
 
 

Sclérose en plaques et troubles du 

sommeil : étude à propos de 50 patients 

 
ROYAUME DU MAROC 

Université Mohammed V - Rabat Faculté 

de Médecine et de Pharmacie 

RABAT 

 
 
 

 

   

 

 

En : « Neurologie » 

 
Intitulé 

 

 
 

   

Docteur Ajamat Mohammed 

 
    

Professeur Ahmed Bourazza 



A nos chers Maîtres, 

Vous nous avez accompagnés avec 

dévouement Et patience pendant la 

durée de notre formation. 

Vous nous avez appris le sens de rigueur et le 
savoir Faire. 

 

Vous nous avez fidèlement transmis les 
meilleures    bases de notre 
métier. 

Entièrement fiers d’avoir travaillé à vos 

côtés   Et d’appartenir à cette famille, nous 

vous serons 
Éternellement 

 

Reconnaissants pour tout ce que Vous nous 
aviez offert 

 

Qu’il nous soit permis ce jour, chers maîtres, de 
vous rendre un Grand hommage et de vous 

reformuler notre perpétuelle et immense estime. 
 



 
 

 
 
 
LISTE DES ABREVIATIONS 

 

EDM : Episode dépressif majeur 

EDSS : Expanded disability status scale 

IRM : Imagerie par résonnance magnétique 

ISI : Index de sévérité de l'insomnie 

IMC : Indice de masse corporel 

ICSD-2 :International classification of sleep 
disorders 

LCR : Liquide céphalo-rachidien 

SEP PR : Primaire progressive 

SEP RR : Récurrente-rémittente 

SEP : Sclérose en plaques 

SEP SP : Secondairement progressive 

SJSR : Syndrome des jambes sans repos 

SNC : Système nerveux central 

TAP :  

        TAP           : Taux annuel des poussées 

 

 

  



 
 

 

 

 

 

 

SOMMAIRE 
  



 
 

 

INTRODUCTION ............................................................................................... 1 

GENERALITES .................................................................................................. 2 

MATÉRIEL ET MÉTHODES ......................................................................... 23 

I- type de l’étude ............................................................................................... 24 

II- Population étudiée ........................................................................................ 25 

1- Les critères d’inclusion ............................................................................. 25 

2- Les critères d’exclusion ............................................................................. 26 

III- Recueil des données .................................................................................... 27 

1- Réalisation d’une fiche d’exploitation ...................................................... 27 

2- Démarche de l’enquête .............................................................................. 27 

IV- Analyse statistique ...................................................................................... 27 

RESULTATS ..................................................................................................... 34 

I- DONNÉES DÉMOGRAPHIQUES ETANAMNESTIQUES ..................... 35 

1- Le sexe ....................................................................................................... 35 

2- L’âge .......................................................................................................... 36 

3- IMC ........................................................................................................... 36 

4- Antécédents pathologiques ........................................................................ 37 

II- EVALUATION DE LA SCLEROSE EN PLAQUES ................................ 38 

1- La durée d’évolution de la SEP ................................................................. 38 

2- Forme clinique de la maladie .................................................................... 39 

3- Sévérité de la SEP ..................................................................................... 39 

4- Traitement de fond .................................................................................... 40 

III- EVALUATION DES TROUBLES DU SOMMEILRAPPORTES ........... 41 

1- Fréquence .................................................................................................. 41 

2- Type de trouble du sommeil ...................................................................... 41 



 
 

a-   L’insomnie ......................................................................................... 42 

b-    Les signes du Syndrome de jambe sans repos (SJSR) ....................... 43 

c-    Somnolence Diurne ............................................................................ 43 

IV- EVALUATION DELA FATIGUE ET DE LA DEPRESSION ................ 44 

1- La fatigue ................................................................................................... 45 

2- La dépression ............................................................................................. 45 

DISCUSSION ..................................................................................................... 47 

I- DONNÉES DÉMOGRAPHIQUES ETANAMNESTIQUES .................... 48 

II- Troubles du sommeil dans la sclérose en plaques ....................................... 48 

1- L’insomnie ................................................................................................ 48 

2- Le syndrome des jambes sans repos ......................................................... 49 

3- La somnolence diurne excessive ............................................................... 49 

4- La fatigue ................................................................................................... 49 

III- FACTEURS POUVANT INFLUENCER LE SOMMEIL DANS LA SEP 

.......................................................................................................................... 50 

1- La dépression ............................................................................................. 51 

2- Évolution de la maladie ............................................................................. 51 

3- Score EDSS ............................................................................................... 51 

4- Traitement suivi ......................................................................................... 52 

IV-  Limites de l’étude ...................................................................................... 53 

CONCLUSION .................................................................................................. 54 

RESUMES .......................................................................................................... 56 

         BIBLIOGRAPHIE …………………………………………………….....    60  

 



1 
 

 

                                       

 

                                   

 

 

 

INTRODUCTION 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2 
 

 

 

 

La sclérose en plaques est une maladie inflammatoire dégénérative 

chronique du système nerveux central. Elle existe sous différentes formes 

cliniques, mais elle évolue généralement par épisodes de poussées-

rémissions conduisant à un handicap, devenant progressivement 

permanent avec perte de l’autonomie. 

Bien que les mécanismes du déclenchement de la pathologie ne soient pas 

bien élucidés, la recherche permet de comprendre de mieux en mieux les 

secrets de cette maladie ainsi que développer de nouveaux traitements. 

L’arsenal thérapeutique actuellement à disposition des professionnels de 

santé est varié et en constante évolution avec l’arrivée récente de 

nouvelles molécules administrées par voie orale et les formes pégylées des 

interférons. 

Le but de ce travail est d’illustrer la prise en charge variée de patient 

atteint de la SEP en stade évolué et montrer le rôle du pharmacien au sein 

de l’équipe médicale concernée. 

Après une présentation générale de la pathologie (physiopathologie, 

clinique, diagnostic), nous passons en revue les stratégies thérapeutiques 

en exposant les différents traitements de fond et les nouvelles molécules 

apparues sur le marché du médicament. 

Enfin, nous exposons le cas d’un patient atteint de SEP avec la prise en 

charge de son état avancé ainsi que le rôle du pharmacien auprès de ce 

patient. 
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I. GENERALITES SUR LA SCLEROSE EN PLAQUES 

I.1. DEFINITION 

La sclérose en plaques (SEP) est définie comme une maladie 

inflammatoire démyélénisante du système nerveux central (cerveau et 

moelle épinière). Maladie auto-immune associée à un phénomène 

neurodégénératif. (1) 

Elle est caractérisée par la formation de « plaques » de sclérose sur la 

myéline, d’où son appellation. 

La SEP est à l’origine de déficit moteurs et sensitifs, visuels ou cognitifs, de 

troubles de l’équilibre, de douleurs…et résultent de la variation de la 

localisation des plaques. 

Elle évolue par épisodes aigus imprévisibles, appelés poussées, puis, 

d’une manière générale évolue vers un mode progressif. 

La prise en charge de la SEP s’attache à traiter les poussées lorsqu’elles 

surviennent, à en prévenir leurs survenues, à ralentir la progression du 

handicap, et à soulager les différents troubles associés. 

I.2. HISTOIRE DE LA MALADIE 

L’histoire de la sclérose en plaques débute au XIXème siècle. Certains 

disaient qu’il s’agit d’une nouvelle entité apparue avec la révolution 

industrielle sur le mode de vie et les guerres européennes de ce siècle. 

Pour d’autres, elle existait déjà et, au cœur de l’approche anatomoclinique, 

en serait l’une de ses premières descriptions. 

La première synthèse anatomoclinique de la SEP est le fruit du travail de 

Charcot et Vulpian observant depuis 1862 certains trembleurs. Et le terme 

« sclérose en plaques » fut utilisé pour la première fois en 1866 par ces 

deux médecins français. Charcot fut le premier à réaliser une synthèse 

exceptionnelle clinique et neuropathologique d’une maladie devenue en 
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quelques décennies le premier motif d’admission en neurologie. (2) (3) 

Charcot était le chef de file de l’école française. Ses étudiants ont apporté 

leurs propres contributions par rapport à cette pathologie, ainsi, en 1884, 

Pierre Marie pense que la SEP pourrait avoir une origine infectieuse à 

l’origine d’une réaction non spécifique aux infections à tropisme vasculaire. 

Le XX siècle est marqué par le cheminement intellectuel de l’école anglo-

saxonne qui met l’accent sur l’inflammation depuis le concept vasculaire 

puis allergique enfin auto-immun. 

