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R É S U M É

Le sommeil est un motif de plainte fréquente chez les patients TDAH, enfant comme adulte. De nombreux

travaux ont mis en évidence une surreprésentation de tous les troubles du sommeil dans cette population

avec une prévalence de l’ordre de 25 à 55 %. Ces plaintes de sommeil incluent à la fois des pathologies bien

définies comme le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS), le syndrome des jambes sans repos

(SJSR), les troubles du rythme circadien. Sont décrites aussi, des plaintes plus subjectives telles que des

difficultés à s’endormir, à se réveiller et surtout à se maintenir éveillé, s’exprimant par une somnolence

diurne excessive. Le SJSR est une comorbidité fréquemment associée au TDAH, chez les enfants comme chez

les adultes avec une prévalence environ 3 fois supérieure à celle de la population générale. Concernant le

SAOS, on décrit une expression diurne et nocturne de cette pathologie respiratoire du sommeil. La

symptomatologie nocturne associe ronflements, pauses respiratoires, sueurs nocturnes, nycturie. . . La

symptomatologie diurne associe difficultés d’attention, de concentration, hyperactivité, irritabilité,

impulsivité, difficultés à réguler ses émotions ; symptômes qui sont décrits dans le TDAH. De ce fait, il

n’est pas toujours facile d’identifier si les symptômes observés sont soit l’expression d’un SAOS seul ou bien

soit l’expression d’une situation comorbide SAOS-TDAH. Les sujets avec TDAH présentent plus fréquemment

que les sujets non-TDAH un chronotype vespéral et un syndrome de retard de la phase circadienne. Plusieurs

hypothèses physiopathologiques sont émises : d’origine génétique avec des polymorphismes des gènes de

l’horloge (gènes Clock), des modifications de sécrétion de mélatonine. Les plaintes d’insomnie sont des

plaintes fréquemment rapportées par les enfants, par les parents des sujets TDAH et par les adultes avec

TDAH. Ces difficultés existent « tout au long de la nuit », de l’endormissement au réveil. Une réduction de

l’efficacité du sommeil et la diminution de la qualité du sommeil sont aussi rapportées. Ces plaintes

subjectives de sommeil ont été néanmoins peu confirmées par les mesures polysomnographiques. Enfin,

certains sujets TDAH présentent une hypersomnolence, décrite sous le nom de phénotype « narcolepsy-like ».

De façon similaire, il est retrouvé chez les sujets avec narcolepsie plus souvent des symptômes de TDAH et

chez les patients avec TDAH plus de symptômes de narcolepsie, pour faire évoquer un continuum entre ces

deux troubles. Les relations entre troubles du sommeil et TDAH sont diverses et multifactorielles. Il n’est pas

simple parfois pour le clinicien de distinguer la dette de sommeil ou un sommeil de mauvaise qualité

pouvant induire des symptômes proches du TDAH (« TDAH-like »), et la situation des comorbidités entre

TDAH et différents troubles du sommeil. Dans la première situation, la prise en charge du trouble du sommeil

entraı̂ne la disparition des symptômes de « TDAH-like ». Dans la seconde situation, il est nécessaire de

prendre en charge le TDAH et le trouble du sommeil, les deux pathologies s’aggravant l’une – l’autre. Cet

article présente les données récentes sur les principaux troubles du sommeil associés au TDAH chez l’enfant

et chez l’adulte et propose des pistes pratiques pour aider le clinicien dans son évaluation. Cet article propose

enfin un schéma intégrant les liens entre TDAH, symptômes de TDAH et troubles du sommeil.
�C 2024 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés, y compris ceux relatifs à la fouille de textes et de
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A B S T R A C T

