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Introduction 
Les perturbations du sommeil chez les patients en réadaptation n’ont pas encore fait l’objet de 
beaucoup d’attention. Des études émergent seulement pour documenter les différents types de 
troubles du sommeil dans le contexte de blessures induites ou de problèmes de santé de nature 
progressive. Une variété de facteurs physiologiques, psychologiques et environnementaux peut 
influencer les habitudes de sommeil, ainsi que l’organisation et la qualité du sommeil des 
individus en cours de réadaptation. Bien que les problèmes du sommeil soient souvent perçus 
comme des problèmes secondaires ou des problèmes que l’on espère résoudre de manière 
spontanée grâce au rétablissement des autres problèmes, il devient de plus en plus évident que les 
troubles du sommeil peuvent ralentir le processus de réadaptation et influencer l’ensemble des 
résultats d’un patient. Par exemple, il a été démontré que la présence de perturbations dans le 
cycle veille-sommeil est liée aux séjours prolongés à l’établissement hospitalier ou à un centre de 
réadaptation (Makley et coll. 2008). Étant donné les efforts et les coûts liés à la réadaptation, il 
est impératif de considérer les troubles du sommeil comme des facteurs dissuasifs du processus 
entier et d’allouer une attention et des ressources scientifiques et cliniques adéquates au domaine.  
 
Dans le présent article, un aperçu général du processus de sommeil normal sera d’abord offert, 
suivi d’une brève description des troubles du sommeil les plus fréquemment observés en 
réadaptation. Une description des facteurs spécifiques du processus de réadaptation pouvant 
influencer la qualité, la quantité et l’organisation du sommeil suivra. Elle sera ensuite suivie 
d’une analyse du corpus de la littérature portant sur la prévalence de troubles spécifiques du 
sommeil (apnée du sommeil, insomnie) chez différentes populations en réadaptation (accidents 
vasculaires cérébraux, traumatismes cranio-cérébraux, blessures médullaires, douleurs 
chroniques) avec des références aux études évaluant les options de traitement pour ces 
populations spécifiques. La conclusion de cet article comprend des recommandations à l’égard 
de l’évaluation et du traitement des troubles du sommeil dans le contexte de la réadaptation.     

Aperçu du cycle normal de sommeil  
Le sommeil est indispensable comme la lumière, la nourriture et l’eau, mais son rôle demeure 
néanmoins incompris. Il s’agit d’un état composé de divers processus complexes orchestrés par 
différents systèmes cérébraux. Les théories adaptatives laissent entendre que le sommeil sert de 
mécanisme de défense pour garder l’organisme hors de danger durant ses périodes d’inactivité. 
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Les théories récupératrices mettent toutefois de l’avant que le sommeil a un rôle de 
« maintenance » par l’entremise duquel les tissus organiques et les fonctions psychiques sont 
restaurées. Le sommeil serait également responsable de nombreux aspects de la conservation de 
l’énergie, de la régulation de la température corporelle et de l’immunité.   
 
Le sommeil, tout comme beaucoup d’autres fonctions biologiques (température corporelle, 
sécrétion d’hormones de croissance) et comportementales (manger, travailler), est régulé par des 
rythmes circadiens. Des horloges biologiques internes situées dans l’hypothalamus gèrent 
l’alternance entre les différents états en interagissant étroitement avec des indices externes de 
temps perçus dans l’environnement, également appelés des zeitgebers [synchroniseurs]. Pour les 
fonctions du sommeil, le plus important de ces indices environnementaux est le cycle lumière-
obscurité (nycthémère), mais il y a aussi d’autres indices externes, comme les interactions 
sociales, les horaires de travail et les heures de repas. Les variations quotidiennes dans la 
température centrale du corps, également contrôlées par les facteurs circadiens, sont étroitement 
liées aux schémas veille-sommeil. À leur plus bas niveau aux premières heures du jour (de 3 h à 
5 h du matin), la température corporelle commence à augmenter peu avant le réveil et atteint son 
apogée en soirée. La vigilance est à son maximum dans la pente ascendante de la courbe de 
température corporelle. En revanche, la somnolence et le sommeil se produisent lorsque la 
température baisse. En l’absence d’indices de temps et de toute contrainte, les individus ont 
tendance à choisir le moment de se coucher qui est le plus étroitement lié à une baisse de la 
température corporelle, alors que le réveil survient peu de temps après qu’elle ait recommencé à 
augmenter. Des facteurs de nature homéostatique sont également en jeu dans le processus du 
sommeil. Par exemple, le temps requis pour s’endormir est inversement proportionnel à la durée 
de la période de veille précédente. Lorsqu’une période de privation de sommeil prolongée 
survient, une propension au sommeil de plus en plus forte se fait sentir. Dès que le manque de 
sommeil est récupéré, un effet rebond produit une latence d’endormissement plus courte, une 
durée totale de sommeil accrue et une plus grande portion de sommeil profond. 
 
Au moyen d’une technique appelée la polysomnographie, combinant la mesure de l’activité 
cérébrale, des mouvements oculaires et du tonus musculaire, on distingue deux types de 
sommeil: le sommeil lent (ou NREM pour non-rapid-eye-movement) et le sommeil paradoxal (ou 
REM pour rapid-eye-movement). Différents schémas d’activité cérébrale détectés au cours du 
sommeil NREM sont subdivisés en quatre stades distincts: les stades 1, 2, 3 et 4. En état de 
somnolence au départ, l’individu passe d’abord par le stade 1, un sommeil léger, puis évolue de 
façon séquentielle tout au long des stades de sommeil plus profond (les stades 2, 3 et 4 du 
sommeil NREM). Le stade 1, d’une courte durée (environ 5 minutes), est un stade de transition 
entre l’état de veille et le sommeil plus défini. Le stade 2 dure généralement de 10 à 15 minutes. 
Pour la plupart des gens, le stade 2 correspond à l’expérience du phénomène de s’endormir. Les 
stades 3 et 4 sont considérés comme étant les stades les plus profonds du sommeil et ensemble ils 
durent entre 20 et 40 minutes dans le premier cycle du sommeil. On les désigne souvent comme 
étant les phases « delta » du sommeil ou « sommeil à ondes courtes » en raison de la présence 
d’ondes lentes de forte amplitude appelées les ondes delta. Après avoir atteint le stade 4, le 
schéma électroencéphalographique revient vers le stade 3, le stade 2, et laisse finalement place 
au premier épisode de sommeil REM. Ces cycles de sommeil NREM et REM se répètent de 
quatre à 5 fois au cours de la nuit selon une séquence structurée et une prédominance du sommeil 
à ondes courtes dans le premier tiers de la nuit, alors que la période de sommeil REM est 
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prédominante dans la dernière partie de la nuit ou aux petites heures du matin. Les adultes 
présentant des schémas de sommeil normaux passent approximativement 25 % de leur durée de 
sommeil en sommeil REM et 75 % en sommeil NREM. Le stade 1 du sommeil NREM 
représente environ 5 %, le stade 2 environ de 45 à 60 %, les stades 3 et 4 entre 5 et 20 % et le 
sommeil REM représente de 15 à 35 % de la durée totale du sommeil. 
 
