air, que 
celui-ci soit anatomique ou fonctionnel 
(hypotonie).

1) �Adénoïdo-amygdalectomie  (première 
ligne thérapeutique chez l’enfant) . 
Son indication n’est pas réservée aux 
seules hypertrophies importantes ; des 
amygdales légèrement hypertrophiées 
dans un pharynx étroit peuvent induire 
ou aggraver un syndrome obstructif.

2) �Les traitements orthodontiques sont à 
envisager quand cela est nécessaire 
: le distracteur maxillaire aurait une 
bonne efficacité sur la résolution du 
syndrome obstructif  (18). 

3) �La chirurgie réparatrice des anomalies 
maxillo-faciales n’est généralement 
envisagée que la croissance osseuse 
achevée, après une évaluation ORL et 
orthopédique minutieuse.

4) �La ventilation non invasive 
par pression positive continue 
(PPC) remplace actuellement la 
trachéotomie. Elle est de plus en plus 
indiquée chez les enfants présentant 
une affection neurologique et chez les 
enfants présentant des malformations  
maxillo-faciales, en attente d’une 
chirurgie ; chez les enfants avec 
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syndrome apnéique résiduel après chirurgie 
(surtout chez les enfants obèses). Il faudra 
veiller à éviter les déformations faciales 
dues à l’appui du masque  sur le visage de 
l’enfant (hypoplasie secondaire de l’étage 
moyen) en changeant régulièrement la 
forme du masque (19). 

5) �Les traitement médicaux : il n’existe pas 
de traitement médical du SAOS en dehors 
du traitement d’un éventuel  reflux-gastro-
oesophagien  ou de traitements anti-
inflammatoires qui diminuent les oedèmes 
des VAS (corticoïdes locaux  et agonistes 
des leucotriènes) (20).

6) �La prise en charge d’une éventuelle 
surcharge pondérale. Le risque de SAOS et 
d’HTA est proportionnel à l’augmentation 
de l’index de masse corporelle.
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L’insomnie reste le trouble du sommeil 
le plus fréquent, touchant 10% de 
la population générale dans les pays 
occidentaux industrialisés. On sait qu’elle a 
un impact important sur la qualité de vie, et 
qu’elle est à l’origine d’un important coût de 
société. Elle représente un facteur prédictif 
de dépression et de plus en plus de données 
suggèrent qu’elle représente également un 
facteur de risque de maladies métaboliques 
et cardiovasculaires. 

Quoi de neuf en 
épidémiologie de l’insomnie ? 
Les études épidémiologiques qui ont alerté 
sur les risques métaboliques associés à une 
durée courte de sommeil (obésité, diabète 
de type 2, hypertension artérielle), n’étaient 
pas à même de distinguer parmi les « courts 
dormeurs » (<6h de sommeil par nuit) les 
sujets insomniaques, et ceux en dette de 
sommeil ou pas. Une étude épidémiologique 
menée récemment en France [1] apporte des 

réponses sur la composition du groupe des 
sujets courts dormeurs : sur une population 
d’adultes jeunes, l’étude a différencié 
avec des critères précis, le sous-groupe 
des sujets insomniaques, des groupes de 
sujets considérés comme  en dette de 
sommeil ou pas. Dans cette étude, les sujets 
insomniaques représentent 16% des courts 
dormeurs, ce qui est une proportion non 
négligeable; d’autant que plusieurs études 
épidémiologiques récentes ont souligné un 
risque de diabète et d’hypertension plus 
élevé chez les sujets insomniaques ayant 
les durées de sommeil les plus courtes 
(<5heures) (2,3) Cette différenciation, 
parmi les courts dormeurs, est tout à fait 
fondamentale pour une réflexion sur les 
messages de santé publique délivrés à 
l’appui de ces études. En effets, les sujets 
insomniaques ont besoin de réponses 
thérapeutiques, et non d’injonctions à 
dormir plus longtemps.

Quels défis pour l’avenir ?

Le modèle majeur pour la compréhension 
du développement et du maintien 
de l’insomnie chronique primaire est 
neurocognitif et repose principalement 
sur le concept d’hyperéveil cognitif, 
émotionnel et physiologique, combiné aux 
données neurobiologiques [4]. Plusieurs 
phénomènes sous-tendent l’hyperéveil, 
impliquant différents systèmes de régulation 
de la vigilance et du sommeil et pouvant 
rendre compte de l’existence de sous-types 
d’insomnie. 

Définir le sous type d’insomnie, semble 
bien être la clé du problème. Les études 
neuropsychologiques classiques, utilisant les 
mesures ancillaires ou les tests neurocognitifs 
classiques, tentent de mettre en exergue les 
causes des dysfonctionnements diurnes dont 
se plaignent les insomniaques : troubles de 
vigilance, troubles attentionnels, troubles 
de concentration, troubles de mémoire. 

Agnès Brion, Isabelle Poirot, Sylvie Royant-Parola
Mèl : agnes.brion@gmail.com

Actualités sur l’insomnie
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Malheureusement les résultats 
sont loin d’être convaincants, sans 
doute en raison de la subtilité des 
dysfonctionnements, restant hors de 
portée des mesures classiques. Si les 
analyses des puissances spectrales 
électro-encéphalographiques vont 
dans le sens d’un hyperéveil cortical 
chez l’insomniaque : augmentation 
des hautes fréquences à l’éveil ou à 
l’endormissement, diminution des 
activités lentes à l’endormissement 
ou pendant le sommeil, la perception 
du sommeil n’est pas totalement 
corrélée à l’activité EEG. Faut-il y voir 
comme explication l’hétérogénéité du 
diagnostic de l’insomnie ? La question 
reste posée.

L’étude des potentiels évoqués et de 
leurs composants est peut être l’une 
des solutions à venir (amplitude 
des potentiels), N1(diminution de 
la vigilance et de l’attention), P2 
et N350 (inhibitions des stimuli 
externes). L’amplitude de N1 
augmente, l’amplitude de P2 diminue 
chez les insomniaques montrant 
le défaut d’induction du sommeil. 
D’une manière tout à fait intéressante 
l’amplitude de P2 est augmentée dans 
l’insomnie paradoxale par rapport 
à l’insomnie psycho-physiologique 
arguant de l’incapacité dans 
l’insomnie paradoxale de discerner les 
stimuli non pertinents (augmentation 
du déploiement d’énergie pour 
contrecarrer les stimulations), 
notamment pendant les phases de 
sommeil paradoxal. Ainsi le sommeil 
dans les insomnies paradoxales serait 
plus perturbé que dans les insomnies 
psychophysiologiques (5).