La piste infectieuse notamment bactérienne fut l’objet de nombreux essais 

thérapeutiques avec antibiotiques, antifungiques, puis antiviraux dans les 

années 1940 augurant des essais à la minocycline depuis 2004. 

En 1934, le modèle de la maladie auto-immune émerge à l’institut de 

Rockefeller de New York lorsque Rivers et Schwinger démontrent que 

l’injection de myéline peut provoquer une réaction immunitaire dans 

laquelle les cellules de l’immunité peuvent attaquer le cerveau de macaque 

Rhésus. 

En 1943, la composition de la myéline est enfin connue. 

 
La première monographie sur « the multiple sclerosis »est écrite par Mac Alpine, 

 
Compston et Lumsden en 1955. Ce dernier abandonnera totalement la 

théorie vasculaire adoptée en 1955 pour parler en 1965 de maladie auto-

immune. 

Durant les années 70-80 et après la découverte du groupe sanguin O, de 

la prédisposition du gène HL-A3, du gène A3B7, HLA-DR2, HLA II Dw2 et 

DRB1 1501, est née la théorie virale de Kurtzke et Hyllested (en 1979), 

puis la théorie auto- immune post-virale de Hafler et Weiner en 1989 

expliquant l’avènement des thérapeutiques comme les 

immunosuppresseurs et les immuno-modulateurs. 
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La fin du XXème siècle est caractérisée par l’enrichissement de l’arsenal 

thérapeutique, la primauté de l’Evidence Base Médecine (EBM) et 

l’explosion des connaissances en immunologie. Ainsi sont apparus le 

scanner, l’imagerie de résonnance magnétique (IRM) et l’usage des 

injections de gadolinium. Les notions de la dualité inflammation et atteinte 

dégénérative, le rôle protecteur ou délétère de l’inflammation, les plaques 

corticales sont apparues dans les années 90. 

Le perfectionnement des essais thérapeutiques a permis une 

autorisation de mise sur le marché (AMM) de l’acétate de glatiramère en 

2002, une AMM européenne de l’interféron bêta-1b (BETAFERON®) et 

l’interféron bêta-1a (AVONEX®) pour les formes rémittentes. L’interféron 

bêta-1a (REBIF®) sera mis sur le marché en décembre 1998 pour la dose 

du 22µg, en d’août 2000 pour la does de 44 µg. 

 

Durant cette période, nous assistons aussi à l’affinement de la 

méthodologie d’évaluation thérapeutique sur plusieurs critères: 

Cliniques: définition précise de la poussée, notion du taux annuel des 

poussées,… Statistiques: méta-analyses,… 

IRM: diffusion, (3) (2) 
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I.3. EPIDEMIOLOGIE 

 
 

 
Figure n°1: Prévalence de la SEP dans le monde en 2012 (4) 

 
Les différentes études réalisées sur l’épidémiologie de la SEP se heurtent 

à plusieurs difficultés: les critères diagnostiques différents d’une étude à 

l’autre, les procédures de recherche des cas sont variables; ainsi, ce 

recueil dépend du nombre de neurologues, l’accès aux soins, de 

l’accessibilité des nouvelles procédures diagnostiques et du degré de 

connaissance de la pathologie. (5) 

La sclérose en plaques est une maladie fréquente dans les pays 

industrialisés, et a une prévalence hétérogène dans le monde : élevée en 

Amérique du nord (140/100000 habitants) et en Europe (108/ 100000 

habitants), très faible en Asie de l’Est (2,2/ 100000 habitants) et au Sahara 

Africain (2,1/ 100000 habitants). 

La prévalence médiane globale de la SEP a augmenté de 30/100000 

habitants en 2008 à 33/100000 habitants en 2013, selon un rapport de la 

fédération internationale de la SEP. 
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En Europe en particulier, un gradient de prévalence nord-sud a été décrit 

pour la distribution de la maladie: élevé dans le nord, bas dans le sud. 

La France est située dans le milieu de l’Europe occidentale entre des zones 

de haute prévalence (pays de la Scandinavie, Royaumes Unis) et des 

zones de faible prevalence (Italie, Espagne, Grèce). Par sa situation 

géographique, elle reflète l’épidémiologie européenne de la pathologie. 

Etant donné cette situation, l’évolution de la mortalité, l’incidence et la 

prévalence de la SEP en France sont importantes car elles fournissent une 

vue pertinente en épidémiologie. (5) 

Mortalité dans la SEP (6) (5) 

 
Environ 40 études épidémiologiques ont été menées chez des patients 

atteints de la SEP. Selon les publications, 70-88 % des patients restent 

vivants 25 ans après le début clinique de la maladie, et le temps médian de 

la mort survenue varie de 24 ans à plus de 45 ans. Ces différences peuvent 

être liées aux écarts dans les périodes d’études, aux localisations 

géographiques et la méthodologie. 

Toutes les études, quelques soit la période étudiée, la localisation 

géographique ou la méthodologie utilisée montrent un excès de mortalité 

chez les patients atteints de la SEP par rapport à la population générale. 

L’étude française « SURVIMUS », a montré que, durant les 20 premières 

années de la pathologie, la survie était très proche de celle de la 

population générale. L’excès de mortalité a été observé après cette période 

et a conduit à une réduction de l’espérance de vie de 6 à 7 ans environ. 

Cette mortalité peut être due à la maladie (handicap, infections,..), aux 

maladies cardiovasculaires, aux cancers, ou encore au suicide. 

Dans la littérature, les facteurs associés à un meilleur pronostic vital 

incluent un phénotype de rechute-rémission, un début clinique de la SEP 
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avant 25 ou 30 ans, des symptômes initiaux tels que des problèmes  

 

optiques et sensoriels, un faible niveau de l'incapacité pendant les 

premières années de la maladie, et un long décalage temporel entre le 

premier et le deuxième épisode neurologique. 

Prévalence et incidence (5) (6). 

 

La distribution et la fréquence de la SEP sont évaluées par des estimations de 

prévalence et d'incidence. La prévalence est la proportion d’une population qui 

a la maladie au cours d’une période déterminée, tandis que l’incidence se 

réfère à la proportion de nouveaux cas survenant au cours d’une période 

donnée. 

 

Prévalence 

 

            

              Figure n°2: Prévalence de la SEP en France en 2012 (4) 
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Plusieurs études ont fourni des estimations standardisées ; ainsi, la 

prévalence de la SEP en Europe est de 170,5 pour 10⁵ habitants dans les 

payes Suédois, 154,5 pour 10⁵  habitants  au  Danemark,  à  70,6  pour  10⁵  

habitants  à  Las  Palmas  aux  iles Canaries. Ces résultats suggèrent un 

gradient nord-sud dans l’hémisphère nord du globe terrestre. 

En France, plusieurs études à l’échelle nationale ont été menées et ont 

conduit à des estimations de prévalence. L'une reposait sur les données du 

deuxième plus grand système d'assurance maladie « la mutualité sociale 

agricole » qui représente 7% de la population française. La prévalence 

nationale de la SEP est estimée à 65 pour 10⁵ habitants  en  2007 :  96,3  

pour  10⁵  habitants  chez  les  femmes  et  41,9  pour  10⁵ habitants chez les 

hommes. Une autre étude basée sur les données de l’assurance maladie 

(représente 87% de la population française) a estimé une prévalence 

de 94,7 pour 10⁵ habitants en 2004, la prévalence chez les femmes est de 

134,90 pour 10⁵  habitants  et  de  54,12  chez  les  hommes.  Cette  

prévalence  est  élevée  dans  le nord et faible dans le sud de la France. (5) 

(6) 
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Incidence 

 

 

Figure n°3: Incidence de la SEP en France en 2012 (4) 

 
Les premières études sur l’incidence ont été réalisées à l’échelle nationale. 

Elle est estimée à 4,22 par 10⁵ habitants par an de 2003 à 2005 en 

Auvergne,   5,5 par 10⁵ habitants de 1990 à 2002 en Loraine, et de 4,41 par 

10⁵ habitants de 2000 à 2001 en Bretagne après la normalisation de l’âge de 

la population européenne. 

Une autre étude a estimé l’incidence de la SEP au niveau national grâce 

aux données de CNAM et standardisation de l’âge de la population. Ainsi, 

elle est estimée à 6,8 par 10⁵ habitants entre 2001 et 2007. 