Au cours du sommeil REM, l’activité cérébrale s’apparente beaucoup à celle que l’on observe au 
stade 1. Cependant, à la différence du stade 1 de sommeil initial, les yeux bougent rapidement 
sous les paupières et il y a une perte simultanée du tonus musculaire central dans le reste du 
corps. Ce stade est parfois appelé « sommeil paradoxal » parce que le corps est essentiellement 
paralysé, malgré les spasmes musculaires occasionnels, mais l’activité dans le cerveau et le 
système autonome sont de niveaux équivalent à celui que l’on observe durant l’état de veille. Il 
s’agit également du stade où la plupart des rêves lucides se produisent. Des études sur la 
privation de sommeil laissent entendre que le sommeil NREM, en particulier les stades 3 et 4,  
est important pour la restauration de l’énergie physique, alors que le sommeil REM aurait un rôle 
à jouer dans la consolidation des connaissances nouvellement acquises et dans le traitement de 
l’information sensorielle. 

Aperçu des troubles du sommeil 
Le sommeil peut s’avérer anormal de nombreuses manières et influencer soit les épisodes 
nocturnes de sommeil, la vigilance diurne ou le fonctionnement et/ou le rythme du cycle veille-
sommeil. Afin de juger de la complexité du domaine du sommeil perturbé, on peut simplement 
consulter la 2e édition de la Classification internationale des troubles du sommeil (American 
Academy of Sleep Medicine 2005) qui dresse une liste des différentes catégories de troubles du 
sommeil:  
 
• Insomnie (insomnie psychophysiologique; insomnie comorbide à une maladie grave)  
• Sommeil en relation avec les troubles respiratoires (apnée obstructive du sommeil, apnée 

centrale du sommeil)  
• Hypersomnies d’origine centrale (narcolepsie, hypersomnie due à un problème de santé) 
• Troubles du rythme circadien du sommeil (syndrome de retard ou d’avance de phase du 

sommeil) 
• Parasomnies (somnambulisme, terreurs nocturnes, cauchemars, bruxisme) 
• Troubles du sommeil en relation avec des troubles moteurs (dyskinésie) (syndrome de 

mouvements périodiques des membres dans le sommeil, syndrome des jambes sans repos) 
• Symptômes isolés et variantes normales  
• Autres types de troubles du sommeil  
 
Parmi les troubles du sommeil les plus fréquemment rencontrés dans le contexte de la 
réadaptation, on compte l’insomnie, l’hypersomnie (ou somnolence diurne), l’apnée du sommeil, 
la narcolepsie et les troubles du rythme circadien du sommeil. Ces troubles seront présentés 
brièvement dans le présent texte. 

L’insomnie 
L’insomnie est un trouble qui revient extrêmement souvent dans les plaintes liées à la santé dans 
le cadre de la pratique médicale et qui pourrait être dû à une variété de facteurs, dont de graves 
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problèmes de santé, des facteurs intrinsèques (tension somatisée, inquiétude) ou autres troubles 
du sommeil (mouvements périodiques des membres). Elle est généralement définie comme une 
difficulté à trouver (s’endormir) ou à maintenir le sommeil (resté endormi).  L’insomnie est 
associée à d’importants problèmes de fonctionnement diurne, une diminution de la qualité de vie 
et un accroissement du nombre de plaintes liées à la santé (Ohayon 2002, Simon et VonKorff 
1997).    
  
Certains critères sont utilisés de façon systématique pour définir un syndrome insomniaque. 
Dans le domaine de la recherche, la plupart des études utilisent une combinaison de critères issus 
de la quatrième édition du Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (en anglais : 
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders ou DSM-IV, American Psychiatric 
Association 2000), la Classification internationale des troubles du sommeil (CITS-2) et/ou la 
Classification internationale des maladies (CIM-10). Un syndrome insomniaque est 
habituellement défini selon les critères suivants:  
 
• La personne éprouve une insatisfaction liée à la quantité et la qualité de son sommeil; 
• La personne a de la difficulté à trouver et/ou maintenir le sommeil, caractérisé par un délai 

d’endormissement et/ou une augmentation du temps éveillé après l'endormissement de plus 
de 30 minutes, de même qu’une efficacité du sommeil (ratio de la durée totale du sommeil 
par rapport au temps passé au lit) réduite à moins de 85 %;  

• Les problèmes de sommeil se produisent plus de trois nuits par semaine; 
• La perturbation du sommeil provoque une détresse importante ou une déficience dans les 

domaines sociaux, occupationnels ou autres domaines de fonctionnement diurne attribués 
aux problèmes de sommeil. 

 
On considère que l’insomnie est de nature situationnelle si elle dure plus d’un mois, subaiguë si 
elle dure entre 1 et 6 mois, et chronique si elle se manifeste pendant une période de plus de 6 
mois. Il est important de remarquer qu’en raison des différences personnelles dans les besoins de 
sommeil, la durée totale du sommeil ne s’avère pas un bon indicateur lorsqu’on ne tient compte 
que de ce critère.  

L’hypersomnie 
L’hypersomnie est caractérisée par un sommeil nocturne prolongé et/ou une somnolence diurne 
excessive.  La principale caractéristique de la somnolence est l’incapacité de maintenir un niveau 
adéquat de vigilance ou d’état de veille au cours de la journée (American Academy of Sleep 
Medicine 2005). Les individus au prise avec une somnolence excessive ont de la difficulté à 
rester éveillés et vigilants, non seulement lorsqu’ils exercent une activité plutôt calme, mais aussi 
dans des moments inhabituels, voire inopportuns, comme au travail, en voiture ou pendant une 
conversation.  
 
La somnolence diurne excessive est souvent confondue avec la fatigue. Alors que la présence de 
somnolence est souvent associée à la fatigue, une sensation de fatigue ne s’accompagne pas 
forcément de somnolence ou de propension au sommeil. La fatigue est un état subjectif pouvant 
être défini comme de la lassitude, de la faiblesse ou un épuisement de l’énergie, mais il s’avère 
assez difficile de la mesurer de façon objective. La somnolence se rapporte aux sensations 
d’engourdissement physiologique, de propension au sommeil ou de vigilance réduite (Pigeon et 
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coll. 2003) et peut être objectivée au moyen de techniques standardisées adéquates, comme des 
enregistrements  polysomnographiques diurnes dans un laboratoire du sommeil (voir la partie sur 
la polysomnographie ci-dessous).  
 
Les causes les plus communes de sommeil nocturne prolongé et de somnolence diurne excessive 
sont la privation chronique de sommeil, la présence de troubles du sommeil sous-jacents (apnée 
du sommeil et autres troubles du sommeil liés à des problèmes respiratoires, narcolepsie), les 
troubles neurologiques (épilepsie, accident vasculaire cérébral (AVC), traumatisme cranio-
cérébral, sclérose en plaques, démence), les troubles psychopathologiques (dépression majeure, 
dysthymie, troubles de toxicomanie), ainsi que la prise de certains types de médicaments  
(antipsychotiques, antidépresseurs, benzodiazépines, anxiolytiques) (Billiard 2003, Black et coll.  
2005, Happe 2003, Krahn 2005, Pagel 2005). L’apnée du sommeil et la narcolepsie, deux 
troubles du sommeil répertoriés chez les populations en réadaptation et figurant parmi les causes 
les plus fréquentes de somnolence sont dépeintes ci-dessous. 