D’autres techniques d’explorations 
de l’insomnie ouvrent des pistes 
intéressantes : la neuro-imagerie. 
Que ce soit par SPECT, PET ou IRM 
fonctionnelles, le métabolisme cérébral 
dans l’insomnie semble différent 

par rapport aux bons dormeurs. Le 
métabolisme général cérébral semble 
augmenté pendant le sommeil lent et la 
différence entre éveil et sommeil réduite 
dans l’insomnie (notamment au niveau 
de la formation réticulée ascendante, 
l’hypothalamus, le thalamus, le cortex 
cingulaire antérieur, l’amygdale, 
l’hippocampe, le cortex insulaire et le 
cortex pré-frontal, zones impliquées 
dans l’éveil, la régulation des émotions 
et les performances cognitives). Par 
contre, il existe un hypométabolisme 
général à l’éveil. Ces anomalies sont 
certes non spécifiques car retrouvées 
chez de bons dormeurs en privation 
de sommeil. Ces résultats confortent 
les théories neurobiologiques 
de l’insomnie mais pourraient, 
aussi aider à la classification des 
insomnies en différenciant insomnies 
psychophysiologiques, insomnies 
paradoxales et insomnies secondaires 
ou comorbides (6), (7))

Quoi de neuf du côté des 
médicaments ? 
Sur le plan neurobiologique, on sait 
que le système GABAergique est 
l’un des systèmes les plus importants 
d’inhibition du système nerveux 
central, expliquant la prescription 
de benzodiazépines. Hélas, leurs 
effets secondaires, notamment 
l’accoutumance, la dépendance et le 
problème posé par le sevrage, sont 
légions et, d’autre part, l’étude des 
analyses spectrales montre que les effets 
des benzodiazépines ne masquent 
pas les anomalies liées à l’insomnie 
(8). Ces traitements ne peuvent être 
proposés que pour une courte durée 
(< 4 semaines) et les modalités de 
prescriptions pourraient faire l’objet 
de recherche complémentaire pour 
trouver le meilleur bénéfice/risque, ce 
d’autant plus que, côté médicament, les 
possibilités de prescription se raréfient. 

La prescription initiale de  Rivotril 
(clonazépam) sera désormais réservée 
aux seuls pédiatres et neurologues 
dans l’indication exclusive de 
l’épilepsie. De plus celle-ci devra se 
faire sur ordonnance sécurisée (9). Le 
Noctran® (clorazépate dipotassique, 
acépromazine, acéprométazine) 
et  la Mépronizine® (méprobamate, 
acéprométazine) seront  retirés du 
marché le 27 octobre 2011 et le 10 
janvier 2012,  respectivement (10). En 
revanche le tout dernier numéro de 
Sleep présente une étude sur l’efficacité 
de la Doxépine dans l’insomnie 
primaire. Elle agit particulièrement sur 
le maintient du sommeil et les éveils 
précoces du petit matin. Elle est plus 
efficace à 6mg qu’à 3 mg. Elle est 
bien tolérée au cours de la journée de 
lendemain (11).

Et du côté des traitements 
non pharmacologiques ?
Les traitements non pharmacologiques 
quant à eux, continuent à montrer 
leur efficacité : efficacité clinique 
mais également efficacité sur l’activité 
EEG, sur l’analyse spectrale, la neuro-
imagerie, diminuant cet état d’hyper-
éveil, en lien avec l’amélioration 
subjective ressentie par les patients.
Même si l’insomnie répond à des 
critères subjectifs, l’avenir sera 
certainement de composer entre 
éléments subjectifs et objectifs 
(EEG, analyse spectrale, imagerie 
neurofonctionnelle) afin d’affiner 
la compréhension des mécanismes 
d’apparition et de pérennisation de 
l’insomnie, notamment au niveau des 
processus cognitifs et émotionnels 
sous-jacents. 
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Dans le cadre du plan d’action pour le 
développement des solutions de prise en 
charge de la santé à domicile, un appel à 
projets a été lancé en 2010 par le Ministère 
de l’Economie, de l’Industrie et de l’Emploi, 
avec l’Agence des Systèmes d’Information 
Partagés de Santé, visant à « favoriser 
l’émergence de solutions ciblant la prise en 
charge de maladies chroniques à domicile ». 
Fait exceptionnel, cet appel d’offre précisait 
nommément « les apnées du sommeil » 
comme étant une des maladies chroniques 
éligibles. 

Fort de l’expérience acquise par les échanges 
entre les machines PPC et un dossier médical 
sommeil (DMS), opérationnel depuis 2004, 
permettant le suivi de plus de 6000 patients 
(dont 64% atteints de Syndrome d’Apnées 
du Sommeil), le Réseau Morphée, réseau de 
santé spécialisé dans l’aide, l’orientation et 
la prise en charge des patients souffrant de 
troubles du sommeil, a répondu à cet appel 
d’offre ; 8 partenaires ont été mobilisés 
autour du projet et la Société Française de 
Recherche et de Médecine du Sommeil, le 
Syndicat de la Médecine du Sommeil et de 
la Vigilance, et les associations de patients 
y ont été associés. A ainsi été créé le projet 
Respir@dom qui propose de mettre en place 
un système de télémédecine assurant le 
suivi à distance du traitement par PPC de 
patients atteints d’un syndrome d’apnées du 
sommeil.

En intégrant des partenaires dont les activités 
et l’expérience sont reconnues dans le 
traitement et le suivi de patients apnéiques, 
comme les fabricants de machines PPC 
(Philips Respironics, ResMed), les prestataires 
de santé à domicile (principalement Orkyn’, 
mais aussi ADEP assistance, SOS Oxygène, 
Oxyvie, Elia Médical, LVL, et Linde Médical), 
et les associations de patients (FFAAIR, 
Sommeil et Santé), Respir@dom mobilise les 
compétences de chacun pour développer 
les solutions les plus pertinentes possibles. 

Le partenariat sur les aspects techniques 
et organisationnels se fait en collaboration 
avec Santéos (hébergeur du DMS, spécialisé 
dans les systèmes d’information), Acsantis 
(cabinet de conseil en stratégie), et Adverbia 
(agence de communication, spécialiste web 
2.0). L’AP-HP participe activement au projet 
en assurant l’étude médico-économique qui 
évaluera l’apport de cette nouvelle façon de 
suivre le patient en la comparant à un suivi 
classique.

Respir@dom est donc un projet largement 
pluridisciplinaire, dont l’objectif est 
l’amélioration de l’observance en 
augmentant la réactivité du prestataire en 
cas d’utilisation insuffisante, de problème 
avec la PPC, ou bien encore de difficultés 
déclarées par le patient. Le projet a débuté 
en avril 2011 et sera opérationnel après 
un an de travail de mise en place des 
éléments techniques et matériels. L’une 
des contraintes du système est d’assurer 
de bout en bout de la chaine, depuis le 
soignant prescripteur jusqu’aux éléments 
de surveillance du traitement partagé entre 
les soignants, un transfert des données selon 
une procédure de sécurité élevée grâce à la 
transmission de l’INS (identifiant numérique 
santé). La deuxième contrainte est que 
l’ensemble des données soit interopérable 
selon les critères définis par l’ASIP, afin que 
le professionnel de santé, le prestataire, et 
les données machines, puissent alimenter 
le DMS qui sera aisément intégré dans 
le DMP. Par ailleurs, tous les membres du 
projet susceptibles d’avoir à héberger des 
données de santé doivent obtenir le statut 
d’hébergeur agréé de données de santé à 
caractère confidentiel, délivré par l’ASIP.

