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Les relations de l’être humain avec son environnement sont rythmées par l’alternance entre la  

veille et le sommeil. L’état de veille correspond à un état de pleine conscience permettant 

d’interagir avec l’environnement. À l’opposé, le sommeil peut être défini comme une diminu-

tion des interactions avec l’environnement en lien avec une diminution de la vigilance. L’être 

humain alterne de manière périodique entre ces deux états au cours de la période circadienne. 

Cette évolution périodique est régulée par des facteurs dont certains sont environnementaux. 

Derrière un état macroscopiquement passif, le sommeil renferme une richesse de mécanismes 

biologiques faisant de cette période de calme apparent une période fondamentale chez 

l’homme. Cette période riche en processus physiologiques actifs1 est nécessaire et vitale  chez 

l’animal 2 3 et chez l’être humain 4. La privation de sommeil aigue ou chronique est respon-

sable de conséquences néfastes sur l’organisme et serait responsable d’une surmortalité au 

sein de la population générale. En réanimation, le sommeil est une entité peu étudiée. Les 

quelques études réalisées au sein des services de soins intensifs prouvent que le sommeil est 

fortement altéré tant sur le plan qualitatif que quantitatif. L’altération du sommeil en réanima-

tion est d’origine multifactorielle. Les causes principales sont essentiellement liées aux soins 

invasifs, à l’environnement de la réanimation et à la ventilation mécanique et plus précisé-

ment à la façon avec laquelle ces patients sont ventilés. L’altération du sommeil entraîne de 

nombreuses conséquences (métaboliques, endocriniennes, cardiovasculaires, neurocogni-

tives…) pouvant possiblement influer sur la morbi-mortalité des patients de réanimation.  

Les troubles du sommeil en réanimation sont également incriminés dans l’émergence d’une 

pathologie fréquente en réanimation appelée « délirium de réanimation »5. Le délirium de 

réanimation est connu comme étant un facteur de morbi-mortalité en réanimation et notam-

ment un facteur de prolongation de la ventilation mécanique.  

 

Dans une première partie nous tenterons de décrire les principales caractéristiques du sommeil 

normal, les caractéristiques du sommeil en réanimation et les facteurs responsables des 

troubles du sommeil en réanimation. Dans cette même partie nous nous attarderons sur les 

principaux modes de ventilation utilisés en réanimation et leurs conséquences sur le sommeil 

des patients de réanimation.  

 

Dans une deuxième partie nous présenterons le rationnel de l’étude ancillaire SoCS, les don-

nées collectées pendant cet essai de faisabilité et notre avis concernant l’applicabilité de ce 

protocole à une cohorte plus importante de patients. 
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A. Le sommeil normal 

1. Qu’est-ce que le sommeil ?  

 
L’être humain évolue périodiquement entre deux états, l’état de veille et l’état de sommeil. Le 

sommeil peut être défini comme étant un état périodique et réversible de désengagement co-

gnitif et sensoriel avec l’environnement 6.  Selon Y. Dauvilliers et M. Billiard, la veille est 

définie comme un état permettant une interaction normale du sujet avec son environnement 7. 

Ces deux états, si naturels soient-ils, ne sont pas pour autant si simples à décrire. Ces deux 

entités sont sous-tendues par des mécanismes biologiques complexes qui ne sont encore à ce 

jour que partiellement compris. De ce fait, définir de manière exhaustive le sommeil est im-

possible à ce jour. Une des façons d’appréhender le fonctionnement du sommeil passe par les 

techniques d’explorations neurologiques dont le principal outil est la polysomnographie. De 

plus le sommeil possède de plus un certain nombre de fonctions primordiales pour 

l’organisme. 

 

2. Les fonctions supposées du sommeil 

 
Les fonctions du sommeil sont vastes et partiellement connues. Le sommeil participerait de 

manière importante à l’homéostasie du milieu intérieur. Les fonctions du sommeil chez l’être 

humain peuvent s’appréhender par l’observation des conséquences de sa privation.  

Lors de la privation du sommeil, il est constaté une perturbation de différents systèmes orga-

niques tels que le système cardiovasculaire, le système endocrinien, le système immunitaire et 

le système nerveux central avec notamment une perturbation des fonctions cognitives.  

 

Le sommeil est intimement lié au système endocrinien8,9. L’alternance veille/sommeil ainsi 

que la régulation circadienne influent sur la sécrétion de certaines hormones telles que la mé-

latonine, la prolactine, le cortisol, la GH et la TSH. Ceci expliquant parfois, au cours de la 

privation de sommeil, l’apparition d’un état d’insulinorésistance par perturbation de la sécré-

tion de certaines hormones régulant le métabolisme glucidique (exemple : cortisol et GH) 10.

 

Le système cardiovasculaire est également influencé par la qualité du sommeil. Certaines 

études épidémiologiques retrouvent une association statistiquement significative entre la du-

rée courte de sommeil (< 6 heures) ou l’altération du sommeil au sens large et les pathologies 
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cardiovasculaires ou coronariennes11,12. C’est notamment le cas dans cette étude épidémiolo-

gique américaine portant sur 30397 sujets qui retrouve, lors de l’analyse multi variée, un lien 

statistiquement significatif entre la courte durée de sommeil et les accidents vasculaires céré-

braux et pathologies coronariennes faisant ainsi supposer que la restriction du sommeil pour-

rait avoir un rôle dans les pathologies cardio-vasculaires sans démontrer de lien de causalité13. 

Dettoni et al. exposent également l’existence d’un lien probable entre l’effet pro-

inflammatoire résultant d’une seule nuit de privation de sommeil et le risque cardio-vasculaire 

via une altération endothéliale par la production de cytokine pro-inflammatoires14. Ces don-

nées bien que non spécifiques aux patients de réanimation soulignent l’impact supposé de la 

privation de sommeil sur le risque cardio-vasculaire sans pour autant confirmer la présence 

d’un lien de cause à effet direct. Certaines hypothèses proposent que la privation de sommeil 

puisse avoir une action pro-inflammatoire participant, entre autres, à la survenue de patholo-

gies cardiovasculaires et coronariennes chez les patients en privation de sommeil. La privation 

de sommeil peut également participer, notamment par l’intermédiaire d’une action sur la mo-

dulation sympathique et parasympathique cardiovasculaire, à une augmentation du risque car-

dio-vasculaire global15. L’ensemble des résultats de ces différentes études plaident pour un 

effet protecteur du sommeil contre le développement des pathologies cardiovasculaires sans 

qu’un lien de cause à effet ne soit clairement identifié.  