L’apnée du sommeil  
L’apnée du sommeil fait partie d’une vaste catégorie de troubles du sommeil (troubles 
respiratoires au cours du sommeil; AASM, 2005) et se caractérise par une altération de la 
fonction respiratoire au cours du sommeil. Chez les individus atteints d’apnée du sommeil, les 
arrêts respiratoires sont associés avec l’état d’éveil, une désaturation en oxygène dans le sang. 
Une forte proportion de la population souffre d’apnées ou d’arrêts respiratoires au cours de la 
nuit. Cependant, afin d’être considéré anormaux ou pathologiques, le nombre d’épisodes 
respiratoires doit être égal ou supérieur à cinq l’heure, répondant ainsi aux critères du syndrome 
d’apnée du sommeil. Le diagnostic de l’apnée du sommeil doit être confirmé au moyen 
d’enregistrements polysomnographiques pris au cours d’une nuit passée dans un laboratoire du 
sommeil. La plupart des personnes atteintes d’apnée ne se rendent pas compte de leur problème 
jusqu’à ce que leur entourage soit témoin d’épisodes d’interruption du débit aérien ou de 
conséquences diurnes de leur sommeil perturbé. L’apnée du sommeil peut être de nature 
obstructive (épisodes complets (apnée) ou partiels (hypopnée) d’obstruction des voies aériennes 
supérieures se produisant au cours du sommeil) ou de nature centrale (insuffisance ventilatoire 
en raison d’une déficience au niveau du contrôle cérébral de la respiration). La forme la plus 
commune d’apnée est de loin l’apnée obstructive du sommeil dont l’obésité, le vieillissement et 
le genre masculin sont les facteurs de risques les plus répertoriés. Une absence de traitement se 
traduit par plusieurs conséquences négatives, comme un ronflement bruyant, un sommeil agité, 
de la somnolence diurne excessive et un risque accru de maladies cardiovasculaires, en 
particulier d’accidents vasculaires cérébraux (AVC).  

La narcolepsie 
La narcolepsie est un trouble rare du sommeil qui se caractérise par une tétrade classique de 
symptômes, dont (du plus répandu au moins répandu): la somnolence diurne excessive, la 
cataplexie (brefs épisodes de perte soudaine du tonus musculaire souvent déclenchés par une 
réaction émotive), la paralysie du sommeil (incapacité temporaire de parler ou de bouger au 
réveil) et les hallucinations hypnagogiques (expériences intenses et lucides ressemblant aux 
rêves qui surviennent au moment de l’endormissement, du sommeil léger ou au réveil). Il est 
nécessaire d’effectuer des enregistrements polysomnographiques nocturnes et diurnes afin de 
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diagnostiquer la narcolepsie. Bien que la majorité des cas de narcolepsie soient de nature 
idiopathique, le trouble est souvent secondaire à divers problèmes de santé. 

Les troubles du rythme circadien du cycle veille-sommeil 
Les troubles du rythme circadien sont caractérisés par un décalage entre le rythme veille-
sommeil de l’individu et celui de l’environnement de 24 heures. En d’autres mots, les personnes 
atteintes de ces troubles ont de la difficulté à suivre les horaires habituels ou souhaités. En plus 
du cycle veille-sommeil, les rythmes circadiens de la température corporelle et de la sécrétion de 
mélatonine, une hormone jouant un rôle dans la régulation des rythmes circadiens, sont souvent 
perturbés. Certaines personnes peuvent présenter un syndrome de retard de phase du sommeil qui 
se caractérise par un retard dans les épisodes veille-sommeil  comparativement aux durées 
conventionnelles (les heures de coucher et de lever sont décalées de plus de deux heures). Le 
schéma opposé est appelé syndrome d’avance de phase du sommeil. Enfin, la variante appelée 
rythme veille-sommeil irrégulier consiste en une importante variabilité dans les heures 
d’endormissement et de réveil d’un jour à l’autre (Ayalon et coll. 2007).  

Le sommeil en réadaptation: facteurs spécifiques nuisant 
au sommeil 

Les lésions au niveau des systèmes cérébraux régulant le sommeil 
Le sommeil est un processus complexe comportant l’interaction de plusieurs régions cérébrales. 
Certaines structures jouent des rôles clés dans la régulation du sommeil, en particulier le tronc 
cérébral, le thalamus et les régions antéro-basales du cerveau (Bear et coll. 1996, Espinar-Sierra 
1997, Mahowald 2000). Tout état menant au dommage cérébral ou au dysfonctionnement des 
neurotransmetteurs est donc susceptible d’influencer le fonctionnement des structures ou des 
interconnexions cérébrales entre les structures responsables de la régulation des processus de 
sommeil-éveil ou de la respiration pendant le sommeil.  

La prise de médicaments 
Différents médicaments prescrits dans le cadre de la réadaptation peuvent altérer la qualité, la 
quantité et l’organisation du sommeil en plus d’influencer les niveaux diurnes de fatigue ou de 
somnolence. En réalité, les médicaments prescrits pour le sommeil, la douleur, les crises, la 
relaxation musculaire ou la gestion du stress, l’anxiété ou les symptômes de dépression peuvent 
interagir avec les processus du sommeil, par exemple en augmentant ou diminuant le temps 
passé aux stades REM et NREM du sommeil. L’heure de la prise des médicaments peut 
également avoir un effet négatif sur la qualité du sommeil et doit être surveillée avec précaution. 
 
Dans un établissement de réadaptation, Freter et Becker (1999) ont étudié le recours aux 
somnifères chez les personnes âgées dont les diagnostics étaient principalement de nature 
orthopédique ou neurologique. Ils ont découvert qu’en dépit du fait que 40 % des personnes de 
leur échantillon avaient une prescription comportant une posologie « au besoin », soit d’une 
variété de benzodiazépines ou d’hydrate de chloral pour les aider à mieux dormir, le recours à 
ces agents ne semblaient pas lié à l’amélioration de la qualité du sommeil nocturne selon l’avis 
du personnel infirmier de nuit, ni aux améliorations dans la vigilance diurne et le repos, selon les 
professionnels traitants (ergothérapeutes ou physiothérapeutes) et même selon les patients eux-
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mêmes. Les auteurs se sont donc questionnés sur l’utilité de la prescription de somnifères chez 
cette population, surtout en raison de l’identification d’un lien entre la prise de somnifères et la 
somnolence diurne, la confusion et les chutes. (Freter and Becker, 1999) 

La douleur  
On sait que divers problèmes de santé générant de la douleur (lombalgie, arthrite, cancer) 
provoquent perturbations du sommeil, ce qui s’avère une question particulièrement pertinente en 
réadaptation puisque de nombreux patients ressentent divers types de douleur. En accroissant 
l’état d’éveil physiologique, la douleur peut influencer la capacité des patients à s’endormir, à 
rester endormi ou à se rendormir après un réveil. La recherche a démontré que la douleur peut 
causer de fréquentes périodes de veille au cours du sommeil NREM, un phénomène que l’on 
désigne comme étant le sommeil alpha-delta et qui est associé à la perception subjective d’une 
qualité de sommeil médiocre (Moldofsky, 1989). Il a été prouvé qu’à son tour, le manque de 
sommeil réduit le seuil de douleur, aggravant ainsi la sensation de douleur (Kundermann et coll. 
2004, Roehrs et coll. 2006).  

Les facteurs environnementaux 
Des facteurs inhérents à l’environnement de l’établissement hospitalier ou de réadaptation 
peuvent, en eux-mêmes, contribuer à produire des perturbations du sommeil chez certains 
patients. Par exemple, on a démontré que les patients traités dans les unités de soins intensifs ont 
un sommeil très perturbé, parfois même sans période de sommeil profond ou REM, en raison de 
facteurs comme les interventions fréquentes, la douleur, l’anxiété, le bruit et l’éclairage (Friese 
2008, Friese et coll. 2007, Gabor et coll. 2001). Pendant les séjours d’hospitalisation ou au centre 
de réadaptation, des facteurs semblables, de même que de nouveaux, comme la cohabitation avec 
d’autres patients et les horaires imposés (coucher tôt) peuvent influencer les routines veille-
sommeil et contribuer aux difficultés pour trouver le sommeil. De plus, lorsque les patients 
quittent l’établissement, soit pour réintégrer leur domicile ou commencer leur vie dans un nouvel 
entourage, ils doivent de nouveau se réajuster aux changements dans leur environnement et leurs 
habitudes de vie. 