Des groupes de travail ont donc été formés 
pour avancer sur ces différents aspects. Les 
appareils de PPC seront équipés d’une puce 
GPRS qui enverra les données machines 
sur le serveur du constructeur. Les données 
de chaque nuit seront ainsi transférées vers 

le prestataire et vers le DMS. Le patient 
disposera d’une application internet ou 
smartphone pour envoyer vers le DMS une 
évaluation de son état et de sa tolérance 
au traitement. L’ensemble des données de 
la PPC et celles apportées par le patient 
générera, le cas échéant, des alertes qui 
seront analysées essentiellement par le 
prestataire et, éventuellement, le médecin. 
En cas de problème, le prestataire ou le 
médecin interviendra pour apporter une 
solution : modification des réglages de 
la PPC, visite à domicile, consultation… 
Parallèlement un programme de soutien du 
patient sera développé sur un site internet 
dédié à Respir@dom. Outre les conseils et 
informations que le patient peut attendre, il 
y trouvera un espace personnel d’échange 
avec les autres patients. Sa motivation sera 
encouragée par des techniques de support 
innovantes dont la création d’un serious-
game original  ; ce jeu aura pour objectif 
d’impliquer le patient en lui transmettant 
des informations de manière ludique et en 
mobilisant l’apprentissage par exposition 
répétée et une stratégie d’erreur/réussite.

Ce projet, qui modifie les habitudes de 
suivi du patient apnéique sous traitement, a 
également pour objectif de responsabiliser 
le patient dans sa prise en charge. La 
réactivité du système, en particulier au 
début de la mise sous traitement, permettra 
aux prestataires de santé de concentrer leurs 
moyens sur les personnes en ayant le plus 
besoin, et aux patients de mieux vivre leur 
traitement tout au long de leur parcours de 
soins. L’évaluation médico-économique qui 
accompagnera le projet permettra de savoir 
si ce nouveau processus de prise en charge 
intégrant les nouvelles technologies apporte 
un bénéfice au patient et à quel coût.

Pour suivre l’évolution du projet en direct : 
www.respiradom-project.com

Sylvie Royant-Parola* et Pierre Escourrou
*coordinateur du projet, mèl : sylvie@royant-parola.fr

RESPIR@DOM, la télémédecine au service  
du patient apnéique
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Introduction
On considère maintenant la conscience 
comme un concept à facettes multiples 
qui a deux composants majeurs: 
l’éveil et la conscience. L’éveil se 
réfère au niveau de conscience, c’est-
à-dire la vigilance. La conscience 
se réfère au contenu de conscience, 
c’est-à-dire la conscience de soi et de 
son environnement. Dans quelques 
situations pathologiques, l’éveil et la 
conscience sont dissociés comme dans 
le cas des patients dans le coma, en état 
végétatif (EV) ou en état de conscience 
minimale (ECM). La question est 
donc de savoir dans quelle mesure le 
sommeil est altéré chez les patients en 
état de conscience altéré (ECA) suite à 
une blessure cérébrale. Compte tenu 
de l’importance vitale du sommeil, son 
évaluation est d’importance clinique 
chez de tels patients.
Jusqu’à maintenant, la recherche dans 
ce domaine s’est surtout focalisée 
sur la phase aiguë du coma (c’est-à-
dire immédiatement après la lésion 
cérébrale) ou sur les patients ayant 
récupéré un niveau de conscience 
normal. On en sait beaucoup moins 
sur les états de conscience altérée 
tels que l’EV ou l’ECM ou encore 
le locked-in syndrome (LIS). Les 
anomalies du sommeil décrites sont 
très variables chez les patients ECA 
chez qui les phases d’éveil et de repos 
se produisent aussi bien le jour que 
la nuit. Généralement ces patients 
montrent des réveils plus fréquents que 
la normale ainsi qu’une diminution des 
stades de sommeil standard. En plus des 
raisons lésionnelles, une perturbation 
du sommeil considérable résulte 
de l’environnement hospitalier. La 
dérégulation du cycle veille-sommeil a 
donc probablement des effets néfastes 
chez les patients ECA ce qui nous 
amène à considérer l’importance des 
recherches dans ce domaine.

L’étude du sommeil chez 
les patients en état de 
conscience altérée
Bien qu’il soit connu que les anomalies 
du sommeil sont communes chez les 

patients en état critique [1], elles sont 
encore loin d’être précisément décrites. 
D’un point de vue électrophysiologique, 
le sommeil normal est associé à des 
cycles, stades et microstructures 
bien décrits. Chez les patients ECA, 
l’existence de tels éléments fait débat. 
Les limitations générales des règles 
standard de scorage du sommeil 
[2] dans un contexte clinique ayant 
déjà été exposées dans la littérature 
spécialisée [3], on peut supposer 
qu’elles sont encore plus importantes 
pour les patients ECA compte tenu de 
l’altération de leur activité cérébrale.
Avec l’ouverture des yeux, la présence 
d’un cycle de veille-sommeil définit 
la progression d’un état comateux 
vers l’EV ou l’ECM. Cependant, il y a 
très peu de preuve empirique que les 
patients ECA montrent réellement un 
rythme circadien et un sommeil normal. 
Un véritable cycle veille-sommeil 
serait possible seulement si l’horloge 
biologique et les réseaux cérébraux 
associée aux différents stades de 
sommeil fonctionnent correctement. 
Mais ce cycle est typiquement déduit 
par l’observation comportementale 
de longues périodes de fermeture 
des yeux ce qui n’est pas suffisant. 
Chez les patients ECA, la littérature 
nous apprend que les régulateurs du 
sommeil sont généralement perdus. Par 
exemple, le cycle de veille-sommeil 
[4], le rythme cardiaque et la tension 
nocturnes [5] sont généralement 
anormaux tandis que d’autres facteurs, 
comme la température corporelle ou 
l’excrétion urinaire d’hormones et de 
sodium, semblent moins affectés [6].
Il apparaît donc que l’existence même 
du sommeil et sa caractérisation chez 
les patients ECA est une question 
délicate vu que ces patients ne montrent 
pas les caractères comportementaux, 
physiologiques et régulateurs normaux 
du sommeil. Les facteurs circadiens 
et homéostatiques sont les principaux 
modulateurs du sommeil et il est 
donc surprenant que la recherche 
n’ait pas cherché à d’abord tester 
leur existence et leur possible valeur 
diagnostique et pronostique avant de 
focaliser sur des changements macro- 
ou micro-structurels de sommeil. À 
cette fin, l’évaluation rigoureusement 

contrôlée des changements du niveau 
plasmatique d’hormones (mélatonine, 
cortisol), de la température, de la 
tension, du rythme cardiaque et de 
l’actimétrie devraient être réalisées 
pendant plusieurs jours pour tester 
la préservation d’un cycle circadien 
chez les patients ECA. Il serait aussi 
possible de tester la préservation d’une 
régulation homéostasique du sommeil 
grâce à un protocole d’extension de 
l’éveil, c’est-à-dire la comparaison de 
l’activité cérébrale avant et après une 
période pendant laquelle le patient 
aurait été déprivé de sommeil.
Enfin, l’étude du sommeil est d’un 
intérêt particulier chez les patients 
ECA d’étiologies diverses car elle peut 
fournir des relations entre certains 
graphoéléments et leur neuroanatomie 
fonctionnelle. En effet, s’il est connu 
que le système d’activation réticulaire 
responsable de l’éveil est perturbé 
chez de tels patients, les réseaux 
cérébraux impliqués dans le sommeil 
ont été beaucoup moins étudiés. Ainsi, 
les fuseaux et le sommeil à ondes 
lentes peuvent refléter la préservation 
du réseau thalamocortical, le sommeil 
paradoxal celui des noyaux du tronc 
cérébral et du cortex, tandis que le 
rythme circadien est informative du 
fonctionnement hypothalamique 
résiduel.