Cette variable semble être plus élevée dans le nord de la France, et 

plus faible le long de la côte atlantique et dans les Alpes. (5) (6) 
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I.4. ETIOLOGIES 
 

La SEP est une maladie multifactorielle, dont l’origine précise n’est pas 

encore élucidée. Elle semble associée à des facteurs géographiques, 

génétiques et environnementaux. L’association de plusieurs facteurs est 

susceptible de déclencher la maladie. 

 

I.4.1. SUSCEPTIBILITE   GENETIQUE 
 

La SEP est une maladie chronique non héréditaire de l’adulte jeune, mais il 

existe une certaine susceptibilité génétique. Il existe notamment des 

formes familiales qui restent cependant rares (environ 10%). 

Tableau n°1: Prévalence de la maladie en fonction du lien avec un parent 

atteint de SEP. (7) 

 

 
Ces données montrent bien qu’il existe une augmentation du risque dans 

les familles où un des membres est atteint, mais cette augmentation du 

risque est relative et une fois de plus doit être confrontée aux facteurs 

d’environnement. (7) 

Le risque de développer une SEP est deux fois plus important chez les 

femmes que chez les hommes. Cependant le pronostic est meilleur chez 



13 
 

les femmes. Les études ont montré qu’aucun gène significatif n’a été décrit 

sur le chromosome X. (8) 

Chez les jumeaux homozygotes, le taux de concordance maximale est de 25%, 

 
La prévalence est de 2,75% si l’un des parents est atteint, 4% si la fratrie 

est touchée (cette incidence est de 0,1% en population générale). (9) 

 

Association gènes/ SEP 
 

Une association entre la SEP et la région HLA localisée sur le chromosome 

6 est connue depuis plus de 30 ans. 

Le Complexe Majeur d’Histocompatibilité (CMH) ou en anglais Human 

Leucocyte antigen (HLA) est constitué de glycoprotéines permettant au 

système immunitaire de reconnaitre le soi et non-soi. 

Le CMH est codé par des gènes organisé en trois régions définissant les 

trois classes de molécules. 

Plusieurs allèles existent pour chaque gène ce qui génère un grand polymorphisme. 

 
 HLA classe I: comprend 3 gènes: HLA-A, HLA-B, HLA-C. 

 HLA classe II: comprend 3 gènes: HLA-DP (gènes DPA et DPB), 

HLA-DQ (DQA et DQB) et HLA-DR (DRA et DRB1). 

 HLA classe III: ne renferme pas de gènes intervenant dans la 

présentation antigénique. 
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Figure n°4: Cartographie génétique du système HLA (10) 

 
L’association entre la SEP et le système HLA classe II et notamment 

l’association avec HLA DR 15 a été établie surtout dans la population 

caucasienne. La présence de ce gène est fortement associée au sexe 

féminin (66,6%), l’âge au début de la maladie (46,64% des patients entre 

20 et 40 ans), à la forme clinique évolutive (88,8% sont de forme 

évolutive rémittente) et à l’activité inflammatoire dans le LCR (94,44% 

présentent des bandes oligoclonales dans le LCR). (11) 

L’allèle HLA DRB1 est associé à la SEP en Europe du nord. L’allèle HLA 

DRB1*15 est associé à une progression de la maladie et un niveau 

d’handicap élevé. Alors que l‘allèle HLA DRB1*08 était plus fréquent chez 

les patients de SEP rémittente et un faible niveau d’invalidité. En 

Sardaigne, c’est l’allèle HLA DRB1*04 qui est incriminé. La contribution 

d'HLA DR à la transmission des cas familiaux n'est cependant que de 10 à 

20 %. (12) (13) 
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L’expression et le polymorphisme de l’antigène HLA-G (ainsi que son taux 

plasmatique) ont été récemment suggérés comme ayant un rôle dans la 

susceptibilité de la SEP. Une corrélation significative a été observée et 

pourrait être considéré comme un facteur de risque de susceptibilité de la 

SEP. 

D’autres gènes semblent impliqués dans la susceptibilité de la SEP. C’est 

le cas des gènes HLA classe 1, notamment le gène HLA-A*0301 qui 

prédispose la pathologie. (14) 

D’autres gènes sont impliqués comme par exemples les gènes codant pour 

le récepteur de l’interleukine 7 (IL7-R ou CD 127) car ils favorisent la 

maturation et la prolifération lymphocytaires. La chaine alpha du récepteur 

de l’interleukine 2 (IL2-R ou CD 25) semble également impliquée dans la 

susceptibilité de la SEP. Il y aurait une diminution du taux d’IL2-R qui a 

pour rôle de renforcer la prolifération des lymphocytes T. (15) (16) 

L'interleukine-10 (IL-10) est une cytokine anti-inflammatoire qui contrôle 

l'inflammation en inhibant la synthèse de plusieurs cytokines produites par 

les macrophages. Des études ont été effectuées pour évaluer la relation 

entre le polymorphisme des gènes IL-10 rs1800896, rs1800871 et 

rs1800872 et le risque de développer une SEP. Les résultats montrent 

l’absence de l’association de prédisposition génétique et susceptibilité de 

développer la SEP dans les populations caucasienne et asiatique.  (17) 

D’autres gènes codant pour des protéines ayant un rôle dans la réponse 

immunitaire T, pour des récepteurs aux interleukines…peuvent être 

impliqués. 
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Différentes études de criblage du génome dont l’étude de l'International 

Multiple Sclerosis Genetics Consortium (IMSGC) ont été publiées, mettant 

en évidence de multiples régions chromosomiques pouvant contenir des 

gènes contribuant à la susceptibilité à la SEP, sans atteindre la 

significativité statistique. Les facteurs contribuant à cette susceptibilité 

génétique sont donc probablement multiples et ne confèrent 

individuellement qu'un faible risque. (18) 

Tableau n°2: Gènes associés au risque du développement de la SEP (16) 
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I.4.2. FACTEURS   ENVIRONNEMENTAUX 
 

I.4.2.1. FACTEURS INFECTIEUX 

 

A ce jour, le virus pour lequel les arguments les plus solides ont été 

démontrés est le virus de la mononucléose infectieuse: « Epstein-Barr 

Virus » (EBV). 

L’infection primaire par EBV est souvent asymptomatique à l’âge précoce 

et se manifeste par une mononucléose infectieuse pendant l’adolescence 

ou l’âge adulte et s’accompagne d’un risque élevé de développer la SEP. 

Des études ont montré que plus le taux des anticorps anti-EBV est élevé 

plus le risque de développer la SEP est élevé. Le risque de développer la 

SEP est environ 15 fois plus élevé chez les sujets infectés dans l’enfance 

et environ 30 fois plus élevé chez les personnes infectées à l’adolescence 

ou plus tard dans la vie. (5) 

Bien que les mécanismes sous-jacents à cette association restent 

incertains, les données fournissent une forte preuve d’une relation causale 

entre l’infection au virus EBV et le risque de développer la SEP. 

Le virus EBV présente des similitudes avec la protéine basique de la 

myéline. Cela semble induire une confusion du système immunitaire, qui 

s’est développé pour neutraliser le virus Epstein-Barr, mais qui par 

similitude attaquerait la myéline. (7) 

I.4.2.2. ROLE DE LA VITAMINE D 

 

La vitamine D est bien connue pour son rôle dans le métabolisme osseux 

mais elle possède aussi d’importantes propriétés de modulation de la 

réponse immunitaire. Elle résulte de la conversion de la vitamine D3 au 

niveau cutané après exposition au soleil (rayons ultraviolets) ou à 

l’ingestion de la vitamine D2 ou D3. 

La vitamine D est une molécule pléiotrope qui agit par des mécanismes 
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génétiques et épigénétique, et est capable de réguler l’expression de près 

d’un millier de gènes. L’effet de la vitamine D dans la SEP semble passer 

par une immuno-modulation proche de celle induite par les interférons. (19) 

(8) 

La prévalence de la SEP est plus élevée dans les régions de pauvre 

ensoleillement. Cette théorie liant le défaut d’exposition solaire et la SEP 

est vraie pour d’autres maladies auto-immunes notamment le lupus. 

Le taux plasmatique de la vitamine D est effondré chez les patients 

atteints de SEP et est corrélé au handicap de façon significative. (20) (21) 

Actuellement, la conduite à tenir vis-à-vis de cette vitamine reste à définir, 

les données ne sont pas suffisantes pour permettre de conseiller aux 

patients de prendre de la vitamine D. (22) (23) (7) 

I.4.2.3. LE TABAC 

 

Quatorze articles ont étudié le risque de survenue de SEP suite à la 

cigarette et ont montré qu’il existe une augmentation significative du risque 

de survenue de cette pathologie chez les fumeurs, avec un odds-ratio de 

1,22 à 1,55. Ce risque est plus important chez les gros fumeurs que chez 

les fumeurs classiques.(8) (7) 

Le tabagisme passif peut favoriser le déclenchement d’une SEP surtout 

chez les jeunes enfants subissant le tabagisme des parents. 