Sleep is a frequent complaint among ADHD patients, both children and adults. Numerous studies have

highlighted the over-representation of all sleep disorders in this population, with prevalence ranging

from 25 to 55%. These sleep complaints include well-defined pathologies such as obstructive sleep apnea

syndrome (OSA), restless legs syndrome (RLS) and circadian rhythm disorders. More subjective

complaints are also described, such as difficulties in falling asleep, waking up and, above all, staying

awake, expressed by excessive daytime sleepiness. RLS is a comorbidity frequently associated with

ADHD, in both children and adults, with a prevalence around 3 times higher than in the general

population. With regard to OSA, both diurnal and nocturnal expression of this sleep-related respiratory

pathology are described. Nocturnal symptoms include snoring, respiratory pauses, night sweats,

nocturia. . . Daytime symptoms include difficulties with attention and concentration, hyperactivity,

irritability, impulsivity and difficulty in regulating emotions. As a result, it is not always easy to identify

whether the symptoms observed are the expression of OSA alone, or of a comorbid OSA-ADHD situation.

Subjects with ADHD more frequently present an evening chronotype and circadian phase delay

syndrome than non-ADHD subjects. Several pathophysiological hypotheses have been put forward:

genetic, with polymorphisms in the clock genes, or changes in melatonin secretion. Complaints of

insomnia are frequently reported by children, parents of ADHD subjects and adults with ADHD. These

difficulties exist ‘‘throughout the night’’, from falling asleep to waking up. Reduced sleep efficiency and

diminished sleep quality are also reported. These subjective sleep complaints were, however, poorly

confirmed by polysomnographic measurements. Finally, some ADHD subjects exhibit hypersomnolence,

described as a ‘‘narcolepsy-like’’ phenotype. Similarly, subjects with narcolepsy have more ADHD

symptoms and patients with ADHD have more narcolepsy symptoms, suggesting a continuum between

these two disorders. The relationship between sleep disorders and ADHD is diverse and multifactorial. It

is not always easy for the clinician to distinguish between sleep debt or poor-quality sleep that can

induce ADHD-like symptoms, and the situation of comorbidities between ADHD and various sleep

disorders. In the first situation, treatment of the sleep disorder leads to the disappearance of ‘‘ADHD-like’’

symptoms. In the second situation, it is necessary to treat both the ADHD and the sleep disorder, as the

two pathologies aggravate each other. This article presents recent data on the main sleep disorders

associated with ADHD in children and adults, and proposes practical suggestions to help clinicians in

their assessment. Finally, the article proposes a diagram integrating the links between ADHD, ADHD

symptoms and sleep disorders.
�C 2024 Elsevier Masson SAS. All rights are reserved, including those for text and data mining, AI training,

and similar technologies.
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1. Introduction

Les troubles du sommeil sont très fréquents chez les enfants et
les adultes présentant un trouble déficit de l’attention avec ou sans
hyperactivité (TDAH) avec une prévalence de l’ordre de 25 à 55 %
[10,17]. Ces plaintes de sommeil incluent à la fois des pathologies
bien définies comme le syndrome d’apnées obstructives du
sommeil (SAOS) ou le syndrome des jambes sans repos (SJSR)
mais aussi des plaintes plus subjectives telles que des difficultés à
s’endormir, à se réveiller et surtout à se maintenir éveillé
(somnolence diurne excessive). Les spécialistes du sommeil sont
de leur côté confrontés à des symptômes d’inattention et
d’hyperactivité chez leurs patients souffrant de troubles primaires
du sommeil. En effet, la privation de sommeil peut « imiter,
mimer » les symptômes de TDAH. Il peut parfois être difficile pour
le clinicien de faire la distinction entre diagnostic de TDAH
comorbide avec un trouble du sommeil, et un trouble du sommeil
« induisant » des symptômes de TDAH. L’objectif de cet article est
de reprendre les principaux troubles du sommeil comorbides avec
le TDAH, et de proposer un schéma intégrant les liens entre TDAH,
symptômes de TDAH et troubles du sommeil.