Les facteurs liés au mode de vie 
Plusieurs facteurs liés au mode de vie, comme les diètes, la consommation d’alcool ou de 
drogues, l’exercice et les horaires de sommeil, peuvent avoir des effets sur les schémas de 
sommeil et avoir un rôle à jouer dans la production de perturbations du sommeil au cours de la 
réadaptation. Par exemple, des repas lourds pris tard le soir peuvent nuire au sommeil et les 
substances comme la caféine, la nicotine et l’alcool peuvent altérer la qualité du sommeil en 
fonction du temps, de la quantité et de la fréquence de consommation. L’obésité est associée à 
des symptômes de respiration irrégulière pendant le sommeil. L’exercice physique peut à la fois 
encourager ou entraver le sommeil en fonction de l’horaire, de l’intensité et de la régularité de 
l’exercice, de même que la condition physique de la personne.  

Les habitudes de sommeil 
Les patients hospitalisés ou qui doivent demeurer dans un centre de réadaptation peuvent être 
temporairement privés des indices extérieurs associés à des schémas de sommeil normaux. Ce 
changement peut mener en soi à des altérations des habitudes de sommeil et des difficultés à 
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dormir.  En effet, beaucoup de personnes associent le sommeil à des rituels de coucher plutôt 
fixes, dont une bonne partie est constituée de schémas de sommeil réguliers. Il existe donc un 
important phénomène de conditionnement psychologique par lequel des indices externes, comme 
le rituel du coucher et l’environnement de la chambre à coucher, sont associés au sommeil et à la 
somnolence. Pour les personnes aux prises avec des perturbations du sommeil, ces indices 
peuvent toutefois être associés à des émotions et des pensées négatives liées à de l’anxiété, de la 
frustration ou la crainte de ne pas bien dormir. Les mauvais dormeurs ont tendance à adopter des 
habitudes de sommeil, comme l’augmentation du temps passé au lit (en espérant pouvoir dormir 
davantage), la prise de siestes au cours de la journée, ou encore ceux-ci ont des horaires veille-
sommeil irréguliers. Ces stratégies peuvent en réalité causer une fragmentation du sommeil et un 
sommeil agité. Les siestes, en particulier celles qui sont prises tard dans la journée, peuvent nuire 
à la qualité du sommeil nocturne, par exemple en retardant l’endormissement ou en influençant 
la portion de sommeil profond. Chez les patients ayant des problèmes neurologiques provoquant 
une intense fatigue chronique, comme un AVC, un traumatisme cranio-cérébral ou la sclérose en 
plaques, l’habitude de faire des siestes n’a pas encore été entièrement étudiée, mais cette 
habitude pourrait bien contribuer aux troubles du sommeil. Dans une étude sur la fatigue 8 ans 
après avoir subi un traumatisme cranio-cérébral de léger à grave (TCC), on a découvert que les 
personnes ayant subi un TCC prennent en moyenne six siestes par semaine (Ouellet et Morin 
2006). 
 
Alessi et ses collaborateurs ont récemment étudié la relation entre les schémas veille-sommeil et 
la récupération fonctionnelle dans une cohorte comprenant 245 patients âgés séjournant dans une 
unité de réadaptation pour des soins post-traumatiques en raison d’une variété de problèmes dont 
la majorité était des blessures orthopédiques (Alessi et coll. 2008). Cette équipe a découvert 
qu’une plus grande quantité de sommeil diurne est liée à une diminution de la récupération 
fonctionnelle chez les patients âgés et que cette relation persiste pendant une période pouvant 
aller jusqu’à 3 mois après la sortie du patient, même lorsque d’autres variables potentielles 
prédisant le degré de récupération fonctionnelle étaient surveillées dans le cadre des analyses. 
Par contre, aucune corrélation n’a été trouvée entre le sommeil nocturne et les incidences 
fonctionnelles, mais on a néanmoins découvert que celui-ci était perturbé chez une proportion 
élevée de patients. L’une des hypothèses avancées pour expliquer cette relation est que le 
sommeil diurne est susceptible de réduire la motivation ou les efforts qui sont déployés pour la 
thérapie. Cette étude a révélé l’unique contribution des problèmes de cycle veille-sommeil à la 
récupération fonctionnelle et indique des cibles potentielles d’intervention.  

Les agents de stress psychosociaux 
Le sommeil est très sensible au stress et aux troubles émotifs. Les évènements d’importance 
majeure de la vie (divorce, mort d’un membre de la famille) et les agents de stress moins 
importants (difficultés dans les relations interpersonnelles, stress lié au travail) influencent les 
schémas de sommeil chez les individus par ailleurs en bonne santé en accroissant l’état d’éveil 
avant le sommeil et au cours des éveils nocturnes. Bien que le sommeil retourne habituellement à 
la normale une fois que la situation stressante critique est résolue, il est possible que les 
symptômes d’insomnie deviennent chronique en raison d’une diversité de facteurs perpétuant 
l’état insomniaque, y compris les habitudes, les pensées et les attitudes mésadaptées liées au 
sommeil (Morin 1993). Dans les premiers stades suivant une blessure ou une maladie, les 
patients expérimentent des niveaux élevés de stress, d’anxiété et de sentiments de désespoir ou 
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de solitude, en particulier au cours de l’hospitalisation pour soins actifs ou de séjours en centre 
de réadaptation. Dans les stades ultérieurs de la réadaptation, la plupart des patients sont 
particulièrement susceptibles d’expérimenter des agents de stress psychosociaux, comme 
d’importantes adaptations aux nouvelles limitations cognitives et physiques sur le plan émotif, 
l’incapacité de retourner au travail, l’incapacité de reprendre ses rôles sociaux antérieurs, des 
problèmes dans les relations interpersonnelles et des poursuites afférentes à l’indemnisation. En 
raison de ces agents de stress, les patients sont susceptibles de connaitre un accroissement de 
l’activité émotionnelle ou cognitive au moment du coucher. Ils se sentiront tendus, inquiets et 
retourneront certaines idées sans cesse dans leur tête, facteurs qui sont tous liés à la difficulté 
d’endormissement.  Les troubles du sommeil peuvent donc apparaitre à n’importe quel stade de 
la réadaptation, au stade aigu consécutif à une blessure ou un épisode traumatique, durant la 
réadaptation, au moment du retour au domicile ou de reprendre les occupations et les rôles 
précédents, et de nombreuses années suivant la blessure ou l’épisode traumatique lorsqu’il s’agit 
de s’adapter à des limitations permanentes.  