Des travaux supplémentaires sont nécessaires afin de comprendre le 

mécanisme d’action du tabagisme sur la survenue de cette pathologie. (5) 

I.4.2.4. LE STRESS 

 

Le stress est un facteur incriminé aussi bien dans le déclenchement ainsi 

que dans les poussées de la SEP. 

L’évaluation du stress vécu par les patients atteints de SEP a été rapportée 
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par plusieurs auteurs et son implication comme facteur aggravant 

l’évolution est controversée. Les résultats d’une étude tunisienne portée sur 

un groupe de 59 patients a mis en évidence une corrélation positive entre 

le nombre d’évènements stressants et le nombre de poussées. (24) 

 
 

I.4.2.5. SURPOIDS ET OBÉSITÉ 

 

L’obésité crée l’environnement optimal pour les maladies auto-immunes. 

L’inflammation interne développée chez les personnes obèses est 

susceptible d’aggraver la progression de la pathologie. Des expériences 

menées sur des souris atteintes de SEP ont montré que leur paralysie s’est 

améliorée après un régime méditerranéen. (25) 

 

I.4.2.6. VACCINATION 

 

Aucune vaccination n’est contre indiquée. Les vaccinations contre la grippe 

et le tétanos-polio ont été étudiés. Les grandes études récentes sont 

également rassurantes concernant la vaccination contre l’hépatite B, une 

vaccination pour laquelle une polémique a été déclenché il ya quelques 

années suite à la description d’un cas découvert lors d’une compagne 

vaccinale en France. (26) 

Les résultats de l’étude Delphi montre qu’il est possible de vacciner les 

patients atteints de SEP avec un vaccin inerte quel qu’il soit, et la plupart 

des experts pensent qu’un vaccin vivant atténué peut être administré à un 

patient atteint de SEP ne recevant pas de traitement immunosuppresseur 

ou n’en recevant plus depuis au moins 3 mois. (27) 
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II. Généralités sur les troubles du sommeil 
 
      La classification internationale des troubles du sommeil (International Classification of     

SleepDisease) établie par l’Académie américaine de la médecine du sommeil (American 

Academy Of Sleep Medicine), distingue plusieurs catégories :[27] 

 Les dyssomnies (l’insomnie, hypersomnie, troubles du sommeil en 

relation avec la respiration, troubles du rythme circadien). 

 Les parasomnies. 

 Troubles de sommeil liés à des mouvements anormaux. 

 Troubles du sommeil associés à des pathologies. 

 

I. Les dyssomnies : 
 

 L’insomnie : 
 

Selon l'ICSD-2, l’insomnie est définie comme « un trouble concernant l’initiation du sommeil, sa 

durée, son maintien ou sa qualité, survenant en dépit d’occasions et de circonstances 

adéquates au sommeil et ayant pour conséquence une altération du fonctionnement diurne de 

l’individu ». . 

La classification internationale des troubles du sommeil (ICSD-2) différencie six types 

d’insomnie : d’ajustement, psychophysiologique, idiopathique, secondaire a une maladie 

mentale, par mauvaise hygiène de sommeil, secondaire à une substance et secondaire a une 

cause médicale. 

 Les hypersomnies : 
 

Il s’agit d’une augmentation du temps de sommeil, On distingue : 

 Hypersomnies pathologiques primaires. Le syndrome de Gélineau ou narcolepsie-

cataplexie 

 hypersomnie secondaire. 
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 Troubles du sommeil en relation avec la respiration : 
Le Syndrome d’apnée du sommeil (SAS) : Il s’agit du trouble le plus fréquent, les symptômes 

dominants des apnées du sommeil : Il faut en distinguer le syndrome obstructif, le plus 

fréquent, et le syndrome central. 

 
 
 
 

 Troubles du rythme circadien : 
Ce sont des troubles du sommeil et de l’éveil, liés à une désynchronisation entre les horaires de 

sommeil obtenus et ceux qui sont souhaités. 

Il en existe deux types [28] : 

Les premiers, très fréquents, sont induits par des horaires veille/sommeil volontairement 

décalés par rapport aux synchroniseurs locaux (trouble de la veille/sommeil du travail posté) ou 

du lieu de destination (syndrome de franchissement rapide des fuseaux horaires ou « Jet lag ») 

Les seconds sont plus rares. Ils correspondent à un échappement pathologique du rythme 

veille /sommeil à l’influence des synchroniseurs (syndrome de retard de phase, syndrome 

d’avance de phase, syndrome hyper nycthéméral) 

 

II. Les parasomnies : 
 

 Se définissent comme des événements physiques ou des expériences indésirables qui se 

produisent à l’endormissement, pendant le sommeil ou lors d’éveil partiel. 

On distingue: 

 les parasomnies du sommeil lent profond (trouble de l'éveil): terreurs 

nocturnes, éveil confusionnel, somnambulisme. 

 les parasomnies  du sommeil paradoxal : cauchemars, paralysies du 

sommeil récurrente isolée, troubles du comportement en sommeil 

paradoxal). 

 Autres parasomnies: énurésie nocturne, catathrénie, hallucination du 

sommeil, trouble alimentaire lié au sommeil. 
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III. Troubles de sommeil liés à des mouvements anormaux : 

 

     Ce sont des mouvements relativement simples et stéréotypés survenant au cours du 

sommeil, se différenciant nettement des mouvements complexes décrits dans les parasomnies 

[29] ; ces sensations vont perturber l’endormissement ou le ré endormissement, et vont 

empêcher la survenue du sommeil lent profond. 

    Les principaux mouvements anormaux au cours du sommeil sont : le syndrome     des 

jambes sans repos et les mouvements périodiques nocturnes. 
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METHODES 
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I. Le type d’étude : 

 
L’étude est de type transversal exhaustif à visé analytique et descriptive. 

La collecte des données est faite sur les patients suivis au service de neurologie et de 

neurophysiologie de l’hôpital militaire : 

Nous avons inclus dans cette étude 50 patients déjà suivi pour une SEP. 

I.1  Les critères d’inclusion : 

- Les patients ayant une SEP sous traitement et ayant été 
diagnostiqués depuis plus de six mois et suivis dans les services 
de Neurologie et Neurophysiologie de l’hôpital militaire 
d’instruction Mohammed V de Rabat. 

I.2 Les critères d’exclusion : 

- Les patients suivis pour SEP depuis moins de six mois.   

Préalablement chaque patient a été informé des détails de l’étude. Tous les patients ont 
exprimé leur plein accord et consentement pour participer à l’étude. 

Nous avons recueilli pour chaque patient des données détaillées : démographiques 

et cliniques concernant la SEP et les troubles du sommeil. 

 

II. Recueil des données : 

 Réalisation d’une fiche d’exploitation : 

Les données démographiques : l’âge, le sexe, la profession, la situation matrimoniale. 

- Les données anamnestiques : les ATCDs personnels et 

familiaux, les tares associées, le début de la SEP, les 

traitements pris pour la maladie. 

- Les données cliniques : début des troubles du sommeil, le type 

de trouble (insomnie, somnolence, mouvement anormaux …), 

poids, taille, IMC. 
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- Les scores et échelles : l’échelle d’Epsworth, l’index de 

sévérité de l’insomnie, l’échelle de Pichot, International 

Restless Legs Syndrome Scale, Mini International 

Neuropsychiatric Interview. 

 Démarche de l’enquête : 

Nous avons consulté les dossiers des patients suivis pour SEP aux services de 

neurologie et neurophysiologie, afin de recueillir les données cliniques, 

démographique et anamnestique. 

Les patients ont ensuite été contacté soit par téléphone soit en consultation et 

après leur avoir expliqué le but de l’étude et après avoir eu leur consentement 

pour y participer, nous avons récolté les données nécessaire afin d’évaluer ces 

troubles du sommeil : 

L’insomnie : 

On a utilisé une échelle qui évalue la gravité de l’insomnie (voir annexe) : l’index 

de sévérité de l’insomnie (ISI) qui contient sept items, et le score total varie entre 

0 et 28 : 

   0-7      = Absence d’insomnie 

 
 8-

14 
= Insomnie légère 

 15-
21 

= Insomnie 
modérée 

 22-
28 

= Insomnie sévère 

Syndrome des jambes sans repos : 

On a utilisé une échelle de sévérité du syndrome de jambes sans repos pour chaque 

patient : IRLS – International Restless Legs Syndrome Scale (voir annexe). 