2. TDAH et troubles du sommeil

2.1. TDAH et mouvements anormaux liés au sommeil

Le syndrome des jambes sans repos (SJSR), appelé aussi
impatiences, se manifeste par des sensations désagréables, parfois
douloureuses, ressenties dans les pieds, dans les jambes et parfois
dans les bras, associées à un besoin impérieux de bouger ces
membres. Le diagnostic du SJSR est clinique et repose sur quatre
critères principaux définis par l’International Restless Legs
Syndrome Study Group (IRLSSG) en 1995 : besoin impérieux de
bouger les membres inférieurs, apparition ou aggravation lors des
périodes de repos ou d’inactivité, soulagement ou rémission des
symptômes lors de mouvements comme la marche ou l’étirement
et apparition ou nette aggravation des symptômes le soir ou la nuit.
Ils sont associés à trois critères secondaires : antécédents familiaux
(50 % des cas), mouvements spontanés périodiques pendant le
sommeil ou l’éveil : � 4 mouvements de 0,5–10 secondes se
répétant toutes les 5 à 90 secondes et index de mouvements
périodiques � 5 mouvements/h et une réponse partiellement
positive aux médicaments dopaminergiques. Souvent associé au
SJSR, le syndrome des mouvements périodiques de jambes
pendant le sommeil (MPJS) est une entité nosographique proche
(dont le diagnostic est polysomnographique) et qui, comme le SJSR,
a pour conséquence une fragmentation du sommeil du fait des
micro-éveils qu’il entraı̂ne.

Le SJSR est une comorbidité fréquemment associée au TDAH,
chez les enfants comme chez les adultes avec une prévalence
environ 3 fois supérieure par rapport à celle en population générale
[26]. Selon une récente méta-analyse, il toucherait 11 à 42 % des
enfants et 20 à 33 % des adultes avec TDAH. Diverses hypothèses
physiopathologiques sont avancées pour expliquer cette associa-
tion. En particulier, la dysrégulation centrale du métabolisme du
fer et un dysfonctionnement dopaminergique [20], le fer étant
nécessaire au métabolisme de la dopamine. Les patients TDAH
pourraient présenter quant à eux des taux de fer sanguins
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(ferritine) et cérébraux (striatum et thalamus) plus bas même si
cette question reste débattue [36].

2.2. TDAH et troubles respiratoires du sommeil

Les troubles respiratoires du sommeil regroupent un ensemble
de pathologies variées dont les plus fréquentes sont le ronflement,
le syndrome d’hypoventilation et le syndrome d’apnées obstructi-
ves du sommeil (SAOS). Le SAOS se caractérise par la survenue
anormale pendant le sommeil d’épisodes fréquents d’obstruction
complète ou partielle des voies aériennes supérieures. La sévérité
du SAOS est estimée par le nombre d’apnées et d’hypopnées par
heure de sommeil (index d’apnées/hypopnées [IAH]). Un index
d’apnées/hypopnées > 5/h est reconnu comme pathologique par
l’AASM) et > 10/h en France. Chez l’enfant, la cotation est différente
avec un index d’apnées/hypopnées > 1/h pathologique.

D’un point de vue clinique, on décrit une expression diurne et
nocturne du SAOS. La symptomatologie nocturne associe ron-
flements, pauses respiratoires, sueurs nocturnes, nycturie. . . La
symptomatologie diurne associe difficultés d’attention, de concen-
tration, hyperactivité, irritabilité, impulsivité, difficultés à réguler
ses émotions ; ces symptômes étant retrouvés dans le TDAH.

Les troubles respiratoires du sommeil ont été associés
régulièrement à des déficits neurocognitifs et des troubles du
comportements incluant des symptômes d’inattention et d’hyper-
activité [17].