Coma
L’alpha-coma, le coma à fuseaux 
(« spindle-coma ») et les ondes 
triphasiques sont les patterns EEG 
les moins sévères chez les patients 
comateux [7]. Dans un état d’alpha-
coma, les fréquences de l’EEG sont 
dans la gamme, c’est-à-dire la gamme 
du sommeil léger chez les individus 
sains. Le spindle-coma correspond 
à un EEG chronique dans lequel 
des patterns du stade 2 de sommeil 
physiologique, ressemblant à des 
fuseaux, des pointes-ondes ou des 
complexes-K, sont surimposés à une 
activité de fond. Chez l’homme, 
on présume que le mécanisme 
pathophysiologique du spindle-coma 
est la conservation des noyaux du raphé 
et du réseau thalamocortical associée à 
la déficience du système d’activation 
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réticulaire mésencéphalique qui maintient 
habituellement l’éveil [8, 9]. Compte tenu 
de l’importance du réseau thalamocortical 
dans le support cérébral de la conscience, 
il n’est donc pas surprenant que la mortalité 
du spindle-coma soit la plus faible de toutes.
Dans les années 1960, on  considérait déjà 
les patterns d’EEG ressemblant au sommeil 
comme des marqueurs pronostiques 
favorables chez les patients cérébrolésés 
[10, 11] et il a ensuite été montré que le 
sommeil tend à s’améliorer pendant la 
rééducation, tout comme le rétablissement 
du fonctionnement cognitif [12]. Depuis, 
quelques études ont soutenu que les fuseaux 
et le sommeil paradoxal sont prédictifs d’une 
évolution clinique positive pouvant même 
atteindre la récupération complète [13, 14]. 
Au contraire, les patients ne montrant aucun 
stade de sommeil standard sont associés 
un mauvais pronostic pouvant aller jusqu’à 
la mort. Tandis que l’absence de fuseaux 
pendant le coma résulte vraisemblablement 
de l’interruption du réseau reticulo-thalamo-
cortical, l’absence de cycles veille-sommeil 
typique des patients comateux est associée 
au dysfonctionnement du tronc cérébral. En 
conclusion, la magnitude des altérations du 
sommeil est liée à la gravité de la blessure 
cérébrale et offre un facteur pronostique 
supplémentaire pour les neurologues.

Etat végétatif
Les patients EV sont éveillés mais évalués 
comme inconscients d’eux-mêmes et de 
leur environnement. Les patients dans 
cet état ont une perte totale de fonction 
proencéphalique mais une préservation 
des fonctions du tronc cérébral comme la 
respiration, la déglutition ou les réflexes des 
nerfs crâniens. À la différence des patients 
comateux, les patients EV ouvrent leurs 
yeux et présentent des cycles de veille-
sommeil d’après les critères diagnostiques 
officiels pour cet état spécifique. Pourtant, 
les patients EV montrent souvent une 
fragmentation sévère du sommeil ainsi 
qu’une absence de fuseaux [15, 16]. Tandis 
que les patients en rémission montrent 
souvent tous les stades de sommeil, une 
augmentation du temps de sommeil total 
ainsi que des fuseaux standards [17]. En 
ce qui concerne le sommeil paradoxal, 
ces patients montrent significativement 
moins d’évènements phasiques comme 
les mouvements oculaires rapides ou les 
secousses musculaires [18]. Pourtant, des 
érections liées au sommeil semblables à 
celles des sujets sains [19] et des nystagmus 
[20], qui sont des mouvements oculaires 
différents de ceux du sommeil paradoxal, 
ont également été rapportés. D’un point 
de vue anatomique, les réseaux cérébraux 
responsables des stades de sommeil sont 
donc plus ou moins altérés selon les patients 
et semblent se normaliser en parallèle 
de la récupération comportementale. La 
réduction marquée des activités phasiques 
suggère toutefois que d’autres mécanismes 
du tronc cérébral puissent être touchés. 

Enfin, notez que certains des patients étant 
décrits comme EV étaient peut-être en 
ECM vu que ce dernier fut défini en 2002 
seulement, ce qui veut dire que les études 
passées en revue pourraient bien avoir 
mélangé les deux entités.

Après récupération
Au vu de la récente modification des critères 
diagnostiques pour l’ECM (2002), on observe 
une absence de littérature sur le sommeil 
chez ces patients. Il existe néanmoins 
des études ayant été menées chez des 
patients ayant repris connaissance suite à 
leur blessure cérébrale. Des syndromes 
d’insomnie ou d’hypersomnie sont souvent 
rapportés et sont physiologiquement liés 
aux altérations du système cérébral d’éveil 
[21-25]. Comme les patients insomniaques, 
les patients cérébrolésés surestiment 
généralement leur perturbation du sommeil 
[26]. Des modifications de patterns et 
de latence des stades de sommeil sont 
également communes [27-30].

La fatigue, les troubles anxio-dépressifs, 
les déficits cognitifs et l’affaiblissement 
des fonctions immunes font partie des 
conséquences de l’altération chronique 
du sommeil qui sont particulièrement 
marquées chez les patients en rémission. 
Pourtant la normalisation du sommeil ne fait 
toujours pas partie de la routine clinique. La 
prescription de médicaments hypnotiques 
pour le traitement à court terme de troubles 
du sommeil peut être une méthode efficace 
chez ces patients mais leur utilisation 
à long terme est problématique. Des 
traitements non-pharmacologiques comme 
l’intervention psychothérapeutique peuvent 
offrir une alternative [31]. En particulier, 
la thérapie comportementale cognitive a 
démontrée à plusieurs reprises son efficacité 
pour le traitement des perturbations de 
sommeil chez des individus sains aussi bien 
que chez des patients traumatiques.

Enfin, rappelons que les facteurs étiologiques 
des désordres du sommeil sont nombreux 
chez les patients cérébrolésés et incluent 
des facteurs qui peuvent prédisposer 
certains d’entre eux à développer de telles 
perturbations : désordre psychiatrique, 
vulnérabilité physiologique accrue, stress 
psychologique envers la blessure cérébrale, 
effets secondaires des traitements, douleur. 
De plus amples recherches sont donc 
nécessaires pour mieux prendre en charge 
les patients ayant repris connaissance, 
en particulier pour les étiologies non 
traumatiques ignorées de la littérature.

Le syndrome « locked-in »
La littérature sur le sommeil chez les patients 
LIS est particulièrement pauvre et ancienne. 
Ces patients sont caractérisés par une lésion 
ventro-pontine responsable d’une paralysie 
presque complète du corps. Les anomalies 
du sommeil peuvent varier d’un état 

presque normal [32-34] à une hyposomnie 
[35], une désorganisation du sommeil non 
paradoxal [33, 34, 36-38] ou une absence 
de sommeil paradoxal [33, 34, 38, 39]. Les 
différences s’expliquent très probablement 
par l’emplacement et l’étendue exacts 
des lésions en cause. Ainsi, les patients 
LIS peuvent en de rares cas ne présenter 
aucune anomalie de sommeil majeure, 
même en ayant des déficits neurologiques 
sévères et persistants. Plus généralement, 
il apparaît que plus la lésion pontique est 
étendue, plus les perturbations de sommeil 
sont prononcées, particulièrement pour le 
sommeil paradoxal. La sévérité lésionnelle 
augmente en cas d’extensions bilatérales ou 
dorsales, et encore plus en cas d’atteinte du 
tegmentum. Cependant, rappelons que le 
choc psychologique du à ce syndrome est 
tellement important qu’il doit également 
influer sur la qualité du sommeil.