Elle est composée de 10 questions, chacune étant cotée de 0 (inexistant) à 4 (très 
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important). Plus le score est élevé, plus le syndrome est sévère. 

 

Le syndrome est considéré comme : 

- Léger : si le score total est compris entre 0 et 10 

- Modéré : si le score total est compris entre 11 et 20 

- Sévère : si le score total est compris entre 21 et 30 

- Très sévère : si le score total est compris entre 31 et 40 

La somnolence diurne excessive  

Elle est évaluée par l’échelle d’Epworth (voir annexe), celle-ci est fondée sur une 

auto appréciation de la probabilité de s’endormir dans un échantillon de situations 

fréquemment rencontrées dans la vie courante. 

Le sujet doit indiquer la probabilité (0 : ne somnolerait jamais ; 1 : faible chance de 

s’endormir ; 2 : chance moyenne de s’endormir ; 3 : forte chance de s’endormir) 

qu’il aurait de s’endormir dans 8 situations de la vie quotidienne : 

- assis en train de lire ; 

- en train de regarder la télévision ; 

- assis inactif dans un endroit public (au théâtre, en réunion) ; 

- passager dans une voiture roulant sans arrêt pendant une heure ; 

- allongé l’après-midi pour se reposer quand les circonstances le permettent 

; 

- -assis en train de parler à quelqu’un 

- -assis calmement après un repas sans alcool ; 

- Dans une auto immobilisée quelques minutes dans un encombrement. 
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Un score supérieur à 11 traduit une somnolence diurne subjective excessive, on 

totalise le score : 

+Total < 11 : vigilance normale 

 

+Total entre 11 et 16 : somnolence anormale 

 

+Total > 16 : somnolence sévère (imposant l’arrêt de la conduite) 

 

 

 

              La fatigue : 

Nous avons utilisé l’échelle de fatigue de pichot (voir annexe). Le sujet doit 

indiquer l’importance (de 0 à 4) de son ressenti par rapport au manque d’énergie, la 

lourdeur des membres, et les problèmes de concentration. Un score supérieur à 22 

est en faveur d’une fatigue excessive qui peut traduire un sommeil inefficace. 

            La dépression : 

Nous avons utilisé le Mini International Neuropsychiatric Interview (voir annexe) 

qui permet de conclure si le patient présente ou pas un épisode dépressif majeur 

actuel ou passé. 

III. Analyse statistique : 

 

L’analyse statistique a été réalisée par le logiciel SPSS 20.0. L’analyse descriptive 

a fait appel au calcul des pourcentages pour les variables qualitatives et au calcul 

des moyennes pour les variables quantitatives. 

 La comparaison de la prévalence, et des facteurs pouvant influencer le sommeil, a 

été faite entre les différents groupes en utilisant les tests statistiques classiques.  

Les tableaux et les graphiques ont été réalisés par le logiciel SPSS. 
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IV. Fiche d’exploitation et différents tests utilisés dans l’étude : 

 
Fiche d’exploitation 

 

IDENTITE : 
 
Nom et Prénom :                                          
N°de dossier :                                              
Adresse :                                                        Tel :  
État civil :                                                        Profession :                                                
Couverture médicale :  
 
CARACTERISTIQUE DU PATIENT : 
 
Sexe :                          Age :  
Poids :                        Taille :                                 IMC :  
Atcd : 
Début de la SEP : 
Traitement : 
Souffrez-vous de troubles du sommeil : 
Début des troubles du sommeil : 
Type de trouble : 
 
SCORES ET ECHELLES : 
 
Échelle d’EPWORTH (hypersomnie) : 
Index de sévérité de l’insomnie : 
Échelle de sévérité du syndrome des jambes sans repos : 
Mini International Neuropsychiatric Interview : 
Échelle de fatigue de PICHOT : 
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-Total moins de 9 : vigilance normale 
 

-Total entre 10 et 14 : présence de somnolence diurne 
 

-Total plus de 15 : somnolence diurne sévère (imposant l’arrêt de la conduite) 

 

 
 

Échelle d’Epworth (évaluation de la somnolence diurne):[18] 
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Index de sévérité de l’insomnie : « ISI »[19] 
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Échelle de sévérité du syndrome des jambes sans repos :[20] 
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Mini International Neuropsychiatric Interview 
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            Echelle de fatigue de Pichot (pour l'évaluation de la Fatigue)  
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RESULTATS 
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I.LES DONNÉES DÉMOGRAPHIQUES ET ANAMNESTIQUES: 

1. Le sexe : 

 

         Dans notre étude les hommes représentent 40% (20) et les femmes 60% (30) avec un 

sexe ratio H/F de 0,75. 

        

                

 

 

2. L’âge : 

 

L’âge moyen des patients est de 35 ans avec des extrêmes allant de 20 à 60 ans. 

 

                           Tableau 5. Répartition des patients enquêtés selon l’âge 
 

Age Effectifs % 

20-29 11 22 

30-39 26 52 

40-49 11 22 

50-60 2 4 

 

60% 

40% 

Sexe 

Femme

Homme
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3. IMC : 
 

                                 Tableau 6. Répartition des sujets enquêtés selon IMC 
 

IMC (Kg/m²) Effectifs % 

16-20 12 24 

21-25 27 54 

26-30 9 18 

˃30 2 4 

TOTAL      50 100 

 

 

4. Antécédents pathologiques: 

 

    L’analyse des antécédents notait la présence d’un tabagisme actif chez 3 patients, 2 

patients     hypertendus et la présence d’une ostéoporose  chez une seule patiente. 
 

   II.EVALUATION DE LA SCLEROSE EN PLAQUE : 

1. La durée d’évolution de la SEP 

 Variait d’un an à 21 ans avec une médiane de 8  ans. 15 patients avaient une évolution de 

plus de 10 ans. 

     2. La durée d’évolution des troubles du sommeil 

Tous les patients qui ont rapporté des troubles du sommeil estiment que les troubles sont 

apparus avec la maladie. 

    3.  La sévérité de la SEP : 

 

  Etait de légère à sévère selon le score EDSS, qui était entre  0 et 7. 
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5. Différents traitements suivis par les patients : (tableau ci-dessous)  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Patient Durée SEP EDSS Traitement 

1 2 2.0 Rebif® 

2 9 2.0 Gilenya® 

3 17 4.0 Ocrevus® 

4 1 4.0 Ocrevus® 

5 9 3.5 Rebif® 

6 17 1.5 Gilenya® 

7 9 2.0 Gilenya® 

8 11 3.5 Gilenya® 

9 6 3.0 Rebif® 

10 16 6.0 Ocrevus® 

11 11 1.0 Rebif® 

12 2 0.0 Rebif® 

13 10 0.0 Rebif® 

14 14 1.0 Avonex® 

15 4 1.5 Avonex® 

16 2 1.5 Rebif® 

17 2 1.0 Rebif® 

18 10 6.0 Ocrevus® 

19 11 3.0 Rebif® 

20 4 3.0 Rebif® 

21 8 3.0 Aubagio® 

22 4 1.0 Avonex® 

23 5 1.0 Rebif® 

24 21 2.5 Avonex® 

25 6 3.0 Gilenya® 

26 20 3.0 Avonex® 

27 6 0.0 Gilenya® 

28 9 4.0 Gilenya® 

29 2 3.5 Gilenya® 

30 2 3.5 Rebif® 

31 3 4.0 Avonex® 

32 11 2.5 Avonex® 

33 5 1.5 Rebif® 

34 4 2.0 Rebif® 

35 5 2.0 Rebif® 

36 6 3.0 Gilenya® 

37 1 1.0 Avonex® 

38 2 1.0 Avonex® 

39 3 1.0 Avonex® 

40 5 1.5 Betaferon® 

41 4 1.5 Betaferon ® 

42 3 2.5 Gilenya® 

43 5 3 Tysabri® 

44 2 1.5 Rebif® 

45 7 6 Gilenya® 

46 6 7.5 - 

47 5 5 Tysabri® 

48 4 3.5 Tysabri® 

49 2 2.0 Tysabri® 

50 2 1.0 Avonex 
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III.EVALUATION DES TROUBLES DU SOMMEIL: 

 

Parmi les 50 patients interrogés, une fois la question « présentez-vous des troubles du 

sommeil » a été posé de façon directe, 23 patients (46%) ont répondu par oui alors que 

27 (54%) par un non. (Figure1) 

 

 
 

1. L’insomnie : 

Tous les patients, rapportant des troubles du sommeil, se plaignaient d’une 

fragmentation du sommeil et d’un sommeil de mauvaise qualité. L’insomnie concernait 

soit le début, soit le milieu ou la fin de la nuit. 