 

Le sommeil influe également sur les fonctions cognitives et notamment les fonctions mné-

siques. Le sommeil lent ainsi que le sommeil paradoxal sont reconnus comme participant à 

l’étape de la consolidation mnésique 16 17 18. Le sommeil interviendrait également dans la ré-

gulation du comportement des individus. Lors de cette étude de privation de sommeil durant 

56 heures, il a été rapporté la présence, chez les sujets observés, de troubles à type d’anxiété, 

de dépression et même quelques traits comportementaux évoquant une psychose paranoïaque 
19. 

Le sommeil est également connu comme étant capable d’influencer l’immunité et l’état in-

flammatoire des patients. Il est observé dans des conditions de privation de sommeil une pos-

sible altération à la fois de l’immunité humorale et de l’immunité cellulaire, engendrant une 

diminution de la réponse immunitaire lors d’une infection 20,21–23.  
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3. Comment évaluer le sommeil ? 

 
Le sommeil peut être évalué de différentes façons. L’évaluation peut être subjective par la 

réalisation de questionnaires tels que la Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) ou le Richards 

Campbell Sleep Questionnaire (RCSQ). L’évaluation peut être également objective. Les mé-

thodes objectives font surtout appel à la polysomnographie (PSG) permettant à la fois une 

analyse électroencéphalographique (EEG) par la pose d’électrodes sur le scalp des patients, 

une analyse de l’électro-oculogramme (EOG) et une analyse électromyographique (EMG). 

L’analyse polysomnographique peut être complétée par une analyse des ronflements et des 

pressions des voies aériennes au niveau nasal. Le faisceau de données recueillies permet de 

classer précisément le sommeil en différents stades. La PSG est la technique « gold-standard » 

pour évaluer le sommeil. Les limites de cette technique sont qu’elle nécessite la présence d’un 

personnel qualifié et d’un matériel couteux. De plus l’utilisation de multiples appareils élec-

triques (notamment en milieu de réanimation) est responsable d’artéfacts gênants 

l’interprétation des données. D’autres techniques d’évaluation objective du sommeil existent 

telles que l’actimétrie ou le BIS. L’actimétrie consiste à mesurer la fragmentation du sommeil, 

le temps de sommeil total (TST), l’index d’efficacité du sommeil [SEI : sleep efficiency index 

= (temps total de sommeil/temps passé au lit) x 100] à l’aide du port d’un bracelet contenant 

un accéléromètre capable d’étudier les mouvements du patient dans les 3 plans de l’espace. 

Cette technique plus facile à mettre en place et notamment dans les milieux de réanimation 

n’est néanmoins pas suffisante pour obtenir une évaluation précise du sommeil. En effet 

l’actigraphie, comparée à la PSG, surestime le TST 24. L’index bi-spectral ou BIS (Bispectral 

Index) consiste en l’analyse du spectre EEG recueilli par la pose d’électrode sur le scalp en 

région frontale. Il est couramment utilisé en anesthésie générale. Le BIS est très facile 

d’utilisation et performant pour analyser la sédation lorsqu’elle est profonde 25 mais reste in-

capable d’analyser les différents stades du sommeil 26. 

 

4. Le sommeil normal  

 

Le sommeil normal chez l’adulte jeune est caractérisé par une succession de cycles de phases 

de sommeil lent et de sommeil paradoxal. Chaque cycle dure en moyenne entre 60 et 90 mi-

nutes et se succèdent durant une période appelée « temps total de sommeil » (TST : total sleep 

time). La répartition des différents cycles du sommeil peut être observée sur un schéma appelé 
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hypnogramme [figure 1]. Cet hypnogramme résulte d’une analyse le plus souvent manuelle 

des données polysomnographiques enregistrées au cours d’une nuit de sommeil.  

Comme le représente l’hypnogramme, les premiers cycles initiant le sommeil sont riches en 

stades profonds (stades 3 et 4) et pauvres en sommeil paradoxal alors que les derniers cycles 

sont quant à eux pauvres en stades profonds et plus riches en sommeil paradoxal.  

 

Figure 1 27  : hypnogramme normal 

 

 

a) Caractéristiques des différents stades de la veille et du som-

meil  

 
 

(1) La veille 

 
La veille est un état de complète conscience caractérisée par 2 stades différents, la veille ac-

tive et la veille calme. La veille active correspond à l’état de conscience d’un sujet sain au 

repos dont les yeux sont ouverts. Sur l’EEG, cet état est caractérisé par une activité rapide de 

faible amplitude évoluant dans la bande Béta (>13 cycles/min). Cette activité électrique est 

modifiée lors de la fermeture des yeux laissant place à une électrogénèse de rythme alpha (8 à 

12 cycles/min) prédominante dans les régions cérébrales postérieures associée à un tonus 

musculaire présent et à une absence de mouvements oculaires rapides et que l’on appelle 

veille calme. 

 

Figure 2 28: aspect EEG de la veille active  
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Figure 3 28: aspect EEG de la veille calme  

 

 

(2) Le sommeil  

 

Depuis 1968 et la publication de Rechstchaffen et Kales (R et K) 29, le sommeil est divisé en 

deux entités distinctes : le sommeil lent et le sommeil paradoxal. Le sommeil lent ou sommeil 

sans mouvements rapides oculaires (Non Rapid Eyes Movements Sleep = NREM) est compo-

sé de quatre stades distincts (stades 1, 2, 3, 4) caractérisés chacun par des critères électroencé-

phalographiques, un état de tonus musculaire particulier et la présence ou l’absence de mou-

vements oculaires rapides. Quant au sommeil paradoxal ou sommeil avec mouvements ocu-

laires rapides (Rapid eyes movements sleep = REM sleep), celui-ci n’est composé que d’un 

seul stade bien caractéristique. Depuis 2007 et la révision des critères de cotation visuelle du 

sommeil 30 le sommeil lent n’est coté dorénavant qu’en 3 stades différents (N1, N2, N3). Dans 

cette étude nous avons décidé d’utiliser la nouvelle cotation du sommeil recommandée par 

l’association américaine de médecine du sommeil (American Association of Sleep Medicine 

= AASM). 