La psychopathologie comorbide 
Lorsqu’un individu n’arrive pas à s’adapter correctement aux agents de stress principaux ou 
récurrents, la psychopathologie peut évoluer pour prendre la forme d’une dépression majeure ou 
de troubles de l’anxiété. Les troubles du sommeil constituent souvent l’apanage de la 
psychopathologie: on sait que les perturbations du sommeil comme l’insomnie ou l’hypersomnie 
peuvent être intimement liées aux problèmes psychologiques de dépression ou de troubles 
anxieux. Des enquêtes épidémiologiques effectuées auprès de l’ensemble de la population 
indiquent que la relation entre la psychopathologie et les perturbations du sommeil peuvent avoir 
une double incidence. Par exemple, on a constaté que l’insomnie peut s’avérer à la fois une 
conséquence et une cause potentielle de la dépression. Malheureusement, les symptômes de la 
dépression et de l’anxiété sont très communs chez les populations en réadaptation. Des études 
récentes ont permis de découvrir que les taux de prévalence de dépression majeure à la suite d’un 
TCC varient entre 17 % et 42 % (Dikmen et coll. 2004, Hibbard et coll. 2004, Jorge et coll. 
2004, Kreutzer et coll. 2001). Jorge et ses collaborateurs (Jorge et coll. 1993, Jorge et coll. 2004) 
ont constaté qu’approximativement 60 % à 75 % des patients TCC qui ont développé une 
dépression majeure ont également souffert d’un trouble anxieux. Chez les personnes ayant subi 
un traumatisme sans chirurgie au cerveau, l’anxiété et la dépression touchent des proportions 
d’individus variant entre 7 et 17 %,  et ce, de trois à six mois suivant le traumatisme (Mason et 
coll. 2002, Mayou et coll. 2001, O'Donnell et coll. 2004, Shepherd et coll. 1990), 6 et 19% après 
un an (Mayou et coll. 2001, O'Donnell et coll. 2004) et de 11 % à 30 % au-delà de deux ans 
suivant le traumatisme (Andersson et coll. 1997, Piccinelli et coll. 1999). Chez les patients ayant 
subi un AVC, la présence de dépression et d’anxiété s’élevait à une proportion de 18 à 27 % des 
patients (Appelros et Viitanen 2004, Barker-Collo 2007, Beekman et coll. 1998, Masel, Scheibel 
et coll. 2001).   
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Les troubles du sommeil et les traitements répertoriés 
spécifiques des populations en réadaptation 

L’accident vasculaire cérébral (AVC) 

L’apnée obstructive du sommeil 
Il est clair qu’il existe une relation entre les troubles respiratoires du sommeil, comme le 
syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) et les AVC, bien qu’on ne sache toujours 
pas si le SAOS est une conséquence de l’AVC ou s’il agit comme une cause potentielle d’un 
AVC. Des processus complexes faisant appel aux mécanismes neuraux, hémodynamiques, 
métaboliques et inflammatoires peuvent être déclenchés par des épisodes d’anomalies 
respiratoires et entrainer un AVC. À l’inverse, l’AVC peut également exacerber les troubles 
respiratoires du sommeil (Bassetti et coll. 2006, Wessendorf et coll. 2000).  
 
Comparativement aux groupes témoins correspondant, le ronflement est significativement plus 
commun chez les personnes ayant subi un AVC, touchant approximativement la moitié (47,4 %) 
des patients. Le SAOS est, quant à lui, présent dans une proportion pouvant aller jusqu’à 60% 
des patients ayant subi un AVC au cours de la période post-traumatique (Disler et coll. 2002).  
Arzt et ses collaborateurs (2005) ont publié des données indiquant que des troubles respiratoires 
du sommeil précèdent habituellement un AVC et qu’ils ont donc un important rôle à jouer dans 
son développement (Arzt et coll. 2005).  
 
La somnolence diurne excessive causée par le SAOS a des répercussions majeures sur la capacité 
du patient à déployer des efforts dans le cadre de sa réadaptation. En fait, la recherche démontre 
que la récupération et les incidences fonctionnelles des personnes ayant subi un AVC sont 
compromises lorsque ceux-ci souffrent de troubles respiratoires du sommeil (Cherkassky et coll. 
2003, Dyken et coll. 1996, Kaneko et coll. 2003), données qui mettent en relief l’importance du 
dépistage et du traitement des troubles du sommeil chez cette population.   
 
Le traitement habituel de l’apnée du sommeil se fait au moyen d’une technique ayant recours à 
un appareil semblable à un masque que l’on appelle ventilation nasale en pression positive 
continue (VNPPC). Bien que la recherche sur l’efficacité de la VNPPC chez des patients ayant 
subi un AVC est rare, tout indique qu’il est possible de l’utiliser chez cette population malgré la 
présence d’hémiplégie, d’hémiparésie, de déficiences cognitives et d’une atteinte de l’ensemble 
de l’autonomie fonctionnelle (Disler et coll. 2002, Wessendorf et coll. 2001). Disler et ses 
collaborateurs (2002) laissent entendre que le traitement du SAOS à la suite d’un AVC serait 
susceptible de prévenir la survenue d’un second AVC. 

L’insomnie 
Le corpus documentaire sur l’insomnie chez les patients ayant subi un AVC est très restreint 
malgré le fait que les plaintes d’insomnie (difficultés à trouver le sommeil ou à rester endormi) 
sont présentes dans une proportion variant entre 57 et 68 % des personnes ayant subi un AVC 
(Leppavuori et coll. 2002, Palomaki et coll. 2003). Au moyen des critères de diagnostic du 
DSM-IV, une étude a indiqué que 37,5 % d’un échantillon de patients ayant subi un AVC 
répondaient aux critères de diagnostic de l’insomnie (Leppavuori et coll. 2002). L’étiologie de 
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l’insomnie indue par un AVC n’a pas encore été étudiée, bien qu’il soit possible de poser comme 
hypothèse que différents facteurs puissent être en jeu, comme un dommage neurologique (aux 
systèmes neurologiques responsables de la régulation du sommeil), des facteurs 
environnementaux et des agents de stress psychologique (stress, anxiété et dépression liés aux 
défis de la réadaptation). Parmi les traitements de l’insomnie suivant un AVC reconnus comme 
étant efficaces dans la littérature, on trouve des agents pharmacologiques comme le lorazépam, 
le zopiclone (Li Pi Shan et Ashworth 2004) et la miansérine (Palomaki et coll. 2003). Une seule 
petite étude au moyen de l’acupuncture (Kim et coll. 2004) suggère quelques points favorables. 
Jusqu’à maintenant, il n’existe aucune étude sur les traitements comportementaux de l’insomnie 
chez cette population. 

Les traumatismes cranio-cérébraux (TCC) 

L’insomnie 
L’insomnie est le trouble du sommeil le plus couramment observé à la suite d’un TCC. Bien que 
l’étiologie de l’insomnie chez cette population reste inconnue, elle laisse croire que des 
dommages aux structures liées au sommeil, comme le tronc cérébral ou la formation réticulaire, 
sont susceptibles de provoquer des changements dans l’architecture ou la qualité du sommeil 
(Mahowald 2000). De plus, des modifications au niveau de la pression intracrânienne, des 
hormones, des neuropeptides ou des neurotransmetteurs sont aussi pressentis comme étant des 
facteurs responsables des changements dans le sommeil à la suite d’un TCC (Baumann et coll. 
2005, Frieboes et coll. 1999, Mahowald 2000). On a également avancé que des facteurs 
psychologiques pourraient jouer un important rôle étiologique dans le développement de 
l’insomnie à la suite d’un TCC (Ouellet et Morin 2007, Ouellet et coll. 2004) étant donné les 
divers agents de stress que doivent surmontés ces patients et la prévalence élevée des troubles de 
l'humeur et de l'anxiété chez les personnes ayant subi un TCC.  La douleur et certaines céphalées 
sont des facteurs pouvant causer l’insomnie post-traumatique. En effet, Beetar et ses 
collaborateurs (1996) ont démontré l’importante interaction entre le sommeil et les plaintes de 
douleur. Des patients éprouvant des douleurs, soit une proportion de 59 % de leur échantillon, 
sont deux fois plus nombreux à se plaindre de troubles du sommeil comparativement à ceux qui 
n’ont indiqué ne ressentir aucune douleur et dont les plaintes relatives au maintien du sommeil 
(problèmes à rester endormi) sont les plus courantes (Beetar et coll. 1996).  
 