Conclusion
En résumé, il n’y a pas de patterns 
polysomnographiques distincts qui définissent 
clairement chacun des ECA passés en revue 
mais en général plus le sommeil ressemble 
à la normale plus le patient a des chances 
de récupérer. L’optimisation de l’efficacité 
du sommeil dans le but de promouvoir un 
fonctionnement neuro-comportemental 
optimal est donc un point important que les 
cliniciens devraient considérer. De plus, il 
reste encore à tester si le sommeil a une valeur 
diagnostique différentielle entre les patients EV 
et ECM. D’autre part, il n’y a toujours aucune 
étude rigoureuse qui montre que le sommeil 
puisse toujours être sous contrôle circadien et 
homéostasique chez ces patients.

Dans le but de tester l’activité cérébrale chez 
les patients ECA, les cliniciens devraient donc 
garder à l’esprit que la vigilance et la conscience 
peuvent être gravement désorganisées chez 
ces populations. Par conséquent, une mesure 
prolongée de l’activité spontanée du cerveau 
pendant au moins 24h est d’un intérêt 
primordial. D’abord, car elle peut informer le 
clinicien sur l’organisation temporelle de la 
vigilance du patient avant de commencer une 
évaluation neurologique complète. Ensuite, 
parce qu’elle peut révéler la persistance 
d’activités cérébrales à long terme comme les 
stades de sommeil et donc fournir un facteur 
diagnostique et pronostique supplémentaire. 
De plus, l’analyse du sommeil ne nécessite 
seulement qu’un système d’enregistrement 
polysomnographique standard, qui est l’un des 
outils les moins chers et les plus répandus dans 
les cliniques. Cette technique a aussi l’avantage 
d’être possible dans l’environnement habituel 
du patient qui n’est pas nécessairement dans 
un centre clinique passé le stade aigu. De plus 
amples recherches sur le cycle veille-sommeil 
devraient donc améliorer l’évaluation clinique 
et les soins des patients ECA ainsi que notre 
compréhension des corrélations neurales 
entre vigilance et conscience. Toutefois, il est 
d’abord nécessaire de standardiser les critères 
d’analyse du sommeil. En effet, l’hétérogénéité 
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méthodologique de la littérature dans 
ce domaine ne permet pas encore de 
conclure à un modèle rigoureux sur le 

fonctionnement et l’importance clinique 
du sommeil chez les patients ECA. Il 
serait donc utile que la communauté 

du sommeil s’associe avec celle du 
coma afin de développer un examen du 
sommeil praticable en routine clinique.
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Introduction
Les troubles du sommeil dans la maladie 
de Parkinson (MP) ont connu un regain 
d’intérêt ces dernières années. Ceux-ci 
représentent une gène conséquente et 
altèrent considérablement la qualité 
de vie des patients (Garcia-Borreguero, 
2003). Ces symptômes comportent des 
difficultés d’installation et de maintien 
du sommeil, des phénomènes moteurs 
(dystonies nocturnes, crampes, 
dyskinésies, mouvements périodiques 
de jambes…), une nycturie, des 
hallucinations.

Les troubles respiratoires du sommeil 
et leurs conséquences ont par contre 
été peu étudiés dans la MP. De 
surcroit, nous nous focaliserons sur la 
maladie de Parkinson dite idiopathique 
et n’aborderons pas le syndrome 
parkinsonien du sujet âgé, dans la 
mesure ou aucune donnée n’existe 
dans la littérature concernant ce 
dernier.

Prévalence des troubles 
respiratoires du sommeil 
dans la MP

La prévalence de troubles respiratoires 
du sommeil est difficile à apprécier. Il 
n’existe pas d’études cas-témoins de 
grande ampleur sur la prévalence du 
syndrome d’apnées du sommeil (SAS) 
dans la maladie de Parkinson. Dans 
la mesure où la prévalence du SAS 
augmente avec l’âge, il est difficile de 
savoir si la MP surexpose au risque 
d’apnées du sommeil.

Le ronflement est régulièrement 
associé au syndrome d’apnées du 
sommeil dans la population générale, 
avec une prévalence croissante avec 
l’âge. Chez les patients atteints de MP, 
la fréquence du ronflement est très 
variable selon les études. Dans une 
étude par questionnaire, portant sur 
86 patients consécutifs, 71% des sujets 
rapportaient un ronflement fort (Braga-
Neto, 2004). Le même type d’enquête 
menée chez 62 patients a retrouvé une 
proportion un peu moins importante 
(57%) de patients ronfleurs (Ghorayeb, 
2002). En revanche, seulement 12% 
des 234 patients Hollandais de l’étude 
de Oerlemans ronflaient (Oerlemans, 
2002), mais ce chiffre correspond en 

fait aux patients ronfleurs chez lesquels 
un syndrome d’apnées du sommeil 
pouvait être soupçonné.

Dans une étude cas-témoins publiée, 
qui regroupe 99 patients parkinsoniens 
consécutifs et 44 sujets sains (d’âge 
et de sexe homogènes), la fréquence 
du ronflement occasionnel chez les 
patients (54% vs 52%), du ronflement 
fort (19% vs 16%), ou de l’absence de 
ronflement (28% vs 32%) n’était pas 
différente de celle observée chez les 
sujets contrôles (Högl, 2003).

Néanmoins, la présence d’un 
ronflement ne fait pas de ces patients 
des apnéiques pour autant.  Cinq études 
cas-témoins avec polysomnographie 
ont été conduites, mais toutes avec 
de petits effectifs. La première 
historiquement n’a pas mis en évidence 
d’apnées du sommeil chez 12 patients 
parkinsoniens comparés à 12 sujets 
sains appariés sur le sexe et l’âge (Apps, 
1985). Deux autres études réalisées en 
1992 et 2000 n’ont pas non plus mis en 
évidence un nombre excessif d’apnées 
chez 10 et 26 patients comparés à 
des volontaires sains appariés en âge 
et sexe (Ferini-Strambi, 1992 ; Wetter, 
2000). En revanche, Efthimiou et 
collaborateurs (Efthimiou, 1985) ont 
enregistré par polysomnographie 10 
patients et 20 sujets sains et ont mis 
en évidence un index d’apnées plus 
élevé chez les patients (24/heure vs 11/
heure, respectivement). Des résultats 
similaires ont été obtenus par Basta et 
collaborateurs en enregistrant 15 sujets 
parkinsoniens et 15 sujets contrôles 
appariés sur l’âge, le sexe, le tabagisme 
et l’index corporel. Parmi les patients, 
73% avaient un index d’apnées/
hypopnées supérieur à 5/h comparés à 
30% des sujets contrôles (Basta, 2003). 
Le SAS était sévère (IAH>30) chez un 
patient, et modéré (IAH compris entre 
15 et 30/h) chez les 9 autres.

Les chiffres de prévalence du SAS 
dans la MP peuvent être appréciés 
indirectement sur des études de 
patients par polysomnographies. Ces 
chiffres dépendent évidemment du 
type de patients sélectionnés.

Chez les patients parkinsoniens 
présentant une somnolence 
diurne objectivée par des tests 
d’endormissement, un syndrome 
d’apnées du sommeil (défini par 

IAH>5/h) est présent dans 43%  
(n=14 ; Baumann, 2005) à 48%  
(n=54 ; Arnulf, 2002) des cas. 20 %  
des patients d’Arnulf et 7% des patients 
de Baumann avaient un IAH supérieur 
à 30/h de sommeil. 