  

Au cours de ce paragraphe nous tenterons de détailler les différents stades du sommeil ainsi 

que leurs caractéristiques polysomnographiques. 

 

 Le sommeil lent ou NREM sleep (a)

 

Il est composé par la présence de 4 stades différents allant du sommeil lent léger (stade 1 et 

stade 2) qui représente environ 50% du TST au sommeil lent profond (stade 3 et 4) qui repré-

sente quant à lui environ 20% du TST. Ces différents stades, classés par ordre croissant de 

profondeur de sommeil sont caractérisés par différents critères bien individualisables. 

 

 

 

 



18 
 

 Le stade 1 :  

 

Il représente environ 3 à 8 % du TST. Il est caractérisé par une activité EEG mixte dont la 

fréquence oscille entre 4 à 7 Hz (activité théta) et entre 8 et 12 Hz (activité alpha), il 

n’existe plus de dédifférenciation antéro-postérieure, le tonus musculaire est présent et les 

mouvements oculaires ont une fréquence aux alentours de 1 Hz et sont pendulaires. On 

peut noter la présence également de grapho-éléments pointus situés dans la région du ver-

tex appelés « pointes vertex ».  

 

Figure 4 31 : EEG adulte stade 1 

 

 

 

 Le stade 2 : 

 

Il représente 45 à 55% du TST. Il est caractérisé par une activité EEG dont la fréquence 

est mixte également (activité alpha et théta). Cette activité est surtout marquée par la pré-

sence au sein de l’électrogénèse de 2 types de figures spécifiques situées dans les régions 

centrales nommées « fuseaux » ou « spindles » et « complexes K ». Les fuseaux corres-

pondent à de courtes bouffées de grapho-éléments dont l’amplitude est faible et variable 

dans le temps prenant un aspect pointu, d’une durée de 0,5 secondes au moins et dont la 

fréquence est supérieure à 12 Hz (rythme Béta). Les complexes K sont des grapho-

éléments diphasiques composés d’une première onde négative de grande amplitude et de 

courte durée suivie d’une onde positive de plus faible amplitude et de durée plus impor-

tante. Les mouvements oculaires sont pendulaires et le tonus musculaire est réduit. 
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Figure 5 31 : EEG adulte stade 2 

 

 

 

 Le stade 3 : 

 

Il représente 3 à 8 % du TST. Il est le premier stade du sommeil lent profond. Il est carac-

térisé à la fois par un ralentissement important de l’électrogénèse qui évolue dans la bande 

de fréquence Delta (entre 1 et 3 Hz) et que l’on retrouve sur 20 à 50 % d’une époque. De 

plus il est caractérisé par l’absence ou la présence de mouvements oculaires qui sont alors 

pendulaires et un tonus musculaire en nette diminution. On peut noter parfois la présence 

de fuseaux persistants dans le stade 3. 

 

 
Figure 6 31: EEG adulte stade 3 
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 Le stade 4 : 

 

Il représente 10 à 15 % du TST. Il est semblable au stade 3 en termes de mouvements ocu-

laires, de tonus musculaire et de fréquence électrique mais se démarque réellement du 

stade 3 par la proportion d’ondes delta atteignant plus de 50 % d’une époque. 

 

Figure 7 31: EEG adulte stade 4 

 

 

 

Depuis les nouvelles recommandations de l’AASM datant de 2007 30, il est admis que le 

« scoring » visuel du sommeil pouvait non plus se faire en quatre stades distincts mais en trois 

stades nommés N1, N2 et N3. N1 correspondant au stade 1 et N2 au stade 2. La particularité 

principale de cette nouvelle classification, par rapport à la méthode de scoring visuelle de R et 

K, réside essentiellement dans la fusion des stades III et IV sous le terme de stade N3. 

  

 Le sommeil paradoxal ou « REM sleep » (b)

 
Le sommeil paradoxal est la période durant laquelle le rêve s’opère, elle représente environ 20 

à 25% du TST. Le terme de « paradoxal » vient du fait que l’électrogénèse durant ce stade est 

proche de celle de l’état de veille (activité mixte alpha-thêta) alors que le patient est dans 

l’état de sommeil le plus profond. Cette électrogénèse est parfois marquée par la présence de 

trains d’ondes triangulaires de rythme thêta désignées sous le nom « d’ondes en dents de 

scie ». Concernant le tonus musculaire, l’activité électromyographique enregistrée notamment 

au niveau des muscles tibiaux antérieurs est nulle et interrompue au cours du sommeil normal 
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par de brèves contractions musculaires ou « twitches». La dernière caractéristique poly-

somnographique fondamentale du sommeil paradoxal est la présence de mouvements ocu-

laires rapides donnant son acronyme anglo-saxon « REM sleep » pour Rapid Eye Movement 

sleep.  

 

Figure 8 31 : EEG adulte sommeil paradoxal 

 

 

5. La régulation des états de veille et de sommeil (théorème de Borbe-

ly) 

L’alternance des cycles de veille et de sommeil est régulée via l’articulation de plusieurs pro-

cessus. Au nombre de deux ils s’organisent au sein d’un modèle appelé « modèle de Borbe-

ly » 32 33.      

a) Le processus homéostasique (processus S) 

Le processus S ou homéostasique est basé sur l’existence de l’accumulation d’une entité res-

ponsable d’une pression croissante d’endormissement. Cette accumulation s’opère dès l’éveil 

du sujet, croit de manière exponentielle durant la période d’éveil pour arriver à un taux maxi-

mal produisant une envie irrépressible de sommeil.  

 

 

Figure 9 27 : Représentation de la variation du processus homéostasique au cours du temps 

 



22 
 

 

L’existence de ce processus S avait été supputé suite à la réalisation en 1912 de l’expérience 

de Legendre et Piéron 34. Ils avaient constaté chez un chien non privé de sommeil une aug-

mentation de la durée ainsi que de la profondeur du sommeil après l’injection au sein du SNC 

de LCR issu d’un chien privé de sommeil. 