Durant la période suivant immédiatement l’accident (stade aigu), environ 70 % des patients 
expérimentent d’importantes perturbations de leur sommeil nocturne selon les membres du 
personnel soignant (Burke 2004, Makley et coll. 2008). Durant la période post-traumatique, des 
études hétérogènes indiquent la présence de symptômes insomniaques chez 30 à 70 % des 
personnes jusqu’à plusieurs années suivant le traumatisme (voir Ouellet et coll. 2004 pour une 
analyse). Fichtenberg et coll. ont établi un taux de prévalence de l’insomnie de 30 % au moyen 
des critères opérationnels du Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM-IV) 
chez des patients en moyenne 4 mois après avoir subi un traumatisme (Fichtenberg et coll. 
2002). En se servant d’une combinaison des critères du DSM-IV et de la Classification 
internationale des maladies (CIM-10), Ouellet et coll. (2006) ont constaté qu’une proportion de 
29,4 % sur un échantillon de 452 patients était atteinte d’insomnie cliniquement significative en 
moyenne 8 ans suivant le traumatisme (Ouellet et coll. 2006). De ce nombre, 60 % ne recevaient 
aucun traitement lié à leurs troubles du sommeil. Les médicaments habituellement prescrits pour 
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l’insomnie, ou pour d’autres problèmes de santé, chez la population en général n’ont pas été 
étudiés dans le contexte spécifique du TCC, mais il a été recommandé d’éviter les 
benzodiazépines chez ces patients en raison de la possibilité d’effets secondaires (activité 
psychomotrice et cognitive altérée, influence sur l’architecture du sommeil et risque de 
dépendance). On recommande plutôt le recours aux nouveaux somnifères de type non 
benzodiazépine (zolpidem, zaleplon, zopiclone et eszopiclone). Ceux-ci sont couramment utilisés 
pour traiter l’insomnie et comportent moins d’effets secondaires, un risque moins élevé de 
tolérance et moins de répercussions sur le fonctionnement cognitif diurne (Flanagan et coll. 
2007, Goldstein 1995). Ouellet et ses collaborateurs ont publié des données préliminaires 
indiquant que la thérapie cognitivo-comportementale (thérapie visant à modifier les habitudes, 
les pensées et les attitudes mésadaptées envers le sommeil) est efficace dans le traitement de 
l’insomnie chez les patients ayant subi un TCC (Ouellet et Morin 2004, 2007) avec des résultats 
pouvant durer jusqu’à trois mois suivant la fin du traitement. Ce type de thérapie peut servir soit 
comme traitement d’appoint, soit comme solution de rechange à la prescription de somnifères. 

La somnolence diurne excessive 
On rapporte des sentiments subjectifs à l’égard du sommeil diurne excessive (SDE) chez les 
patients ayant subi un TCC dans une proportion variant entre 14 et 55 % (Baumann et coll. 2007, 
Castriotta et coll. 2007, Clinchot et coll. 1998; Cohen et coll. 1992, Parcell et coll. 2006, Perlis et 
coll. 1997, Verma et coll. 2007, Watson et coll. 2007), mais ils sont parfois difficiles à 
différencier de la fatigue post-traumatique qui est très répandue. Certains examens en laboratoire 
du sommeil (le test de latences multiples d'endormissement ou le test de maintien de l’éveil) 
mesurent objectivement la présence de problèmes de SDE. De récentes enquêtes ont rapporté des 
taux de prévalence du SDE objectif variant entre 11 % et 53 % (Baumann et coll. 2007, 
Castriotta et coll. 2007, Guilleminault et coll. 2000, Verma et coll. 2007). On a enquêté sur le 
recours au modafinil comme possibilité de médication pour le traitement de la fatigue et de la 
somnolence diurne consécutive à un TCC avec très peu de succès (Jha et coll., 2008). 

L’apnée du sommeil 
On a découvert que les troubles respiratoires du sommeil, surtout l’apnée obstructive du 
sommeil, touchaient de 30 à 40 % des patients ayant subi un TCC qui se plaignaient de 
somnolence diurne (Guilleminault et coll. 1983, Guilleminault et coll., 2000, Verma et al. 2007). 
Aucune étude n’a encore été publiée sur l’efficacité de la VNPPC pour les troubles respiratoires 
du sommeil chez les populations TCC.  

La narcolepsie 
Au moins 22 rapports de cas ont été publié sur la narcolepsie post-traumatique confirmée par des 
examens polysomnographiques (Ebrahim et coll. 2005). Des études récentes indiquent que, à 
l’instar des patients souffrant de narcolepsie, les patients ayant subi un TCC présentent une 
baisse dans les niveaux d’hypocrétine, un neuropeptide hypothalamique impliqué dans la 
régulation du cycle veille-sommeil (Baumann et coll. 2005; Baumann et coll. 2007). De plus 
amples recherches sont nécessaires afin d’étudier cette corrélation. On rapporte le cas d’un 
patient de 27 ans souffrant de narcolepsie post-traumatique traité avec succès au moyen du 
méthylphénidate, mais des études supplémentaires sont nécessaires sur ce sujet et sur d’autres 
agents potentiels, comme le modafinil (Francisco and Ivanhoe 1996). 
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Les troubles du rythme circadien du sommeil 
On a rapporté quelques cas d’individus qui ont développé des troubles du rythme circadien à la 
suite d’un TCC, dont une grande partie présentaient un trouble de retard de phase du sommeil 
(Ayalon et coll. 2007, Boivin et coll. 2004, Nagtegaal et coll. 1997, Patten et Lauderdale 1992, 
Quinto et coll. 2000).  

Les traumatismes médullaires 

L’apnée du sommeil 
On a remarqué des proportions très élevées d’apnée obstructive du sommeil (AOS) chez les 
patients blessés médullaires, soit de taux oscillant entre 15 et 62 % selon les différentes études 
(Berlowitz et al. 2005, Burns et coll. 2000, Klefbeck et coll. 1998, Stockhammer et coll. 2002). 
Peu d’études ont examiné les spécificités du traitement de l’AOS chez les patients blessés 
médullaires. En raison de limitations comme un déficit dans le fonctionnement de la main, une 
congestion nasale ou une faiblesse des muscles expiratoires, Burns et ses collaborateurs ont émis 
l’hypothèse selon laquelle l’acceptation à long terme et l’utilisation quotidienne de VNPPC 
seraient compromises chez les blessés médullaires. Cependant, dans un échantillon de 40 
patients, ils ont découvert que 80 % des patients essayaient la VNPPC et 63 % de ce nombre 
continuent de l’utiliser régulièrement, ce qui donne un taux de rétention comparable à celui des 
personnes atteintes d’ASO sans blessure médullaire. Les effets secondaires les plus courants 
(congestion nasale, inconfort dû au port du masque, claustrophobie) entrainant une 
discontinuation d’utilisation de la VNPPC étaient semblables à ceux que l’on observe dans 
l’ensemble de la population (Burns et coll. 2005). 