La relation entre troubles respiratoires du sommeil et TDAH
reste controversée, avec des résultats contradictoires en fonction
des études, positifs pour certains [30,14]. Plusieurs éléments
peuvent contribuer à ces résultats contradictoires, comme le choix
des critères de sélection (diagnostic clinique de TDAH) ou bien
symptômes de TDAH (évalués par des questionnaires). De façon
similaire, il existe une variabilité dans les « cut-off » choisis pour
poser le diagnostic de SAOS chez l’enfant (parfois IAH > 1/h pour
d’autres IAH > 5/h) [30].

Une hypothèse possible expliquant le lien entre TDAH et SAOS
est la fragmentation du sommeil combinée aux épisodes d’hypoxie
[35]. En effet, un sommeil fragmenté conduit à un sommeil non
réparateur, qui, combiné aux épisodes d’hypoxie et d’hypercapnie
avec les lésions cellulaires chimiques conséquentes, pourrait être à
l’origine d’altérations neurologiques en particulier au niveau du
cortex préfrontal. Ainsi, ces lésions préfrontales pourraient être à
l’origine d’inattention, d’impulsivité, de difficultés d’organisation
et de planification.

La méta-analyse de Sedkly [30] suggère que les enfants avec un
trouble respiratoire du sommeil présentent fréquemment des
symptômes de TDAH avec une diminution des symptômes de
TDAH lors d’une prise en charge efficace du trouble respiratoire.
Dès lors, il paraı̂t indispensable d’évaluer systématiquement la
présence de troubles respiratoires du sommeil chez les sujets
TDAH pour proposer un traitement adapté.

2.3. TDAH et Troubles du rythme circadien veille-sommeil

Les rythmes circadiens sont des rythmes biologiques endogènes
d’environ 24 heures retrouvés chez tous les organismes vivants. Un
trouble du rythme circadien se définit par une altération du
système circadien, ou de ses mécanismes d’entraı̂nement, ou par
défaut d’alignement du rythme circadien endogène avec l’envi-
ronnement extérieur. Le syndrome de retard de phase du sommeil
(SRPS) est le plus fréquent des troubles intrinsèques du rythme
circadien. Sa prévalence est estimée entre 0,13 et 0,17 % chez les
adultes [29] et à 7,3 % chez les adolescents [2]. L’agenda de
sommeil, tenu pendant au moins deux à trois semaines avec
idéalement une période de vacances, permet d’objectiver facile-
ment le retard de phase.
La notion de chronotype est aussi importante à prendre en
considération. Le chronotype est une manifestation du rythme
circadien définissant la préférence d’un sujet pour des activités
matinales ou vespérales, notamment les heures de lever et de
coucher.

Coogan et McGowan dans leur revue systématique [8] ont
montré que le TDAH était associé à un chronotype vespéral et à un
syndrome de retard de la phase circadienne. Données corroborées
par le fait que plus de 40 % des adultes présentant un TDAH
expriment un chronotype du soir, ce chronotype n’étant retrouvé
que dans 11 % en population générale [28].

L’adolescence est une période du développement associée à des
perturbations du sommeil et des modifications dans les pré-
férences circadiennes. Becker SP et al. [3] ont mis en exergue chez
des adolescents avec TDAH une préférence circadienne vespérale,
ce phénotype étant aussi associé à une fréquence plus élevée de
troubles du sommeil.

Il paraı̂t aussi intéressant de souligner les liens particuliers
entre TDAH et obésité, avec une forte prévalence de l’obésité en
population TDAH [11]. Ce travail de Cortese et al. met en avant une
prévalence combinée augmentée de 70 % chez les sujets adultes
avec TDAH et de 40 % chez les enfants avec TDAH comparés aux
sujets non-TDAH. Il a été montré que les sujets avec un chronotype
du soir présentaient un moins bon contrôle de leur comportement
alimentaire que les sujets avec un chronotype du matin
[31]. Turkoglu [34] a montré un lien entre préférence vespérale
et obésité, tandis que la préférence matinale était associée à un
poids dans la norme.

Plusieurs hypothèses ont tenté d’expliquer les liens entre TDAH
et troubles du rythme circadien.