Plus récemment, une prévalence de 
27% de SAS a été rapportée dans une 
cohorte de 50 patients Parkinsoniens 
comparée à une prévalence de 40% 
mesurée dans une cohorte de patients 
appariés (sexe, âge et IMC) suspects de 
thrombo-phlébite surale (CochendDe 
Cock, 2010).

De même, 7 patients parmi 9 (78%) 
ayant une échelle d’Epworth supérieure 
à 10 avaient un syndrome d’apnées 
du sommeil dont la sévérité n’était 
précisée (Dhawan, 2006).

Dans une série de 49 patients 
explorés pour troubles du sommeil 
(incluant des patients ronfleurs et des 
patients somnolents), Diederich et ses 
collaborateurs ont mis en évidence 
un SAS léger (IAH compris entre 5 et 
15) chez 20%, un SAS modéré (IAH 
compris entre 15 et 30) chez 8% et un 
SAS sévère (IAH >30) dans 14% des 
cas (Diederich, 2005).

Parmi les patients enregistrés par 
polysomnographie avant implantation 
d’une électrode de neurostimulation 
(patients au stade tardif, présentant 
une MP idiopathique, avec une dopa 
sensibilité marquée, sans déclin 
cognitif ni atteinte végétative), aucun 
n’avait un IAH >10/h (Monaca 2004 ; 
Cicolin, 2004 ; Iranzo, 2002).

Mécanismes des apnées 
du sommeil dans la MP

Si aucune étude ne s’est spécifiquement 
intéressée au mécanisme des apnées 
chez les patients parkinsoniens, 
certains travaux publiés comportant 
des polysomnographies ont distingué 
et comptabilisé les apnées obstructives 
et les apnées centrales. Hormis 
l’étude de Emser qui rapporte une 
prédominance d’évènements centraux 
(Emser, 1988), la plupart des études 
s’accordent à dire que le mécanisme 
des événements respiratoires met en 
jeu une obstruction des voies aériennes 
supérieures (Efthimiou, 1985 ; Arnulf, 
2002 ; Basta 2003 ; Clarenbach 2000). 

Dr Xavier Drouot, Dr Ala Covali-Noroc

Troubles respiratoires nocturnes
et maladie de Parkinson
Service de Physiologie – Explorations Fonctionnelles
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Néanmoins, la répartition des apnées selon 
leurs mécanismes (obstructif, mixte ou 
central) est plus homogène chez les patients 
parkinsoniens comparés à des patients 
apnéiques (Diederich, 2005). 

Dans cette même étude, la proportion 
relative d’hypopnées et d’apnées était 
similaire chez les patients parkinsoniens et 
chez les patients apnéiques « tout venant » 
(Diederich, 2005). 

Toutefois, à un mécanisme habituel 
d’obstruction passive des voies aériennes 
supérieures s’ajoutent très probablement 
des processus impliquant les voies laryngées 
impliquant les structures glottiques ou 
supra-glottiques. En effet, des phénomènes 
de dystonie ou dyskinésie des structures 
glottiques et supra-glottiques ont été mis en 
évidence chez les patients parkinsoniens 
(Vincken, 1984). Ces phénomènes peuvent 
conduire à une fermeture intermittente 
des voies aériennes supérieures et prendre 
l’aspect d’un stridor en phase de dystonie 
(Vicken 1984 ; Corbin 1987). Une 
augmentation du tonus de la musculature des 
voies aériennes a également été incriminée 
dans la survenue d’un trouble  obstructif 
(Vincken, 1984 ; Fitzpatrick, 1995).

L’obésité est rare dans la MP. Le surpoids ne 
semble pas jouer un rôle majeur. Dans la 
série d’Arnulf, les patients apnéiques sévères 
avaient un BMI similaire à celui des patients 
non apnéiques (Arnulf, 2002). A l’instar de ce 
qui est observé dans la population générale, 
l’index d’apnées/hypopnées est également 
plus élevé chez les hommes que chez les 
femmes atteints de MP (Steven, 2004).

L’index d’apnées/hypopnées n’est pas plus 
élevé chez des patients dont la maladie est 
sévère pas rapport à des formes modérées 
de MP (Young, 2002). En revanche, l’index 
d’apnées/hypopnées est plus élevé et il y 
a plus d’apnées centrales que d’apnées 
obstructives chez les patients présentant 
des symptômes d’atteinte dysautonomique 
(Apps, 1985).

Les événements respiratoires s’accompagnent 
moins souvent de désaturation chez les 
patients parkinsoniens. A index d’apnées/
hypopnées équivalent, la saturation moyenne 
est plus élevée et la saturation minimale 
moins basse chez les patients parkinsoniens 
par rapport à des patients apnéiques « tout 
venant », y compris chez les patients ayant 
un index d’apnées hypopnées supérieur à 15 
(Diederich, 2005).

Symptômes du SAS chez les 
patients atteints de MP.
	
La répétition des événements respiratoires 
obstructifs ou centraux entraine une 
fragmentation du sommeil.  Compte tenu 
des troubles du sommeil liés à la MP, il 
est difficile de connaître la part de micro-

éveils et d’éveils imputable au SAS chez 
ces patients. Diederich et coll. ont montré 
qu’à SAS équivalent, les patients atteints de 
MP avaient plus de réveils mais moins de 
micro-éveils que des patients apnéiques non 
parkinsoniens (Diederich, 2005).

Dans la mesure où la somnolence est 
probablement un symptôme à part entière 
de la MP (Arnulf, 2002), il est difficile 
d’estimer la responsabilité du SAS dans la 
physiopathologie de l’hypovigilance diurne 
chez ces patients. Cette notion est renforcée 
par plusieurs études ayant montré l’absence 
de corrélation entre la mesure objective de 
la somnolence et la sévérité du SAS (Arnulf, 
2002 ; Stevens 2004). 

A l’inverse, la présence d’un ronflement était 
prédictive de la somnolence subjective (score 
supérieur à 10 à l’échelle d’Epworth) avec un 
Odds ratio de 3,64 (IC : 1,11-11,9) (Braga-
Neto, 2004). Les patients rapportant un 
ronflement fort avaient également un score 
d’Epworth plus élevé que ceux rapportant 
un ronflement occasionnel, suggérant que 
la présence d’un SAS majore la somnolence 
diurne des patients (Högl, 2003).

A l’instar des observations faites dans la 
population habituelle de sujets apnéiques 
non parkinsoniens, le SAS entraine des 
déficits de consolidation mnésique chez les 
patients parkinsoniens apnéiques comparés 
aux patients parkinsoniens non apnéiques 
(Schwalen, 1996). Toutefois, il n’a pas été 
démontré d’association significative entre 
la présence d’apnées du sommeil et la 
somnolence diurne, la nycturie, les scores 
de dépression, les performances cognitives 
et la morbidité cardio-vasculaire dans une 
série de 100 patients Parkinsoniens (Cochen 
De Cock, 2010). Ces auteurs suggèrent que 
la présence d’un syndrome d’apnées du 
sommeil ne représente pas un problème 
particulier chez ces patients.