L’insomnie 
Fichtenberg et ses collaborateurs (2002) ont inclus 25 blessés médullaires dans un groupe témoin  
pour une étude sur les plaintes d’insomnie suivant un TCC. Ils ont été surpris de constater que 
que la moyenne des scores à l’indice de la qualité du sommeil de Pittsburgh dans le groupe 
blessé médullaire était plus élevée comparativement à celle du groupe TCC, soit une proportion 
de 72 % indiquant une mauvaise qualité du sommeil et 56 % chez qui le score indiquait la 
présence d’insomnie.  Scheer et coll. (2006) ont constaté que des personnes ayant subi un 
traumatisme du rachis cervical présentaient une efficacité du sommeil plus basse que celle des 
participants du groupe témoin ayant subi un traumatisme du rachis thoracique. L’efficacité du 
sommeil de ces derniers était comparable à celle des participants du groupe témoin présentant 
une bonne santé. Ces auteurs laissent entendre que l’interruption dans la sécrétion de mélatonine 
au cours de la nuit pourrait être un mécanisme expliquant la baisse de l’efficacité du sommeil 
chez les patients ayant subi un traumatisme du rachis cervical (Scheer et coll. 2006). Étant donné 
la prévalence apparemment très élevée de l’insomnie suivant une blessure médullaire, la 
poursuite des recherches dans ce domaine est justifiée. 

Les blessures musculosquelettiques et les problèmes de douleur chronique 
Bien que la douleur soit reconnue pour nuire à la qualité du sommeil, celui-ci peut également 
aggraver la douleur ressentie par les personnes ayant des problèmes musculosquelettiques. Des 
études expérimentales ont démontré que la privation de sommeil pouvait réduire le seuil de la 
douleur (Kundermann et coll. 2004, Smith et coll. 2004). Marty et ses collaborateurs (2008) ont 
découvert que 49,5 % des patients atteints de lombalgie chronique se plaignaient d’un mauvais 
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sommeil, comparativement à 10,4% chez le groupe témoin (Marty et coll. 2008). Marin et ses 
collaborateurs (2006) ont également découvert qu’une proportion très élevée de patients dirigés 
vers une troisième clinique de médecine physique et de réadaptation pour des lombalgies 
chroniques présentaient des perturbations du sommeil. Ils ont étayé une hausse de 55 % dans la 
proportion de patients indiquant avoir un sommeil léger ou agité à la suite de l’apparition de la 
douleur chronique. Une relation favorable entre l’intensité de la douleur et la gravité de la 
perturbation du sommeil a également été découvert chez ces patients (Marin et coll. 2006). 
Fichtenberg et ses collaborateurs (2002) ont indiqué que 56 % des patients ayant subi des 
blessures musculosquelettiques présentaient un indice de la qualité du sommeil de Pittsburgh  se 
situant dans la zone d’insomnie. Bien que la médication demeure l’option de traitement la plus 
couramment offerte aux patients atteints de maladies graves qui souffrent d’insomnie, Currie et 
ses collaborateurs ont démontré qu’une thérapie cognitivo-comportementale s’avérait efficace 
chez cette population (Currie et coll. 2000). 

La sclérose en plaques 
La recherche sur les troubles du sommeil chez les personnes atteintes de sclérose en plaques est 
très rare. Bamer et ses collaborateurs (2008) ont mené une enquête sur les troubles du sommeil 
auprès d’un échantillon de 1063 personnes atteintes de sclérose en plaques. Ils ont découvert que 
51,5 % des sujets de l’échantillon souffraient de troubles du sommeil de niveau modéré à grave 
et que de ce nombre, les femmes constituaient un groupe chez qui le risque était plus élevé que 
chez les hommes (Bamer et al. 2008).  

Recommandations pour l’évaluation et le traitement des 
troubles du sommeil en réadaptation 

Évaluation  

Les entretiens cliniques 
L’évaluation des perturbations du sommeil chez les patients en réadaptation doit être complète et 
prendre en considération tous les facteurs contributifs potentiels. Premièrement, un entretien 
détaillé avec le patient, complété idéalement par de l’information obtenue de ses proches, est 
essentiel pour étayer la plainte subjective. Les cliniciens doivent examiner à la fois les schémas 
et la qualité du sommeil prémorbides (c.-à-d. avant l’accident ou l’apparition du trouble) et 
actuels au moyen de questions concernant la nature, la gravité, la durée et l’évolution des 
perturbations du sommeil, le cycle veille-sommeil normal de la personne, de même que son 
fonctionnement diurne, comme les niveaux de vigilance. De plus, les cliniciens doivent avoir un 
portrait limpide des médicaments prescrits, des interactions entre eux et de la présence d’autres 
problèmes qui pourraient contribuer au trouble du sommeil. Cela s’avère particulièrement 
important dans le cas de patients en réadaptation en raison d’une occurrence élevée de 
comorbidité et de la polypharmacie qui lui est associée (usage simultané de plusieurs 
médicaments) au sein de cette population. La fatigue doit également être évaluée avec soin et 
différenciée de perturbations du sommeil comme la somnolence. De plus, une évaluation 
rigoureuse devrait suffire pour déceler la présence de symptômes ou de troubles psychiatriques 
(dépression, anxiété, toxicomanie), de maladies graves ou de douleur, éléments qui sont tous 
extrêmement  prévalents chez les patients en réadaptation. Un examen physique et neurologique 
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et une prise de sang peuvent s’avérer utiles pour étayer d’autres facteurs (Morin et Edinger, 
1997). 

Les questionnaires d’autodéclaration 
Bien qu’elle soit essentielle, l’information obtenue au moyen d’entretiens avec le patient et de 
collatéraux doit être validée ou complétée avec des données plus systématiques recueillies par le 
biais d’outils d’évaluation subjectifs, comportementaux et physiologiques. Il existe une grande 
variété de questionnaires d’autodéclaration évaluant des aspects variés du sommeil. Les 
questionnaires qui suivent figurent parmi ceux qui sont le plus couramment utilisées et les plus 
susceptibles d’être utiles auprès d’une population en réadaptation: 
 
• L’Indice de la qualité du sommeil de Pittsburgh est un questionnaire évaluant plusieurs 

caractéristiques de la qualité du sommeil, y compris le recours à une médication favorisant le 
sommeil et la présence d’un dysfonctionnement diurne; 

• Le Insomnia Severity Index est un questionnaire évaluant la gravité de l’insomnie; 
• L’échelle de somnolence d’Epworth est une échelle évaluant les probabilités 

d’endormissement dans huit situations; 
• Le Questionnaire vespéralité-matinalité est un questionnaire utilisé pour déterminer les 

préférences en matière de rythmes circadiens. 
 
Bien qu’ils soient en mesure de fournir des renseignements utiles, les résultats de ces 
questionnaires doivent être corroborés par d’autres sources. C’est particulièrement vrai dans le 
cas de patients présentant des déficiences cognitives, comme des troubles de l’apprentissage et 
de la mémoire et une conscience de soi réduite, étant donné que ces troubles sont susceptibles 
d’influencer leurs réponses. 

L’agenda de sommeil 
Un simple agenda de sommeil peut servir à contrôler les schémas veille-sommeil et les facteurs 
pouvant influencer le sommeil. On demande habituellement aux patients de consigner les heures 
de lever et de coucher, d’estimer le temps requis pour s’endormir (latence d’endormissement), de 
même que le nombre et la durée des éveils. On peut aussi avoir recours à l’agenda pour étayer 
l’usage de médicaments, d’alcool, de caféine et d’autres substances. Des agendas de sommeil 
complets couvrant une période d’environ deux semaines consécutives sont recommandés afin 
d’avoir un bon aperçu des schémas de sommeil et de la variabilité inter-nuit. 