L’insomnie a été objectivement retrouvée selon l’index de sévérité de l’insomnie (ISI) dans 36% 

des cas, et elle était de type léger  (score entre 8-14) dans 9 cas (18%) , de type modéré (score 

entre 15-21) dans 8 cas (16%) , de type sévère (score entre 22-28) dans un seul cas (2%) et 

absente (score entre 0-7) dans 32 cas (64%). (Figure 2) 

 

46% 

54% 

présentez vous des troubles du sommeil 

Oui

Non

Figure 1 
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2. Les signes du Syndrome de jambe sans repos (SJSR): 
 

Parmi les patients rapportant des troubles du sommeil, la majorité se plaint de sensation 

désagréable au niveau des jambes et d’un besoin de les bouger qui s’accroit la nuit et au repos. 

Le SJSR a été objectivement retrouvé et classé selon l’échelle de sévérité du syndrome des 

jambes sans repos. Le SJSR a été objectivé chez 15 patient (30%), parmi eux 2 (4%) 

présentaient une forme légère (score 0-10), 1 seul (2%)  une forme modérée (score 11-20), 6 

(12%)  une forme sévère (score 21-30), et 6 une forme très sévère (score 31-40).(Figure 3) 

 

64% 

18% 

16% 

2% 

Insomnie 

Non

légère

modérée

sévère

Figure 2 
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1. L’état de vigilance diurne :  

A été évalué par l’échelle d’Epworth. Deux patients présentaient une 

somnolence diurne anormale (score > 10), tous les autres patients avaient 

un niveau de vigilance diurne normal (score <10).  

 

 

 

IV.EVALUATION DE LA FATIGUE ET DE LA DEPRESSION : 

 

1. La fatigue : 
 
A été évalué par l’échelle de fatigue de Pichot, sur les 50 patients interrogés, 9 (18%)  

présentés une fatigue excessive et 20 (40%)  autres se plaignaient de fatigue lors de la 

journée mais sans atteindre le score de 22 pour être perçue comme fatigue excessive, 

les 21 (42%) autres n’ont pas rapportés de sensation de fatigue. (Figure 4) 

 

70% 

4% 
2% 

12% 

12% 

Syndromes des jambes sans repos 

Absent

léger

modéré

sévère

très sévère

Figure 3 



41 
 

 
 

 

 

 

2. La dépression : a été évaluée par le Mini International Neuropsychiatric Interview. 

13 patients (26%) présentaient un épisode dépressif. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

42% 

40% 

18% 

Fatigue 

0

0-22

22+

Figure 4 
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DISSCUSSION 
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I. LES DONNÉES  DÉMOGRAPHIQUES ET ANAMNESTIQUES 

 
 
La sclérose en plaque est plus fréquente chez l’adulte jeune. Dans notre série on remarque une 

prédominance féminine, 60% des patients de notre échantillon étaient des femmes. La 

moyenne d’âge est de 35 ans avec 52% des patients appartenant à la tranche d’âge 30-40 ans 

et 4% entre 50-60 ans. 54% des patients étaient de  corpulence normale avec un IMC entre 21-

25 et seulement 4% présentaient une obésité avec un IMC>30. 

 

On retrouve dans la littérature des résultats similaires à ceux de notre étude. Des études 

menée en Slovaquie et en Chine retrouvent une prédominance féminine et une moyenne d’âge 

de 31 ans pour la première et de 40 ans pour celle menées en Chine[30]–[32] . L’IMC n’a pas 

été rapporté dans les séries étudiées. 

  
II. Troubles du sommeil dans la sclérose en plaques 

 

1. Troubles du sommeil dans la SEP : 

 
Un mauvais sommeil est fréquemment observé chez les patients atteints de SEP, et des études 

antérieures ont montré une prévalence allant de 25 à 69 % [33], [34]. Nos données ont montré 

que la prévalence du mauvais sommeil chez les patients atteints de SEP était de 45,5% et elle 

est conforme aux données publiées.  

 

Mosarrezaii A, et al. ont mené une étude sur la qualité de sommeil chez les patients 

atteints de la SEP, ils ont trouvé une prévalence des troubles du sommeil de 69%.[35] 

Anna Pokryszko-Dragan et Małgorzata Bilinska ont mené une étude sur les troubles du 

sommeil chez les des patients polonais atteint de SEP et ont trouvé une prévalence 

d’environ 50%.[36]. Une étude menée en Norvege par Hanne Marie Boe Lunde et 
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Tommy F. Al ont retrouvé une prévalence des troubles du sommeil, chez les patients 

atteints de SEP, de 67%[37]. 

  uzana  arnick  et Branislav Koll r rapportent une prévalence de 38% des troubles du 

sommeil chez des patients atteints de Sep en Sovaquie.[21] 

En Chine, Jian-Hua Chen et Xiu-Qin Liu ont trouvé une prévalence de 61,9% des 

troubles du sommeil chez des patients suivis pour SEP [31]. 

Tableau 1. Prévalence des troubles du sommeil selon les études 

 

Population étudiée Prévalence des troubles (%) 

Notre étude 46 

Slovaquie 38 

Chine  61,9 

Iran 69 

Pologne 50 

Norvège 67 

 
2. L’Insomnie : 

Dans notre étude, l’insomnie a été objectivement étiquetée (par l’index de sévérité de 

l’insomnie : ISI) dans 36% des cas, avec une prédominance de l’insomnie légère, ce qui 

est environ deux fois plus fréquent que dans la littérature.  

Christian Veauthier et Gunnar Gaede ont mené une étude en Allemagne sur la qualité de 

sommeil chez les patients atteints de la SEP, ils ont trouvé une prévalence de l‘insomnie de 

25%.[38] 

 Steven D.Brass et Ching-Shang Li ont mené une étude sur les troubles du sommeil chez les 

des patients americains atteint de SEP et ont trouvé une prévalence d’environ 31,6%.[39] 

En Chine, Jian-Hua Chen et Xiu-Qin Liu ont trouvé une prévalence de 21,6%  chez des patients 

suivis pour SEP .[31] 
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Tableau.2 Prévalence de l’insomnie selon les études 

 

Population étudiée Prévalence de l’insomnie (%) 

Notre étude 36  

Chine 21,6 

Allemagne 25 

USA 31,6 

 

Une myriade de causes d'insomnie dans la SEP ont été signalées, y compris des 

troubles de l'humeur (dépression et anxiété), le syndrome des jambes sans repos, la 

douleur et la nycturie [31], [32]. Cependant, il n'existe pas de directive spécifique pour le 

traitement de l'insomnie chez les patients atteints de SEP. La pharmacothérapie 

constitue par ailleurs le traitement de l’insomnie le plus largement utilisé dans la 

pratique clinique.  Une étude thérapeutique a révélé une amélioration de l'insomnie 

suite au traitement de la dépression dans la SEP [42], mais de nombreux médicaments 

impliqués ont des effets de tolérance et de dépendance, ce qui peut limiter leur 

utilisation à long terme. 

 

3. Le syndrome des jambes sans repos : 
 

La prévalence du SJSR chez les patients atteints de SEP a été évaluée dans diverses 

études, et notre étude a montré une prévalence de 30%, valeur similaire à d’autres 

études faites dans ce sens. Selon l’échelle de sévérité du SJSR (IRLS : International 

Restless Legs Syndrome Scale), il existe une prédominance des formes sévère et très 

sévère. Étant donné que le SJSR a  un impact significatif sur la qualité du sommeil et 

une prévalence élevée dans la SEP [43], il doit toujours être considéré chez les patients 

atteints de SEP qui se plaignent de troubles du sommeil. Il a également été constaté 

que les symptômes du SJSR étaient plus graves lorsqu'ils étaient associés à la SEP 

que lorsqu'ils n'étaient pas associés à la SEP [40]. Ainsi, un traitement approprié du 

SJSR aidera à améliorer la qualité du sommeil chez les patients atteints de SEP. 
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Christian Veauthier et Gunnar Gade ont mené une étude sur les troubles du sommeil 

chez les des patients allemands atteint de SEP et ont trouvé une prévalence du SJSR 

d’environ 36,8%.[38] 

 uzana  arnick  et Branislav Koll r rapportent une prévalence de 28% du SJSR  chez 

des patients atteints de Sep en Sovaquie [30]. 