 

Plusieurs neurotransmetteurs sont suspectés être des acteurs de ce processus homéostasique 

tels que l’oxyde nitrique (NO), la prostaglandine D2, certaines cytokines (TNFα, IL1) et 

l’adénosine. L’adénosine résulte de la dégradation de l’adénosine triphosphate (ATP) sécrétée 

par les neurones et la glie durant la période d’éveil. L’adénosine a comme principale fonction 

d’inhiber les systèmes excitateurs (glutamatergiques et cholinergiques) 35. Différentes études 

animales, par des techniques in-vivo de micro dialyse, ont démontré que les taux d’adénosine 

étaient plus bas (environ 15 à 20% par rapport à la ligne de base) après une période de som-

meil dans de nombreuses régions du système nerveux central régulant l’éveil et notamment au 

niveau du thalamus, du cortex, de l’aire pré-optique de l’hypothalamus (VLPO) et du cortex 

orbito-frontal. Il est noté également une augmentation inhomogène des taux d’adénosine ex-

tracellulaires après une privation de 6 heures de sommeil essentiellement au niveau de régions 

importantes dans la régulation de l’alternance veille/sommeil comme le cortex orbito-frontal, 

riche en voies cholinergiques, et dans une moindre mesure au niveau du cortex cérébral 36 37. 

L’adénosine générée dans le secteur extracellulaire assure sa fonction via l’interaction avec 

des récepteurs. Ces récepteurs (nommés A1, A2 et A3) sont pour la plupart couplés avec des 

protéines G membranaires entrainant l’inhibition de protéines canalaires sodiques et 

l’activation de canaux potassiques. Les récepteurs A3 sont peu représentés au sein du système 

nerveux central (SNC). Les récepteurs A1 sont quant à eux très nombreux au niveau du SNC 

ce qui les différencient des récepteurs A2 situés qu’au niveau de quelques structures céré-

brales tels que le noyau accumbens, le striatum, le bulbe olfactif et quelques-uns dans le 

VLPO 38,39. 
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Figure 10 40:évolution de la concentration d’adénosine au cours des états de sommeil et d’éveil  

(W : éveil, S : sommeil lent, R : sommeil paradoxal) 

 

 

 le schéma (A) représente la concentration en adénosine au sein du cortex orbito-frontal. Il est 

observé une diminution progressive du taux d’adénosine au cours du sommeil lent (S), du 

sommeil paradoxal (R) et augmentation au cours de l’éveil (W)  

 le schéma (B) représente la croissance de la concentration en adénosine extracellulaire à la 

cour d’un éveil prolongé de 6 heures et sa diminution au cours du sommeil. 

 

Le processus homéostasique n’est pas le seul acteur participant à la régulation du sommeil. Il 

s’articule avec un autre processus appelé le processus C ou processus circadien. 

 

b) Le processus circadien (processus C) 

 

Le terme « circadien » est issu du latin circa signifiant « presque » et de dies signifiant 

« jour ». Le processus C régule de manière précise de nombreuses fonctions biologiques telles 

que l’alternance veille sommeil et la sécrétion de certaines hormones.  

 

Figure 11 41 : représentation des fonctions biologiques contrôlées par l’horloge circadienne 
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Le rythme circadien est généré par une horloge interne capable de gérer la période, la phase et 

l’amplitude de certaines fonctions biologiques. L’existence de cette horloge interne fut obser-

vée pour la première fois en 1729 suite à l’observation d’un plant de mimosa plongé dans 

l’obscurité et dont la période du cycle d’ouverture et de fermeture des feuilles était conservée 

même en l’absence de lumière. L’horloge interne qui régule ces différentes fonctions biolo-

giques peut être modulée et ajustée par des éléments extérieurs appelés « donneurs de 

temps »  qui sont en fait des synchroniseurs externes tels que l’alimentation, les rythmes so-

ciaux mais surtout chez l’être humain l’alternance jour/nuit. En l’absence de ces synchroni-

seurs externes, l’horloge circadienne fonctionne sans ajustement extérieur avec une période de 

fonctionnement de l’ordre de 24,2 heures. Dans cette situation, l’horloge est dite en « libre 

court ».42 

 

Chez l’être humain le fonctionnement de cette horloge interne repose sur l’existence de gènes 

tels que les gènes Clock et Bmal1 capables, lorsque leurs protéines se dimèrisent, de provo-

quer la transcription de gènes tels que Per, Cry, RORγ et Rre-Erbα. Les protéines issues de 

cette transcription sont capables de venir se fixer sur l’hétéro-dimère Clock-Bmal1 et venir 

ainsi inhiber leur transcription formant ainsi une boucle de rétro-contrôle négatif 43,44. Il existe 

deux autres voies de régulation permettant un rétrocontrôle supplémentaire. La première voie 

entrainant une inhibition de la transcription de Bmal1 par la protéine REV-ERBα et une acti-

vation de la transcription de Bmal1 par RORγ45 46. La deuxième voie implique la protéine 

SIRT1 qui en se fixant sur l’hétéro dimère Clock-Bmal1 entraîne la dégradation de Per 2 via 

une réaction de déacétylation47[figure 12]. Ces différentes voies permettant la régulation de 

l’horloge circadienne peuvent, notamment lors d’une modification du polymorphisme de cer-

tains allèles, impliquer des modifications chez les sujets en termes de chronotype. Par 

exemple, les individus homozygotes pour le gène Per 3 présentant 5 répétitions (Per 3 5/5) ont 

un chronotype plutôt matinal (ils se lèvent tôt, se couchent tôt et sont plus performants le ma-

tin que le soir) alors que les individus présentant 4 répétitions (Per 4/4) ont un chronotype plus 

vespéral.48 
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Figure 12 41: modèle de fonctionnement moléculaire de l'oscillateur circadien de mammifère 

 

 

 

Chez la plupart des mammifères l’horloge interne est située au niveau des noyaux supra-

chiasmatiques de l’hypothalamus, même si depuis quelques années l’existence d’une seule et 

unique horloge circadienne est contestée. Il existerait une horloge « principale » représentée 

par les noyaux supra-chiasmatique et des horloges dites « annexes » situées dans certains or-

ganes tels que le foie et le cœur. Ces horloges « annexes » recevraient des informations issues 

de l’horloge principale servant à leur synchronisation et en retour renseigneraient l’horloge 

principale permettant ainsi un rétrocontrôle de celle-ci. 49 Les noyaux supra-chiasmatiques 

sont donc l’oscillateur principal entrainant des oscillateurs secondaires. Ces oscillateurs se-

condaires seraient impliqués dans différentes fonctions. Par exemple, l’horloge annexe hépa-

tique serait en charge de la régulation temporelle de la glycémie démontré au cours des obser-

vations de dysrégulations glycémiques chez les souris ayant une horloge hépatique non fonc-

tionnelle 50. 