Certaines études génétiques mettent en évidence des poly-
morphismes des gènes de l’horloge circadienne (gènes CLOCK)
chez les sujets atteints de TDAH [19]. Une association entre un
polymorphisme de la région 30UTR du gène circadian locomotor

output cycles kaput (CLOCK) et le TDAH chez l’adulte a été décrite
dans une étude et suggère l’implication du gène CLOCK dans la
susceptibilité à développer ce trouble [38]. Baird et al. ont montré
que les gènes CLOCK BMAL1 et PER2 avaient une rythmicité
circadienne pour les sujets contrôles mais étaient absentes chez les
sujets TDAH [1]. Korman [22] émet l’hypothèse que les poly-
morphismes des gènes de l’horloge ont plutôt un rôle, en
interaction avec des facteurs environnementaux, dans l’intensité
des troubles du TDAH (si polymorphisme intensité du trouble plus
sévère).

Une autre hypothèse impliquerait des modifications de
sécrétion de mélatonine avec un retard de sécrétion (dim light

melatonin onset – DLMO), impliqué dans le TDAH et le SDRP. Dans
le SDRP est retrouvé un retard de différents biomarqueurs, tels que
la mélatonine, le cortisol. . . Bijlenga et al. [4] ont montré un DLMO
décalé d’environ 1,5 heures dans le groupe adulte avec TDAH,
comparativement à un groupe de sujets contrôles. D’autres travaux
ont été menés utilisant un traitement par mélatonine chez des
sujets TDAH avec troubles du sommeil.

2.3.1. Exemple de prise en charge d’un adolescent avec TDAH,

chronotype vespéral et syndrome de retard de phase

L’adolescence est un moment où le sujet à tendance à se décaler
pour diverses raisons physiologiques. De plus, le sujet TDAH est
plus à risque de présenter un chronotype vespéral, voire un
syndrome de retard de phase.

La prise en charge associera une psychoéducation sur les
rythmes veille/sommeil, la mise en place de comportements
adaptés de sommeil puis, si besoin, l’association à la prescription
de mélatonine et de luminothérapie.

La prise en charge sera de renforcer au maximum et « d’aligner »
tous les synchroniseurs externes progressivement.
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La première étape reprend donc les éléments de psychoédu-
cation du système veille/sommeil. Il est nécessaire d’insister sur
le fait que le déterminant essentiel de l’horaire d’endormisse-
ment est l’heure du lever (et non l’heure du coucher). On explique
à l’adolescent et sa famille qu’il est peu utile de se mettre au lit à
21 h 30. . . l’adolescent ne pourra pas s’endormir, au contraire il
risque d’aggraver ses difficultés d’endormissement (« en tournant
dans son lit). Il faut reprendre avec lui son horaire physiologique
d’endormissement, et dans un premier temps de se caler sur cet
horaire pour se mettre au lit, en conservant un réveil non tardif. Il
est nécessaire qu’il ne se « décale » pas trop le week-end :
proposer un réveil avant 10 h le week-end, proscrire les siestes de
fin d’après-midi et les stimulants à partir de 14 h. Il est possible
de programmer une sieste de moins de 30 min avant
14 h 30. Parfois, la compréhension de son rythme physiologique
par l’adolescent permet une nette diminution des difficultés
d’endormissement.

Si cela n’est pas suffisant, alors on peut proposer d’associer de la
mélatonine à libération immédiate, préparation magistrale,
40 minutes avant l’heure souhaitée d’endormissement, (1 à
4 mg), avec possibilité d’associer à de la luxthérapie.