En Chine, Jian-Hua Chen et Xiu-Qin Liu ont trouvé une prévalence de 21,8% du SJSR 

chez des patients suivis pour SEP [31]. 

Tableau.3 Prévalence du SJSR selon les études 

 

Population étudiée Prévalence du SJSR (%) 

Notre étude 30 

Chine 21,8 

Slovaquie 28 

Allemagne 36,8 

 

Sur le plan thérapeutique, Ropinirole et pramipexole ont été approuvé pour une 

utilisation aux États-Unis pour le SJSR. Les autres traitements ayant reçus un certain 

appui incluent les benzodiazépines et les opiacés [44]. 

 

4.  La somnolence diurne excessive (SDE): 

La présente étude a montré que le pourcentage de somnolence diurne excessive était 

de 4% chez les patients atteints de SEP. Des études précédentes n'ont trouvé aucune 

preuve de somnolence diurne excessive chez les personnes atteintes de SEP [37], [45], 

ce qui représente des résultats similaire à notre étude. Par contre dans la littérature 

d’autres études ont montré le contraire,comme ce que l’étude de cas sur la qualité de 

sommeil chez les patients atteints de la SEP menée par Christian Veauthier et Gunnar 

Gaede, ils ont trouvé une prévalence du SDE de 30%.[38]. 

Anna Pokryszko-Dragan et Małgorzata Bilinska ont mené une étude sur les troubles du 

sommeil chez les des patients polonais atteint de SEP et ont trouvé une prévalence de 

15%.[36] 
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Une étude menée en Norvege par Hanne Marie Bøe Lunde et Tommy F. Aae retrouve 

une prévalence du SDE, chez les patients atteints de SEP, de 33,8%[37]. 

  uzana  arnick  et Branislav Koll r rapportent une prévalence de 18% du SDE chez 

des patients atteints de Sep en Slovaquie.[30] 

En Chine, Jian-Hua Chen et Xiu-Qin Liu ont trouvé une prévalence de 24% du SDE 

chez des patients suivis pour SEP .[31] 

 

 

 
Tableau 4. Prévalence de la SDE selon les études 

 

Population étudiée Prévalence de la SDE (%) 

Notre étude 4 

Slovaquie 18 

Chine 24 

Allemagne 30 

Pologne 15 

Norvège 33,8 

 

 

5. La fatigue : 

 

La fatigue est l'un des symptômes les plus fréquents de la sclérose en plaques [46], 

[47].Néanmoins une fatigue excessive pourrait traduire un sommeil inefficace. Dans 

notre étude, tous les patients souffrant de fatigue ont été classés comme de mauvais 

dormeurs, cependant 9 patients d’entre eux présentaient une fatigue excessive, selon 

l’échelle de Pichot, traduisant un sommeil non réparateur.  La relation entre les troubles 

du sommeil et la fatigue reste un sujet de débat. Certains chercheurs ont rapporté 

qu'aucune différence n'a été trouvée dans le niveau de somnolence entre les patients 

fatigués et non fatigués atteints de SEP [36], [46], tandis que d'autres auteurs ont trouvé 

des relations plus significatives entre la somnolence et la fatigue [47], [48].  
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III. FACTEURS POUVANT INFLUENCER LE SOMMEIL DANS LA SEP 

 

1. La dépression : 

 

La dépression est fréquente chez les patients atteints de SEP. Notre étude a montré 

que la prévalence des patients atteints de SEP et de dépression était plus élevée chez 

les mauvais dormeurs que chez les bons dormeurs. Ce résultat est similaire à celui 

d'études précédentes[37], [49], ce qui suggère que les troubles du sommeil et la 

dépression sont étroitement liés. Un mauvais sommeil peut être un prédicteur de 

dépression, et une humeur dépressive peut être un prédicteur d'un sommeil perturbé 

[50]. Ceci est renforcé par l’analyse bi-varié qui montre qu’il y a une association très 

significative entre la dépression et les troubles du sommeil chez les patients atteints de 

SEP (p = 0.013). 

 

2. Évolution de la maladie : 

 

Notre étude n’a montré aucune corrélation entre l’évolution de la maladie et l’apparition 

ou l’aggravation des troubles du sommeil, l’ensemble des patients rapportant des 

troubles affirment que leur début était concomitant avec celui de la maladie, cependant 

même un traitement de SEP bien suivi n’a pas beaucoup amélioré leur qualité du 

sommeil. Ce résultat est similaire à celui retrouvé dans la littérature, Mosarrezaii A, et 

al. qui ont mené une étude en Iran n’ont pas trouvé de relation significative entre 

l’évolution de la SEP et les troubles du sommeil .[35] 

 

3. Score EDSS : 

 

L’ensemble des sujets de notre étude avait un score EDSS entre 0 et 7.5, 27 patients 

(54%) présentaient une SEP de sévérité légère (EDSS≤2), parmi eux 8 rapportaient des 

troubles du sommeil . 23 (46%) sont suivis pour SEP de sévérité modérée, mais 

seulement 7 se plaignaient de trouble du sommeil. Nous pouvons donc conclure 
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l’absence de rapport significatif entre la sévérité de la SEP et les troubles du sommeil. 

Ce qui est confirmé par l’analyse bi-varié qui ne montre pas d’association 

statistiquement significative entre le score EDSS et les troubles du sommeil chez les 

patients suivi pour SEP (p = 0.07). 

 

4. Impact du traitement suivi sur les troubles du sommeil : 

 

Tous le sujets de notre études étaient suivis et sous traitement sauf un seul patient, 

dont 29 cas traités par des molécules de première ligne (rebif®, avonex®, 

Betaferon®,Aubagio®), 11 étaient sous gilenya®, 4 patients sous Tysabri® et 4 sous 

Ocrevus®. Parmi les 37 patients sous traitement injectable 12 (32%) ont rapporté des 

troubles du sommeil après avoir utilisé les tests de l’étude et 25 (68%) étaient satisfais 

de leur sommeil. 6 patient (50%) parmi 12 sous traitement oral rapportaient des troubles 

du sommeil. l’analyse bi-varié de ces résultats n’a trouvé aucune relation significative 

entre les troubles du sommeil et le traitement suivi chez les patients atteints de SEP 

(p=0.98). Ce qui diffère des résultats trouvé dans la littérature, Mosarrezaii A, et al. a 

conclu que le type de médicament utilisé a eu une incidence significative sur la qualité 

du sommeil déclarée par la population étudiée avec de meilleurs rapports pour Rebif® 

par rapport aux autres traitements .[35] 

 

IV. Limites de l’étude : 
 

Notre étude présente certaines limites : 

 Tout d'abord, en raison de la conception transversale de la présente étude, nous 

n'avons pas pu obtenir d'informations sur les changements à long terme afin d'étudier 

les voies causales qui peuvent être associées aux troubles du sommeil chez les 

patients atteints de SEP.  

 Deuxièmement, une partie de nos données a été obtenue par communication 

téléphonique et la polysomnographie n'a pas été incluse dans l'étude pour objectiver la 

présence de troubles du sommeil. 



50 
 

 Troisièmement certains paramètres liés au sommeil et à la SEP n'ont pas été inclus 

dans cette étude, notamment les symptômes liés à la miction.  

 Quatrièmement, certain patient ont rapporté l’apparition des troubles du sommeil 

pendant la période de confinement à cause de la pandémie covid-19, mais nous avons 

été obligé de ne pas les intégrer afin de ne pas biaiser l’étude. 

 

Enfin, même si le nombre de participants inclus était limité, nous avons pu apprécier la 

qualité du sommeil chez les patients atteint de SEP, et en raison de la prévalence 

accrue des troubles du sommeil chez ces patients, les résultats de la présente étude 

fournissent des preuves à l'appui d'un dépistage et d'une surveillance réguliers des 

troubles du sommeil chez cette population de patients. En outre, le traitement des 

troubles du sommeil peut avoir des effets bénéfiques allant au-delà de l'amélioration du 

sommeil, comme la réduction de la douleur, la dépression et la fatigue physique qui, à 

leurs tours, et ainsi aider ces patients à vivre avec cette pathologie neurologique 

chronique dans les meilleurs conditions possibles. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



51 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

CONCLUSION 
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La présente étude s’inscrit dans la perspective du dépistage  des troubles du sommeil 

chez les patients atteints de  SEP. Elle fait suite à une série d’études réalisées au sein 

des services de neurologie et de neurophysiologie de l’hôpital militaire d’instruction 

Mohamed V sur le sujet de la SEP. 