 

L’alternance jour/nuit est captée par un système annexe à la voie visuelle commune. Cette 

voie visuelle dite « non optique » ou tractus rétino-hypothalamique, diffère du tractus de la 

vision « consciente » : la voie rétino-géniculocorticale. Il est admis, grâce aux études menées 

sur l’animal et sur l’homme, que la voie principale permettant la synchronisation de l’horloge 

circadienne passe par ce tractus rétino-hypothalamique par l’intermédiaire de cellules réti-

niennes appelées « neurones à mélanopsine ». Lors de la stimulation lumineuse, ces neurones 

sont activés soit directement par l’action de la lumière soit indirectement par l’activité des 
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cônes et bâtonnets. L’influx nerveux généré au niveau de l’axone de ces neurones à mélanop-

sine est véhiculé jusqu’au niveau du noyau supra-chiasmatique. Ce système intègre ensuite 

l’information au niveau de différents relais que sont l’hypothalamus péri ventriculaire, la co-

lonne inter-médio-latérale de la moelle thoracique, le ganglion sympathique cervical supérieur 

pour ensuite réguler au niveau de la glande pinéale la sécrétion de mélatonine. 51 52,53 [figure 

14]. 

 

La mélatonine est un composé lipophile, issue de la transformation de la sérotonine par la 

sérotonine N-acétyl transférase en N-acétyl sérotonine, elle-même transformée en mélatonine 

par la hydroxy indol-O-méthyl transférase. Elle est sécrétée durant la nuit par la glande pi-

néale et permet de renseigner l’organisme sur le cycle jour/nuit. L’alternance jour/nuit règle 

ainsi l’horloge circadienne et indirectement le sommeil 54. Cette sécrétion, nocturne essentiel-

lement, peut être perturbée par de nombreuses causes et notamment par la privation de som-

meil, la ventilation mécanique, les thérapeutiques sédatives utilisées en réanimation et le déli-

rium de réanimation 55. La sécrétion de la mélatonine peut également être perturbée par une 

exposition anarchique à la lumière 56, notamment en réanimation. Il a été démontré chez les 

patients de réanimation ventilés et sédatés 57,58 une perturbation de la sécrétion de la mélato-

nine signant une altération du contrôle circadien. La mélatonine est une hormone possédant de 

multiples fonctions et notamment une fonction hypnogène supposée 59,60. Il a été démontré par 

Bourne et al 61 que l’injection de mélatonine chez des patients de réanimation améliore de 

façon significative leur sommeil, néanmoins la méthode utilisée pour obtenir ce résultat n’a 

pas fait appel au gold standard qu’est la polysomnographie, mais par l’analyse BIS.  

 

 

Figure 13 62 ; mélatonine: synchroniseur endogène 
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Figure 14 51 : mécanismes d'action possibles de la mélatonine 

 

 

 

c) Articulation entre le processus H et S: le modèle de Borbely  

 

Le modèle de Borbely32 tend à expliquer les interactions qui existent entre ces deux phéno-

mènes indépendants que sont l’homéostasie des cycles veille/sommeil et la régulation circa-

dienne du sommeil [figure 12]. La propension à rester éveillé est la résultante de la combinai-

son de ces 2 processus. Le processus C varie selon deux bornes, une borne basse (seuil B) et 

une borne haute (seuil H). Le processus S croit au cours de la veille et décroît au cours du 

sommeil. Lorsqu’il atteint la borne haute du processus C le sujet s’endort. Lorsque le proces-

sus homéostasique décroît jusqu’à ce qu’il atteigne la borne B du processus C, le sujet se ré-

veille.  
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Figure 15 28, Modèle de Borbely 

 

 

Actuellement, l’hypothèse la plus probable permettant d’expliquer la régulation 

veille/sommeil basée sur le théorème de Borbely et repose sur le fait que le processus circa-

dien serait responsable de la propension à l’éveil alors que le processus homéostasique serait 

responsable de la propension à s’endormir.63 En début de nuit lors de la sécrétion de la méla-

tonine, l’association d’une chute brutale de la pression d’éveil associée à une pression du 

sommeil élevée entraîne un endormissement. Lors de la fin de la nuit c’est l’association d’une 

pression de sommeil basse et d’éveil basse qui entraîne une persistance du sommeil. Lors de 

la montée de la pression d’éveil, alors que la pression du sommeil est basse, l’éveil est dé-

clenché. 

De plus afin d’affiner la modulation des cycles veille/sommeil, il est supposé que lors d’une 

augmentation importante du processus homéostasique, on note une diminution de la pression 

d’éveil qui suit l’endormissement. Ce phénomène exerce donc une sorte de rétrocontrôle sur 

le processus circadien permettant ainsi d’adapter la durée du sommeil en fonction de l’activité 

journalière. Néanmoins, cette théorie ne repose pour l’instant que sur l’observation chez 

l’animal et devra être confirmée chez l’homme par d’autres études. 
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B. Le sommeil en réanimation 
 
 
Le sommeil chez l’individu sain est un sujet traité par de nombreuses études et ouvrages. 

Néanmoins le sommeil en réanimation n’est pas un sujet particulièrement exploré par la litté-

rature médicale même spécialisée. Après avoir rappelé dans le paragraphe précédent les carac-

téristiques générales du sommeil chez le sujet sain, nous nous attarderons plus particulière-

ment dans ce paragraphe sur les caractéristiques du sommeil des patients de réanimation et ses 

profondes perturbations. Nous essaierons ensuite de présenter les différentes causes respon-

sables de cette altération du sommeil en se focalisant plus précisément sur les modes ventila-

toires. Nous présenterons certaines conséquences liées à la privation du sommeil des patients 

de réanimation en se focalisant surtout sur le délirium de réanimation. 