Notons, par souci d’exhaustivité, que 
le syndrome d’apnées du sommeil peut 
parfois s’accompagner, chez des patients 
non parkinsoniens, de manifestations 
motrices nocturnes violentes évocatrices 
de trouble moteur en sommeil paradoxal 
(TCSP secondaire). En revanche, les patients 
parkinsoniens présentant un TCSP n’ont 
pas plus d’apnées et d’hypopnées que les 
patients parkinsoniens sans TCSP (De Cock, 
2007).

Spécificité de la démarche 
diagnostique dans la MP

Il n’existe pas d’études comparant la 
sensibilité de la polygraphie et de la 
polysomnographie dans le diagnostic du 
SAS chez les patients parkinsoniens. Au 
demeurant, toutes les études ont utilisé les 
enregistrements polysomnographiques. 
Compte tenu de la sévèrité des troubles du 
sommeil rencontrés chez ces patients, il est 

vraisemblablement préférable de n’utiliser 
que la polysomnographie.

Effets des traitements anti 
parkinsonien sur les apnées du 
sommeil

Les agonistes dopaminergiques ne semblent 
pas affecter le nombre d’apnées du sommeil. 
En effet, dans une étude regroupant 78 
patients, Ramzy et coll. n’ont pas mis en 
évidence de différences d’index d’apnées/
hypopnées entre les patients prenant 
du pramipexol, du ropinirole ou de la 
bromocriptine (Razmy, 2004). En revanche, 
Efthimiou et coll. avaient remarqué que leurs 
six patients traités avaient un IAH supérieur à 
quatre autres patients non traités (Efthimiou, 
1985).

Toutefois, des doses excessives de l-dopa ont 
été incriminées dans survenue de dyspnées 
et de tachypnées irrégulières (Zupnick, 
1990). Le déclenchement d’une obstruction 
des voies aériennes a également été signalé 
lors de l’arrêt brutal de l-dopa ou d’agonistes 
dopaminergiques (Vincken, 1984 ; Riley, 
1992).

La stimulation à haute fréquence du noyau 
subthalamique améliore significativement 
la qualité du sommeil et n’entraine pas de 
modification de l’IAH (Arnulf, 2000; Iranzo, 
2002 ; Monaca 2004 ; Cicolin, 2004). De 
même, la stimulation à haute fréquence du 
thalamus n’a pas modifié l’index d’apnées du 
sommeil chez les quatre patients examinés 
par Arnulf et coll. (Arnulf, 2000).

Particularités du traitement du 
SAS

Aucune étude en langue anglaise n’est 
disponible et aucun travail n’a mentionné 
de spécificités de la prise en charge du SAS 
chez les patients atteints de MP.

Cas des autres 
synucléinopathies (Atrophie 
multisystématisée, Maladie 
Corps de Levy)

Si la gravité des troubles respiratoires 
du sommeil des patients atteints de MP 
idiopathique est superposable à celle 
des patients non parkinsoniens, l’enjeu 
est autrement différent dans les cas de « 
Parkinson plus » et notamment des atrophies 
multisystématisées (AMS). 

La plupart des études s’accordent pour 
dire que les troubles du sommeil dans les 
AMS sont plus fréquents que dans la MP 
idiopathique ; ils sont également plus graves. 
En effet, le stridor laryngé est habituel dans les 
atrophies multisystématisées (Plazzi, 1997) 
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et se rencontre chez 19% des patients (n=57, Ghorayeb, 
2002).  Ce stridor laryngé, qui est un facteur de mort subite 
(Silber, 2000), doit être systématiquement recherché chez ces 
patients, ce d’autant qu’il est corrigé par l’application d’une 
pression positive continue nocturne (Iranzo, 2000).

Un syndrome d’apnées du sommeil est présent dans la moitié 
des cas d’atrophies multisystématisées, avec une fréquence 
importante de respiration de Cheynes-Stokes (Autret, 2001). 
L’index d’apnées/hypopnées est plus élevé en cas d’atrophie 
multisystématisée que de MP idiopathique avec plus 
d’apnées-hypopnées obstructives et d’apnées centrales et 
plus de désaturations (Wetter, 2000). Le ronflement semble 
plus fréquent que dans la MP (72,5% Ghorayeb, 2002). La 
ventilation nocturne en pression positive est bien tolérée et 
conduit à une amélioration du sommeil et de la qualité de vie 
des patients (Ghorayeb, 2005).

Conclusion 

Il est probable que le SAS soit plus fréquent chez les 
patients atteints de MP, tout au moins chez les patients se 
plaignant d’une somnolence diurne excessive. La recherche 
d’un syndrome d’apnées du sommeil est indiquée chez ces 
patients somnolents, ronfleurs ou chez ceux présentant un 
sommeil très altéré. La polysomnographie est préférable 
à la polygraphie pour apprécier l’étendue des troubles du 
sommeil chez ces patients et mesurer précisément l’index 
d’apnées. La physiopathologie des apnées chez ces patients 
combine une atteinte obstructive et des phénomènes 
dystoniques des structures glottiques. En cas de syndrome 
d’apnées du sommeil, la ventilation nocturne en pression 
positive doit être mise en route mais il n’existe pas de données 
dans la littérature sur les différents modes de ventilation, la 
compliance et l’efficacité de ce traitement.
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✆ 05 55 05 65 30
Mohamed.khalil@chu-limoges.fr

■ Hôpital Neurologique
Dr H. Bastuji
Fédération des Unités d’Explorations  
et de Traitement des Troubles du Sommeil  
des Hôpitaux de Lyon
Unité d’Hypnologie
59, Bd Pinel - 69677 - BRON CEDEX
✆ 04 72 35 71 68
bastuji@univ-lyon1.fr

■ Hôpital La Timone
Dr M. Rey
Centre du Sommeil AP-HM
Service de Neurophysiologie clinique
254, rue Saint Pierre
13385 - MARSEILLE CEDEX
✆ 04 91 38 58 33
mrey@ap-hm.fr

■ �Centre Hospitalier Général de Montluçon
Dr M. Maillet-Vioud, Dr Escaillas
Unité de Sommeil
Pavillon Paul Carnot
Rue de la Verne 18, av du 8 mai 1945
03113 - MONTLUÇON CEDEX
✆ 04 70 02 30 92 poste 7844
m.maillet-vioud@ch-montlucon.fr
jp.escaillas@ch-montlucon.fr

Les centres agréés
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■ Hôpital Gui de Chauliac
Dr Y. Dauvilliers, Dr. B. Carlander
Service de Neurologie B 
Unité des Troubles du Sommeil
80, Av Augustin Fliche
34295 - MONTPELLIER CEDEX 5
✆ 04 67 33 74 13
✆ 04 67 33 63 61 LD
✆ 06 16 31 57 53
y-dauvilliers@chu-montpellier.fr

■ CHU de Nantes
Dr B. Nogues
Hôpital G et R. Laennec
Service Explorations Fonctionnelles
Centre du sommeil
44093 - NANTES CEDEX 1
✆ 02 40 16 54 95 LD
✆ 02 40 16 55 10 (secretariat)
beatrice.nogues@chu-nantes.fr