Il s’agit d’une étude exhaustive transversale à visée descriptive et analytique, réalisée 

sur une durée de 5 mois à propos de 50 personnes suivis pour SEP, dont l’objectif est 

d’évaluer la prévalence des troubles du sommeil. 

L’enquête menée à cet égard a conclu à une prévalence des troubles du sommeil à 

46%, l’insomnie a été objectivée dans  36% des cas, 30% pour le syndrome   de jambes 

sans repos, et  4% pour la somnolence diurne excessive chez des patients suivi pour 

SEP. 

Ces résultats montrent l’importance de ces symptômes, nous recommandons ainsi de 

prendre ces symptômes en considération par les personnels de santé dans le suivi des 

patients,  et de mener d’autres études plus spécifiques sur le sujet afin d’améliorer la  

vie de nos patients. 
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Résumé : 

 
Titre: Sclérose en plaques et troubles du sommeil : étude à propos de 50 patients 
 Auteur : Dr Ajamat  Mohammed  

Rapporteur : Pr. Bourazza Ahmed 

Mots clés : sclérose en plaques , troubles du sommeil, dépression, syndrome des jambes sans 

repos. 

 
La sclérose en plaques (SEP) est une maladie chronique inflammatoire et  démyélinisante du système 

nerveux central avec une prédominance chez les adultes jeunes. Cette maladie est caractérise par des 

symptômes neurologiques divers dont l’évolution se fait vers une incapacité et une dépendance du patient 

de son entourage dans la plupart des cas. Vu la variété des symptômes qui peuvent se voir au cours de 

l’évolution de cette pathologie, les médecins traitant passent souvent à cote des problèmes de sommeil 

qui sont  souvent plus fréquents dans la population atteinte de SEP que dans la population générale. 

 

Le but de cette étude était d’étudier la prévalence des différents troubles du sommeil chez un échantillon 

de patient suivis pour SEP au sein du service de neurologie de l’hôpital militaire d’instruction Mohamed 

V, pour cela nous avons effectué une étude transversale exhaustive à visée descriptive et analytique. 

Dans notre étude notre échantillon avait 35 ans comme âge moyen, avec 60% de femmes ; 46% des sujets 

ont rapporté des troubles du sommeil, avec une prévalence de 30% pour l’insomnie, 30% pour le 

syndrome des jambes sans repos, 4% pour la somnolence diurne excessive et 18% présentaient une 

fatigue excessive témoignant d’un sommeil non réparateur. 

Une association très significative entre les troubles du sommeil et la dépression dans la SEP a été 

objectivé suite à des tests de corrélation qu’on a réalisé afin d’évaluer l’influence de certains facteurs sur 

le sommeil dans la SEP,  par contre nous n’avons pas objectivé de différence significative (p=0.05) entre 

les troubles du sommeil avec l’évolution de la maladie, le score EDSS ou le traitement suivi. 

 

Nos résultats étaient globalement concordants avec les données de littérature qui restent comme même 

peu nombreux dans ce sujet. Pour cette raison ces symptômes doivent être inclus dans le plan de suivi des 

patients. 
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Summary 

 Title: Multiple sclerosis and sleep disorders: a study of 50 patients    

 Author: Dr Ajamat  Mohammed  

Supervisor : Pr. Bourazza Ahmed 

Keywords: multiple sclerosis, sleep disorders, depression, restless legs syndrome. 
 

Multiple sclerosis (MS) is a chronic inflammatory and demyelinating disease of the central 

nervous system with a predominance in young adults. This disease is characterized by a variety 

of neurological symptoms that lead to disability and dependence of the patient on others in most 

cases. Given the variety of symptoms that can be seen during the course of this pathology, 

treating physicians often miss the sleep problems that are often more frequent in the MS 

population than in the general population. 

 

The aim of this study was to study the prevalence of different sleep disorders in a sample of 

patients followed for MS in the neurology department of the Mohamed V military training 

hospital. 

 

In our study, the average age of our sample was 35 years, with 60% women; 46% of the 

subjects reported sleep disorders, with a prevalence of 30% for insomnia, 30% for restless legs 

syndrome, 4% for excessive daytime sleepiness and 18% presented excessive fatigue testifying 

to a non-restorative sleep. 

 

A very significant association between sleep disorders and depression in MS was found 

following correlation tests that were performed to evaluate the influence of certain factors on 

sleep in MS, but we did not find any significant difference (p=0.05) between sleep disorders and 

the course of the disease, the EDSS score or the treatment followed. 

Our results were globally concordant with the data of the literature, which remain as few in this 

subject. 

For this reason, these symptoms should be included in the follow-up plan of MS patients 
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 :       انًهخض   

حيانعُٕاٌ: انزظهت  لوي  يشٚؼب   50 ٔاػطشاثبد انُٕو: دساعخ حٕل ال

محمدرأنٛف: د.    أجماط 

 انًقشس: أ.ثٕسصح أحًذ

انكهًبد انًفزبحٛخ: انزظهت انًزعذد ، اػطشاثبد انُٕو ، الاكزئبة ، يزلاصيخ 

 رًهًم انغبقٍٛ

حي التصلة لوي  ٌّغلة الوزكشي العصثً الجِاس ٌصٍة للوٍالٍي ّهشٌل هشهي التِاتً هزض ُْ ال

 الوزٌط عجش ًحْ تطْرُا ٌتطْر هختلفة عصثٍة تأعزاض الوزض ُذا ٌتوٍش. الشثاب على

 ُذٍ تطْر أثٌاء رؤٌتِا ٌوكي التً الأعزاض لتٌْع اًظز   .الحالات هعظن فً حاشٍتَ على ّاعتوادٍ

ا أكثز تكْى ها غالث ا التً الٌْم هشاكل الوعالجْى الأطثاء ٌتجاُل ها غالث ا الوزظٍة، الحالة  شٍْع 

 .السكاى تعاهة هقارًة   الوتعذد تالتصلة الوصاتٍي السكاى فً

كبٌ انٓذف يٍ ْزِ انذساعخ ْٕ دساعخ يذٖ اَزشبس اػطشاثبد انُٕو انًخزهفخ 

حيفٙ عُٛخ يٍ انًشػٗ انزٍٚ رى يزبثعزٓى نًشع انزظهت انعظجٙ  لوي فٙ قغى  ال

انخبيظ ، نزنك قًُب ثإجشاء دساعخ  محمدالأعظبة فٙ يغزشفٗ انزٕجّٛ انعغكش٘ 

 يقطعٛخ شبيهخ ، ٔطفٛخ ٔرحهٛهٛخ.

٪ يٍ 46أثهغ ٪ يُٓى َغبء.60عبي ب،  35عًش انعُٛخ كبٌ يزٕعؾ ، فٙ دساعزُب

رًهًم ٪ نًزلاصيخ 30٪ نلأسق ، ٔ 30الأشخبص عٍ اػطشاثبد فٙ انُٕو ، يع اَزشبس 

٪ ٚعبٌَٕ يٍ انزعت انًفشؽ 18٪ نهُعبط انًفشؽ أثُبء انُٓبس ٔ 4انغبقٍٛ ، ٔ 

 يًب ٚشٛش إنٗ َٕو غٛش يجذد.

رى رحذٚذ اسرجبؽ يٓى نهغبٚخ ثٍٛ اػطشاثبد انُٕو ٔالاكزئبة فٙ يشع انزظهت 

حيانعظجٙ  لوي ثعذ اخزجبساد الاسرجبؽ انزٙ أجشٚذ نزقٛٛى رأثٛش ثعغ انعٕايم  ال

فٙ يشع انزظهت انعظجٙ انًزعذد ، ٔيع رنك نى َلاحظ أ٘ فشق كجٛش  عهٗ انُٕو

 ( ثٍٛ اػطشاثبد انُٕو يع رطٕس انًشع أٔ انعلاج انًزجع.0.05)ع = 

كبَذ َزبئجُب يزٕافقخ عهٗ يغزٕٖ انعبنى يع ثٛبَبد الأدثٛبد انزٙ لا رضال 

 َبدسح فٙ ْزا انًٕػٕع.

حينًزبثعخ نًشػٗ انزظهت نٓزا انغجت ٚجت رؼًٍٛ ْزِ الأعشاع فٙ خطخ ا لوي  ال
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