 

1. Perturbations qualitatives et quantitatives du sommeil des patients de 

réanimation 

 

La durée totale du sommeil des patients en réanimation est fortement altérée. Les études ayant 

évalué le sommeil en réanimation sont unanimes sur la présence d’une altération significative 

du sommeil tant sur le plan quantitatif que sur le plan qualitatif. Plusieurs études observation-

nelles subjectives ont rapporté un sommeil évalué comme pauvre à très pauvre chez les pa-

tients de réanimation 64 65 66 67 68. 

Elliot et al 68 dans cette étude observationnelle portant sur l’évaluation subjective (question-

naires RCSQ et SICQ)  et objective (PSG de 24 heures) de 57 patients de réanimation, obser-

vent une qualité médiocre du sommeil avec une médiane de score total RCSQ de 57,50 mm 

(IQR 32,00-70,00). Cette importante altération subjective du sommeil concerne environ 60% 

des patients de réanimation69 et chez environ 44% des patients 3 mois après leur sortie de réa-

nimation70.  

 

Concernant les données objectives recueillies à l’aide de l’analyse polysomnographique, El-

liot et al. 68 confirment la présence d’une réduction importante du TST avec une médiane de 5 

heures  (IQR : 2h52-7h14). De plus lorsque l’on regarde la répartition du TST sur 24 heures, 

41% (IQR (24-55) du TST se déroulent durant la journée. Cette donnée avait déjà été consta-

tée dans d’autres études et pouvait parfois atteindre  > 50% 71 72 73 74 75.  

La durée totale du sommeil des patients en réanimation est fortement altérée, il en est de 
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même de l’organisation du temps de sommeil total caractérisée par une profonde perturbation 

de l’architecture du sommeil. Elliott et al. dans cette même étude, observent une augmentation 

franche de la durée passée en sommeil lent léger, 19% du TST en stade 1 (IQR 8-31%), alors 

que normalement le stade 1 occupe moins de 5 % du TST et 73 % du TST en stade 2 (IQR de 

58-87%) alors que normalement le stade 2 occupe de 45 à 55 % du TST. Ceci confirme ce qui 

avait déjà été observé dans les études antérieures réalisées sur des cohortes de patients de réa-

nimation 71,72,74,75.  

Concernant le sommeil lent profond (stade 3 et 4) et le sommeil paradoxal, le constat est le 

même. La médiane de durée de REM sleep et de sommeil lent profond est nulle [REM sleep 

IQR (00h00 - 00h21), sommeil lent profond IQR (00h00 et 00h04)]. Ces altérations impor-

tantes du sommeil profond et du sommeil paradoxal ont déjà été rapportées dans d’autres pu-

blications 71,72,74,76. De plus il est noté la présence d’un nombre médian de 27 réveils par heure 

de sommeil [IQR (14-37,50)] signant une fragmentation importante du sommeil. Cette obser-

vation avait déjà été faite mais de manière plus importante dans d’autres études 72,74,77. Ces 

données ne font que corroborer ce qui est déjà connu de la littérature existante et confirme 

ainsi une altération significative des paramètres qualitatifs, quantitatifs et architecturaux du 

sommeil des patients de réanimation [figure 16]. 

 

Figure 16 78 : hypnogramme d'un patient de réanimation. 

 

 

 

2. Conséquences des perturbations du sommeil en réanimation 

 

L’étude du sommeil en réanimation est un sujet récemment exploré. Par conséquent les don-

nées relatives aux conséquences des troubles du sommeil chez ces patients sont quasi inexis-

tantes. De ce fait, nous sommes contraints de nous baser sur les résultats obtenus dans les 

études du sommeil menées chez des sujets sains jusqu’à ce que de nouvelles études physiolo-

giques s’intéressant aux conséquences spécifiques de la privation du sommeil chez les pa-

tients de réanimation soient publiées. Les conséquences sont multiples et variées et concer-
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nent notamment le système respiratoire, immunitaire, métabolique, neurologique et notam-

ment cognitif. 

 

a) Impact de la privation du sommeil sur le système ventilatoire 

 

L’impact de la privation du sommeil sur le système ventilatoire n’a pas été étudié chez le pa-

tient de réanimation. Malgré le manque de données objectives sur ce sujet quelques études 

datant des années 80 rapportent un possible impact de la dette du sommeil sur la ventilation 

chez l’homme sain et chez le patient obstructif. 

Chez le patient sain, il est observé une réduction de la réponse à l’hypercapnie et à l’hypoxie. 

En 1982, Cooper KR et al. 79 dans une étude physiologique démontre dans un protocole de 

privation du sommeil que la privation d’une nuit de sommeil entraine, à court terme, chez 15 

volontaires sains une diminution mineure mais significative de la capacité vitale forcée ainsi 

qu’une diminution de 20% de la réponse ventilatoire à l’hypercapnie (p<0,05).  

Schiffman et al. 80 au cours de cette étude physiologique chez 13 volontaires sains, démon-

trent que ces patients en dette de sommeil ont une diminution de la réponse ventilatoire à 

l’hypercapnie de 17% (2,51 ± 0,36 à 2,09 ± 0,34 L/min/mm Hg ; p<0,02). Le protocole de 

l’étude était basé sur l’analyse de la réponse ventilatoire à l’hypercapnie et sur la compensa-

tion ventilatoire lors de l’ajout d’une charge de 18 cm d’H20. Toutefois, il n’est pas démontré 

de différence significative en termes de compensation de la charge ventilatoire entre les 2 

groupes de sujets. 

 

White et al. 81 observent chez 13 sujets sains une diminution significative de la réponse venti-

latoire à l’hypoxie (HVR) au cours d’épreuves de ventilation hypoxique isocapnique. Ils ob-

servent également une diminution de la réponse ventilatoire à l’hypercapnie (HCVR) après 24 

heures de privation de sommeil. Cette diminution de l’HVR était de 29% (1.20 ± 0.22  à 0.85 

± 0.15 L/min/%, p<0.02) et la diminution de la HCVR était de 24% (2.07 ± 0.17 à 1.57 ± 0.15 

L/min/mm Hg pCO2 (p<0.01). Ceci évoque l’existence d’un impact probable de la privation 

de sommeil sur la modulation de la réponse à l’hypercapnie et à l’hypoxie chez le sujet sain. 