2.4. TDAH, insomnie et réduction du temps de sommeil

Plainte d’insomnie, réduction de l’efficacité du sommeil et
diminution de la qualité du sommeil sont des plaintes fréquem-
ment rapportées par les enfants et les parents des sujets TDAH
[32]. Ces difficultés comportementales existent de l’endormisse-
ment, au réveil et « tout au long de la nuit » [9]. En effet, différentes
études ont mis l’accent sur des latences d’endormissement
augmentées et des difficultés d’endormissement variées (résis-
tance au coucher, interruptions lors des routines du coucher)
[9]. Des problèmes de continuité du sommeil sont aussi décrits
[32], avec une grande variabilité entre les nuits chez les enfants
avec TDAH [16]. Par exemple, Spruyt et al. [33] ont montré que des
enfants avec TDAH (moyenne d’âge : 9,4 ans) dormaient en
moyenne 6 h 58 min avec une variabilité de 1 h 03 min. Ces
données soulignent, premièrement des insomnies assez sévères
dans le TDAH puisque entraı̂nant une réduction du temps de
sommeil et deuxièmement des difficultés dans la transition de
l’éveil au sommeil et du sommeil à l’éveil chez les sujets TDAH.
Enfin, il est nécessaire d’évaluer les activités dans lesquelles
peuvent s’engager les sujets telles que l’utilisation des écrans.

En grandissant, et en particulier dans le jeune âge adulte, les
patients TDAH conservent un sommeil de mauvaise qualité mais
essentiellement si leur TDAH persiste [15].

Les données concernant les adultes TDAH retrouvent de
manière assez robuste une prévalence plus élevée de l’insomnie,
autour de 60 à 80 % vs 30 % en population générale [37] et ce, même
si on exclut l’influence des comorbidités psychiatriques (dépres-
sion, anxiété. . .) très fréquentes chez ces patients [21], et qui sont
elles aussi pourvoyeuses de troubles du sommeil [15].

Globalement, les adultes avec TDAH se plaignent d’un sommeil
de mauvaise qualité : difficultés d’endormissement, sommeil perçu
comme moins récupérateur, réveils nocturnes, somnolence diurne,
de manière significativement plus fréquente que des témoins sains
[12,24]. En revanche, ces plaintes subjectives ne sont pas
confirmées par des mesures objectives (polysomnographiques)
selon deux méta-analyses récentes [12,24].

2.5. TDAH et hypersomnolence

Plusieurs pathologies s’intègrent dans la catégorie hypersom-
nolence centrale, les principales sont la narcolepsie et l’hyper-
somnie idiopathique, caractérisées par une somnolence diurne
excessive.
La narcolepsie se définit par une somnolence excessive avec des
accès incoercibles de sommeil, des accès éventuels de cataplexie,
des hallucinations et des paralysies du sommeil (symptômes
auxiliaires). Dans l’hypersomnie idiopathique, la somnolence
diurne excessive et les attaques de sommeil sont généralement
plus longues et moins irrésistibles que dans la narcolepsie. La
narcolepsie avec cataplexie (type 1) est associée dans 85 à 95 % des
cas à un déficit en hypocrétine/orexine (neuropeptide hypotha-
lamique), mis en évidence par des taux faibles voir indétectables
dans le liquide céphalo-rachidien.

Les spécialistes du sommeil ont mis en évidence des
symptômes de TDAH dans des populations d’adultes narcolepti-
ques [18]. D’autres travaux mettent l’accent sur l’existence de
déficits cognitifs dans la narcolepsie, comme un déficit des
fonctions exécutives [27] et des troubles attentionnels [13]. Ces
travaux suggèrent qu’être somnolent peut expliquer l’inattention
mais aussi hyperactivité et l’impulsivité comme une stratégie pour
rester éveillé. Ces données ont conduit certains auteurs à proposer
un modèle de TDAH impliquant un déficit d’alerte [6]. Dans ce
modèle, l’hyperactivité motrice, pour certains enfants TDAH,
pourrait être une contre-mesure pour rester éveillé [20].

Les sujets TDAH se plaignent souvent de somnolence dans des
situations peu stimulantes. Ainsi, l’existence d’une somnolence
diurne subjective (utilisant des questionnaires) et objective a été
rapportée chez des enfants et des adultes TDAH [9,39,7,23].