■ CHU NICE Hôpital Pasteur
Pr Marquette, Pr Pringuey, Dr Magnié-
Mauro 
Fédération du Sommeil - Services de 
Pneumologie - Psychiatrie et Exploration 
Fonctionnelles du Système Nerveux
Pavillon H - M et F
30 Voie Romaine - BP 69
06002 - NICE CEDEX 1
✆ Fédération : 04 92 03 85 93
✆ Pdt (Pr D. Pringuey) : 04 92 03 79 91
✆ Pr MARQUETTE : 04 92 03 88 95
✆ Dr MAGNIE-MAURO : 04 92 03 77 03
marquette.ch@chu-nice.fr 
pringuey.d@chu-nice.fr 
mauro.mn@chu-nice.fr

■ Centre Hospitalier
Dr P. Guichard, Dr M.C. Cazé
Clinique Unité d’exploration du sommeil
Service de Neurophysiologie
79021 - NIORT
✆ 05 49 78 31 47
philippe.guichard@ch-niort.fr

■ Hôtel Dieu de Paris
Pr D. Léger
Centre du Sommeil et de la Vigilance / 
Centre de référence Maladies rares
1 Place du Parvis Notre-Dame
75181 - PARIS CEDEX 04
✆ 01 42 34 82 43 
Site Internet : je-dors-trop.fr
maxime.elbaz@htd.aphp.fr
damien.leger@htd.aphp.fr

■ Hôpital Lariboisière
Dr V. Viot-Blanc
Unité de sommeil EFSN
2, rue Ambroise Paré - 75010 - PARIS
✆ 01 49 95 86 79
✆ 01 49 95 80 76 (secretariat)
veronique.viot-blanc@lrb.aphp.fr

■ �Hôpital de la Pitié Salpêtrière 
Unité des Pathologies du Sommeil/
centre de référence maladies rares : 
narcolepsie, hypersomnie et syndrome 
de Kleine-Levin
Pavillon M. Bottard
Dr I. Arnulf, Dr E. Frija-Orvoen,  
Dr E Konofal, Dr M. Minz,  
Dr A. Brion, Dr Pottier
Groupe Hospitalier Pitié-Salpétrière
47/83, Bd de l’Hôpital
75651 - PARIS CEDEX 13
✆ 01 42 16 77 01/08
Isabelle.arnulf@psl.ap-hop-paris.fr

■ �Unité des troubles du sommeil et de la 
vigilance-Epilepsie (U.T.S.V.E.)
Dr A. Dakar, Dr M. Benichou,  
Dr L. Philippe
CH de Pau - Laboratoire du Sommeil
4, Bd Hauterive
64046 - PAU Université Cedex
✆ 05 59 92 49 73
alexandre.dakar@ch-pau.fr

■ Unité de Sommeil Pédiatrique
Dr P. Franco, Dr L. Kocher
Hôpital Femme, Mère, Enfant
Service d’exploration fonctionnelles 
neurologiques
59 boulevard Pinel
69677 BRON cedex
✆ 04 72 38 56 88 
✆ Secretariat 04 72 38 43 78
Patricia.Franco@chu-lyon.fr

■ CHU de Poitiers
Pr J. Paquereau, Pr J.C. Meurice, Pr J.P. 
Neau, Dr J.J. Chavagnat 
Centre pluridisciplinaire du sommeil
Rue de la Milètrie
86021 - POITIERS CEDEX
✆ 05.49.44.43.87
joel.paquereau@chu-poitiers.fr

■ CH de ROUFFACH
Dr Luc Staner
Unités d’explorations Veille Sommeil
Service de Psychiatrie Générale
27, rue du 4e R.S.M.
68250 - ROUFFACH
✆ 03 89 78 71 43
d.reymann@ch-rouffach.fr

■ CHU Charles Nicolle
Pr Weber
Dr Annie Verdure
Service de Neurophysiologie
Unité de prise en charge des troubles  
du sommeil et de l’éveil
1, rue de Germont
76031 - ROUEN CEDEX
✆ 02 32 88 80 37 Dr Annie Verdure
✆ 02 32 88 80 47 
Annie.Verdure@chu-rouen.fr

■ �Hôpitaux universitaires de Strasbourg
Pr P. Bourgin, Dr ERHARDT
Service d’Explorations Fonctionnelles  
du Système Nerveux et de pathologie  
du sommeil 
18, Place de l’Hôpital
67091 - STRASBOURG CEDEX
✆ 03 88 11 64 30
1er mail à privilégier : patrice.bourgin@
neurochem.u-strasbg.fr 2e mail : patrice.
bourgin@chru-strasbourg.fr christine.
ERHARDT@chru-strasbourg.fr 

■ Clinique Sainte-Barbe
Dr C. Petiau
Centre de Sommeil 
29, rue du Faubourg National
67083 - STRASBOURG CEDEX
03 88 32 33 70
c.petiau@netcourrier.com
anne.thibault@noos.fr

■ CH Rangueil
Dr M. Tiberge
Service d’Explorations Fonctionnelles  
du Système Nerveux
TSA 50032
1, Av Jean Poulhès

31059 - TOULOUSE CEDEX 9
✆ 05 61 32 26 96
tiberge.m@chu-toulouse.fr
SECRETARIAT
tiberge.sec@chu-toulouse.fr

■ Hôpital Font Pré
Dr Mateo-Champion
Unité EFSN – Sommeil
1208, Av Colonel Picot BP 1412
83100 - TOULON
✆ 04 94 61 60 85
Marie-Francoise.Mateo@ch-toulon.fr

■ CHU Tours
Pr A. Autret, Dr B. Lucas
Centre de Sommeil
Service de Neurologie/Neurophysiologie
2 bis, Bd Tonnelle
37044 - TOURS CEDEX 9
✆ 02 47 47 47 poste 7 35 77
alain.autret@med.univ-tours.fr
b.lucas@chu-tours.fr

■ Clinique Claude Bernard
Dr J. Dib
Pathologies de Veille et de Sommeil
rue Claude Bernard
57070 - METZ
✆ 03 87 39 66 66 Tél 03 87 75 52 29 
josephdib@wanadoo.fr 

■ �Clinique de la Louvière SELARL SPIRAL
Drs T Gentina, B Douay, F Fortin, JM 
Dernis, C. LAMBLIN
Laboratoire du sommeil
69, rue de la Louvière
59800 - LILLE
✆ 03 20 55 02 50
t.gentina@wanadoo.fr
francfortin@wanadoo.fr

■ Unité d’Exploration Hypnologique
Dr A. Nicolas
Laboratoire Hospitalo-Universitaire
Universitaire de Psychiatrie 
CH Le Vinatier
95 Bd Pinel - 69677 - BRON CEDEX
✆ 04 37 91 54 80 / 54 52
a.nicolas@ch-le-vinatier.fr

■ Service Médico-chirurgical
2 avenue du Pont Neuf
74960 CRAN-GEVRIER- ANNECY
Dr de la Giclais 04 50 60 59 17

■ CHRU Caen
Unité d’évaluation et de traitements  
des troubles du sommeil 
Avenue Georges Clémenceau
14083 CAEN
02 31 27 23 27
bertran-f@chr-caen.fr

■ CH de Senlis
Dr H. Khemliche
Unité des Pathologies du Sommeil
14, Av Paul Rouge
60300 SENLIS 
03 4 21 73 23 
Hauria.khemliche@ch-senlis.fr

■ �Centre pluridisciplinaire de médecine  
du sommeil, Alsace Nord
Dr R. Seibert, Dr C. Erhardt
24 B rue Capito
67500 HAGUENAU
03 88 07 17 30 
rseibert@cph-sommeil.fr
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