L’hypothèse serait la suivante : la privation de sommeil modifierait la chémosensibilité des 

récepteurs au CO2 en intervenant dans la régulation centrale de la ventilation. Cette modifica-

tion de chémosensibilité des récepteurs au CO2 ne fait pas l’unanimité 82. D’autres études 

physiologiques seraient nécessaires afin d’affirmer ou réfuter cette hypothèse. 
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b) Impacts des troubles du sommeil sur le système immunitaire et l’état 

inflammatoire 

 

Lors d’une agression aiguë de l’organisme par un agent infectieux, l’organisme met en place 

une cascade de réaction afin de répondre à cette attaque. De même, lors d’un traumatisme 

occasionnant une plaie, un processus de réparation et de cicatrisation s’organise. L’agression 

de l’organisme est reconnue comme étant un facteur de stress. Le stress occasionné va engen-

drer la libération de facteur dits « pro-inflammatoires » par les cellules de l’immunité et no-

tamment les lymphocytes T (LT). Parmi ces LT il existe des LT dits « helpers » regroupant 

deux populations différentes ; la population TH1 et la population TH2. En résumé, la popula-

tion TH1 favorise l’immunité cellulaire par la production d’interféron γ (INF-γ) et de Tumor-

necrosis factor α (TNF α). La population TH2 quant à elle favorise plutôt l’immunité humo-

rale en sécrétant des anticorps ainsi que des cytokines tels que les interleukines 4, 6, 10  (IL-4, 

IL-6, IL-10). De plus, intervient également la production de molécules d’adhésion cellulaire et 

de médiateurs de l’inflammation 83–85.  

 

Le sommeil est connu pour être en partie régulé par l’horloge circadienne, mais l’action de 

l’horloge circadienne sur le sommeil n’est pas la seule. Cette horloge circadienne a également 

une action à la fois sur la sécrétion de certaines hormones (cortisol, prolactine, ACTH) et sur 

le système immunitaire. Chez le sujet sain, le sommeil en début de nuit est essentiellement 

marqué par du sommeil profond (stade 3-4) supposé permettre une restauration des réserves 

énergétiques. Au cours de cette période a lieu une répression du système hypothalamo-

hypophyso-surrénalien et du système nerveux sympathique responsables d’une diminution de 

sécrétions de certaines hormones telles que le cortisol, l’épinéphrine et ses dérivés au sein du 

sang circulant. En parallèle, il est également constaté une augmentation de la sécrétion des 

cytokines intervenant dans la croissance cellulaire, la différenciation et la restauration cellu-

laire telles que l’hormone de croissance (GH), la prolactine (PRL) et la mélatonine. 101, 102,98 

Ces hormones ont des fonctions qui leurs sont propres mais également une fonction commune 

à savoir la possibilité de moduler l’état inflammatoire du sujet. Par exemple, la GH, la leptine, 

la PRL et la mélatonine qui ont une action pro-inflammatoire et notamment via la promotion 

de cellules immunitaires et la sécrétion de cytokines pro-inflammatoires (IL-1,12, TNF α 

entre autres). Ces différentes hormones et cytokines promeuvent le versant TH1 de la réponse 

immunitaire 88–94, alors que le cortisol et les autres catécholamines ont elles une fonction im-

munosuppressive.  
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Le sommeil a une action clairement établie sur les fonctions cognitives et notamment sur la 

fonction mnésique 17. Tout comme cette action dans les processus cognitifs, il est supposé que 

le sommeil pourrait également avoir une fonction dans la mémorisation mais cette fois-ci im-

munitaire comme le supputent les études qui portent sur la réponse immunitaire après vacci-

nations dans un contexte de privation de sommeil 95,96. 

 

La privation de sommeil est connue comme modulateur de la réponse inflammatoire 97. En 

2006, Irwin et al. rapportent une augmentation de la production de l’IL-6, du TNF α après 

contact du monocyte avec le lipopolysaccaride (LPS) après une restriction de sommeil durant 

une nuit (4 heures de sommeil). D’autres études vont dans ce sens, à savoir une augmentation 

des taux d’IL-6 98 circulants, de molécules d’adhésion telles que les L-selectin 99, sE-selectin 

et sICAM1 permettant la diapédèse endothéliale au cours de la réaction inflammatoire. 

 

Figure 17 100: influence des cytokines sur le sommeil 

 

 

Le sommeil a également un impact supposé sur l’immunité cellulaire. En 1997, Born et al. 101 

ont évalué l’impact de la privation d’une nuit de sommeil sur le compte de leucocytes chez 10 

hommes sains. Ils démontrent que le sommeil aurait un impact réducteur sur le nombre de 

leucocytes et confirment également, en cas de privation de sommeil, une augmentation de ces 

mêmes leucocytes 101 confirmant ainsi une précédente étude102. Néanmoins depuis ces 2 der-

nières études, quelques publications traitant de la variation du nombre de leucocytes secon-

daire à la privation de sommeil ont remis en cause ces données et ont démontré une diminu-

tion des cellules immunitaires et notamment des NK après privation de sommeil21,103. La dif-

férence observée est possiblement en lien avec les durées de privation de sommeil variables 

entre les différentes études (ex: Born et al101 montrent un effet réducteur de 40 heures de pri-

vation de sommeil sur les cellules natural killer (NK) et lymphocytes T « helper » alors que 
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64 heures de privation de sommeil inverse la tendance et entraine une augmentation du 

compte de ces mêmes cellules 102).   

 

Le sommeil possède des effets péjoratifs sur les fonctions immunitaires exposant probable-

ment les patients sains privés de sommeil à une immunodépression relative. Nous pouvons 

supposer que les patients de réanimation, dont le sommeil est fortement perturbé, sont dou-

blement exposés à cette immunodépression. En effet, ils cumulent probablement d’une part 

l’immunodépression relative liée à leur pathologie infectieuse (motif fréquent d’entrée en réa-

nimation) et l’immunodépression relative secondaire aux troubles du sommeil. Ainsi ces pa-

tients seraient de ce fait plus sensibles aux infections et notamment aux infections nosoco-

miales telles que les pneumopathies acquises sous ventilation (PAVM). Il apparaîtrait, si ces 

données se confirmaient, comme primordial de prendre en charge les troubles du sommeil en 

réanimation en partie afin de limiter cet état d’immunodépression relative. Néanmoins les 

données de la littérature spécialisée n’ont pas encore confirmé ces hypothèses. 