La revue récente de Yoon et al. [40] met l’accent sur une
association significative entre TDAH et narcolepsie, malgré une
physiopathologie distincte de ces deux troubles, corroborant des
travaux antérieurs [23,5]. D’un point de vue clinique, on note des
symptômes se chevauchant tels que la somnolence diurne
excessive et des anomalies cognitives. D’un point de vue
épidémiologique, il est retrouvé une prévalence élevée de
symptômes de TDAH chez les sujets narcoleptiques et de façon
similaire une prévalence élevée de symptômes de narcolepsie chez
des sujets avec TDAH. Ces deux pathologies partagent toutes les
deux des mécanismes neurobiologiques impliquant systèmes
dopaminergiques et noradrénergiques. Les prises en charge
pharmacologiques incluent les stimulants, traitement symptoma-
tique. Cependant les prises en charge non pharmacologiques tels
que les thérapies cognitives et comportementales ont aussi toute
leur place. Dès lors, il est nécessaire de se questionner chez le
patient TDAH de la présence de narcolepsie et vice et versa afin de
proposer une prise en charge optimale et personnalisée. Ces
travaux interrogent sur un phénotype particulier du sujet TDAH-
somnolent ou TDAH « narcolepsy-like » [5,25]. Ceci nécessite une
approche multidisciplinaire entre spécialistes du sommeil, neu-
rologues, psychiatres et psychologues.

3. Proposition d’un schéma intégratif explorant les liens entre
TDAH, symptômes de TDAH et troubles du sommeil

De ces observations, nous proposons un schéma intégratif
tentant de synthétiser les liens entre TDAH, symptômes de TDAH,
et troubles du sommeil (Fig. 1).

En effet, comme vu précédemment, les sujets TDAH présentent
fréquemment des troubles du sommeil. Il convient donc de
différencier la situation où les sujets présentent des symptômes de
TDAH « secondaires » à des troubles du sommeil. Mais il faut garder
à l’esprit qu’il existe aussi des sujets TDAH présentant des troubles
du sommeil comorbides questionnant sur des phénotypes
particuliers de sujets TDAH (TDAH – somnolent, TDAH avec
insomnie. . .) aggravant la symptomatologie et le pronostic des
sujets.

Dès lors, il est nécessaire lors de l’évaluation d’un sujet TDAH
que soient explorés et pris en charge les troubles du sommeil.
Néanmoins, les troubles du sommeil peuvent aussi induire des



Fig. 1. Schéma intégratif synthétisant les liens entre TDAH, symptômes de TDAH et troubles du sommeil.
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symptômes de TDAH qui peuvent être confondus avec un TDAH.
Dans cette situation, le traitement seul des troubles du sommeil
devrait s’accompagner de la disparition des symptômes de TDAH.

4. Conclusion

L’exploration des liens entre TDAH et troubles du sommeil pose
la question complexe de l’origine de ces liens. S’agit-il de troubles
intrinsèques au TDAH ? S’agit-il de comorbidités ? Ou bien, s’agit-il
de diagnostics erronés, les symptômes de troubles primaires du
sommeil mimant les symptômes du TDAH ?

La compréhension des liens entre sommeil et TDAH soulève de
nombreuses questions. L’hétérogénéité clinique du TDAH et la
fréquence de ses comorbidités psychiatriques et cognitives
permettent d’envisager l’existence de phénotypes distincts, qu’il
est nécessaire d’identifier afin de proposer des stratégies
thérapeutiques personnalisées.

D’un point de vue clinique, l’exploration du sommeil avec
recherche de troubles primaires du sommeil doit être systéma-
tique dans le TDAH, lors du diagnostic positif, différentiel et de
recherche de comorbidités. Les éventuels troubles du sommeil
doivent être traités car ils peuvent mimer ou aggraver les
symptômes comportementaux diurnes du TDAH.
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