La polysomnographie 
Une étude en laboratoire du sommeil au moyen de la polysomnographie peut être nécessaire pour 
dépister les troubles du sommeil chez certains patients. La polysomnographie comprend des 
mesures électroencéphalographiques (EEG; activité cérébrale), électrooculographiques (EOG; 
mouvements oculaires) et électromyographiques (EMG; mouvements musculaires). La 
polysomnographie permet de recueillir des renseignements complets sur la continuité du 
sommeil (latence du sommeil, durée des éveils suivant l’endormissement, durée du sommeil, 
efficacité du sommeil) et sur l’architecture du sommeil (portion du temps passé à chaque stade 
du sommeil ou éveillé). D’autres mesures peuvent être comprises pour dépister d’autres troubles 
du sommeil, comme le syndrome de mouvements périodiques des membres dans le sommeil ou 
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les troubles respiratoires au cours du sommeil (la saturation d’oxygène ou d’activité musculaire 
dans les jambes par exemple).  
 
On a également recours à la polysomnographie au cours de la journée pour évaluer la 
somnolence diurne et dépister les troubles associés à de tels symptômes. Le test des latences 
multiples d'endormissement (Multiple Sleep Latency Test ou MSLT) consistent en des 
enregistrements polysomnographiques diurnes effectués au cours de 4 à 5 siestes de 20 minutes 
évaluées à des intervalles de 2 heures. Le test du maintien de l’éveil est une autre évaluation 
objective de la somnolence dans laquelle les siestes durent 40 minutes, contrairement à 20 
minutes dans le MSLT, et les directives données aux participants précisent qu’il faut tenter de 
demeurer éveillé, contrairement au MSLT où il faut s’endormir le plus rapidement possible. 
Dans ces deux tests, les patients qui s’endorment rapidement (en 5 minutes par exemple) et 
présentant des périodes de REM au cours de leurs siestes peuvent être considérés comme ayant 
des problèmes de somnolence diurne excessive (c.-à-d. une narcolepsie).  
 
Les inconvénients des techniques polysomnographiques comprennent leurs coûts considérables 
et leur disponibilité restreinte. Étant donné l’encombrement qu’occasionnent le milieu 
laboratoire et ses divers appareils, il est possible que la mesure polysomnographique ne 
représente pas adéquatement les schémas habituels de sommeil du patient à son domicile. Des 
appareils de mesure polysomnographique ambulatoires ont été mis au point pour permettre la 
mesure du sommeil à domicile qui comporte également sa part d’avantages et d’inconvénients.  

L’actimétrie 
Un actimètre est un petit appareil semblable à une montre qui permet d’enregistrer l’activité 
motrice de façon continue pendant plusieurs jours. Les données issues de l’actimètre permettent 
l’analyse des paramètres sommeil-veille selon la présence ou l’absence d’activité motrice et 
représente une solution peu dispendieuse pour obtenir des mesures objectives des schémas  
sommeil-veille.   

Les traitements recommandées 
Comme vu dans l’analyse du corpus de la littérature précédente, il existe très peu d’études 
étayant l’efficacité des différents traitements pour les troubles du sommeil propres aux patients 
en réadaptation. Dans le cas de certains états de santé (traumatisme cranio-cérébral, sclérose en 
plaques), le sommeil commence à peine à être reconnu comme étant un problème important à 
considérer au cours de la réadaptation. La plupart des cliniciens se fient donc sur les données 
probantes obtenues auprès de patients qui ne sont pas en réadaptation et de la recherche sur 
l’usage d’hypnotiques, les interventions comportementales et les appareils techniques (la 
VNPPC par exemple) qui sont actuellement reconnus pour  avoir le plus d’effets bénéfiques et le 
moins d’effets secondaires. Il est toutefois absolument nécessaire que des recherches soient 
menées pour garantir l’innocuité et l’efficacité de ces traitements chez les patients en 
réadaptation qui présentent des caractéristiques particulières, comme des limitations motrices, 
des déficiences cognitives et un risque accru de crises ou possiblement, dans certains cas, de 
problèmes cardiovasculaires.  
 
Les effets secondaires habituellement associés avec des options de traitement différentes 
devraient faire l’objet d’une étude spécifique dans une population déterminée de sujets en 
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réadaptation. Dans le cas de la médication contre l’insomnie, par exemple, il faut être prudent en 
ce qui a trait à la possibilité d’effets diurnes qui pourraient exacerber les déficiences cognitives 
chez certains patients (AVC, TCC) ou altérer les niveaux de vigilance chez des patients qui sont 
déjà enclins à la somnolence diurne. Il est possible que l’un des effets secondaires de la thérapie 
cognitivo-comportementale de l’insomnie soit l’exacerbation des sentiments de fatigue au cours 
des premières semaines du traitement. Les patients doivent être informés et surveillés s’ils 
présentent déjà de la fatigue liée à un AVC ou un traumatisme cérébral.  
 
Une autre question nécessitant plus d’attention dans le contexte de la réadaptation est celle de 
l’adhésion au traitement. Porter un appareil comme la VNPPC, prendre des médicaments 
régulièrement et respecter les lignes directrices liées à leur usage (éviter la consommation 
d’alcool) ou suivre une routine de sommeil peut s’avérer difficile pour certains patients en 
réadaptation en raison de facteurs divers comme la douleur, l’hémiplégie, les troubles mnésiques 
ou l’impulsivité. Les cliniciens et les chercheurs devraient endosser l’identification des obstacles 
propres au traitement efficace des troubles du sommeil chez les différentes populations en 
réadaptation. 

Conclusion 
Le sommeil est une expérience complexe qui n’est pas encore totalement comprise. Comme 
notre savoir concernant les différents troubles du sommeil se consolide, il faut davantage de 
progrès pour évaluer et contrôler les facteurs de risque et pour mettre le doigt sur des options de 
traitement efficaces. En réadaptation, le sommeil est probablement l’un des aspects du 
fonctionnement qui est la moins prise en compte par les professionnels et par les patients eux-
mêmes en raison de la prédominance des déficiences ou limitations physiques, cognitives et 
fonctionnelles qui exigent une attention immédiate et massive. Suite à cette analyse, il devient 
évident que plusieurs facteurs liés au contexte de la réadaptation ont des effets néfastes sur le 
sommeil et augmentent le risque des patients de développer des troubles du sommeil. On sait que 
l’insomnie et l’apnée du sommeil (et autres troubles respiratoires liés au sommeil) sont les 
troubles du sommeil les plus courants chez ces populations. Il est également notoire que les 
troubles du sommeil peuvent avoir des effets néfastes dans d’autres domaines de vie des patients, 
ayant pour conséquence de réduire leur qualité de vie et de compromettre l’ensemble de leur 
potentiel de rétablissement. Les chercheurs et les cliniciens sont de plus en plus conscients de ces 
faits, et des études commencent à émerger dans des domaines spécifiques de la réadaptation 
(AVC, TCC). Il y a un besoin urgent de plus de recherches afin de comprendre l’étiologie, 
l’évolution et les options de traitement de divers troubles du sommeil touchant différentes 
populations en réadaptation. Nous espérons que cet article aura permis l’accroissement des 
connaissances et de la sensibilisation des patients, des professionnels de la santé des chercheurs 
et des stratèges politiques à l’importance du sommeil dans le cadre du processus de réadaptation.  
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