 

 

c)  Conséquences cognitives de la privation de sommeil en réanimation 

 

Les conséquences cognitives de la privation de sommeil en réanimation sont essentiellement 

représentées par le délirium de réanimation. Il est retrouvé chez 11 à 87% des patients hospi-

talisés en soins intensifs104 et son origine est multifactoriel 105,106,107,108.. Parmi les facteurs 

identifiés comme possiblement responsables de délirium, la privation de sommeil apparait 

être un facteur précipitant de même que la ventilation mécanique. 

La privation de sommeil est responsable de différentes conséquences neurologiques et no-

tamment une altération significative des fonctions cognitives.109, 110 

En réanimation, l’altération globale des fonctions cognitives est le plus fréquemment observée 

au cours d’un état transitoire appelé le « délirium de réanimation ». Il est défini, selon le DSM 

IV 111, comme étant une altération aigue de la conscience et de la cognition fluctuant dans le 

temps.  

 

Cet état fréquent en réanimation est parfois difficile à diagnostiquer par le personnel soignant 
112 en partie parce qu’il peut revêtir 3 aspects 113,114 : 
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1. Une forme hyperactive qui ne correspond pas à la forme la plus fréquente puisqu’elle est 

rencontrée dans environ 1,6% des cas selon Peterson et al 115. Cette forme est caractérisée 

par une agitation et une labilité émotionnelle. Cette forme hyperactive ,de meilleure pro-

nostique 116, contraste avec la forme dite « hypo active ». 

 

2. La forme « hypoactive » caractérisée par une apathie, une perplexité et un ralentissement 

psychomoteur. Elle est la forme la plus fréquemment rencontrée (43,5 % des cas de déli-

rium selon Peterson et al 115.  

 

3. Le délirium de réanimation, qui peut être de forme dite « mixte » et ce dans 54,1% des cas 
115. 

 

Le diagnostic du délirium de réanimation nécessite l’utilisation d’outils validés comme 

l’échelle de Bergeron 104 (ICDSC : Intensive care delirium screening checklist) ou la CAM-

ICU (Confusion Assessment Method for the Intensive Care Unit).  

La CAM-ICU est reconnue comme étant plus sensible et possédant une valeur prédictive né-

gative plus importante que la ICDSC (CAM-ICU: Se :64% VPN 83%, ICDSC: Se :43 % 

VPN : 75 %) 117. Dans cette étude de Helton MC et al., basée sur des données relevées par les 

infirmières, il a été constaté que le délirium était plus fréquent chez les patients porteurs de 

troubles du sommeil par rapport au patient ne rapportant pas de troubles du sommeil (33%  

chez les patients avec troubles du sommeil vs 3% chez les patients sans trouble du som-

meil).118 124 

Le délirium est reconnu comme étant un facteur de mauvais pronostic et de surmortalité en 

réanimation 119–121,122.  

 

Il est reconnu comme responsable : 

 d’un allongement des durées de séjours en réanimation 

 d’une augmentation des jours de ventilation mécanique 

 d’une augmentation du nombre des auto extubations 123 

 d’une augmentation des dépenses de santé 124  

 de troubles cognitifs à longs termes 125 126 

 de dépendance 122 et de soins infirmiers plus importants à domicile 126,127 
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La physiopathologie du délirium est probablement multifactorielle. Une des hypothèses avan-

cées à l’heure actuelle est l’existence de facteurs prédisposant déjà présents chez le patients 

avant l’hospitalisation en réanimation et non modifiables (l’âge, une démence préexistante, la 

dépression, une exogénose, l’hypertension artérielle, un tabagisme actif 128,129 130 131, un bas 

niveau d’éducation 132, la présence de troubles visuels et auditifs 133, la présence de l’allèle 

APOE4+ (apolipoprotéïne E4) 134 sur lesquels viennent se greffer des facteurs dits précipi-

tants. Ces facteurs précipitants regroupent la sévérité de la pathologie [APACHE >24 ou un 

SAPS>40 (OR 2,5)] 133,135,136,137,138, la présence d’infections tels que des infections urinaires 

ou pulmonaires et des facteurs iatrogènes (immobilisation prolongée, sédation et notamment 

l’utilisation de benzodiazépines telles que le lorazepam139 et la ventilation mécanique) 140.  

 

Le lien unissant le délirium de réanimation et la privation de sommeil peut paraître flou. 

Néanmoins, il est constaté que le délirium de réanimation partage avec l’état de privation de 

sommeil des similitudes pouvant faire penser à un lien possible :  

 

 la dette de sommeil des patients, comme ceux atteints d’un délirium, qui ont des 

troubles fluctuants de la cognition et principalement des troubles mnésiques et de 

l’attention. Ces troubles sont parfois associés à des manifestations cliniques hypo ac-

tifs (tendance à l’endormissement, perte de l’élan vital, trouble de l’humeur de type 

dépression, fatigue) et tendance à un comportement psychotique avec paranoïa. 141–144 
17  

 

 L’existence de dysfonctions de certaines structures cérébrales précises, communes au 

cours du délirium et de la privation de sommeil (cortex préfrontal, le gyrus cingulaire 

antérieur, les ganglions de la base, le lobe pariétal, le cortex temporal et le thala-

mus)143,145.  

 

 La notion d’un déséquilibre en neurotransmetteurs rencontré à la fois dans le délirium 

et la privation de sommeil 146. La principale hypothèse émise pouvant expliquer un 

lien entre la privation de sommeil et le délirium repose notamment sur l’existence d’un 

déficit en acétylcholine (Ach) et un excès de dopamine. Sur ces données de la littéra-

ture certaines équipes ont voulu tester des traitements pouvant augmenter les taux 

d’Ach et diminuer les taux de dopamines au niveau cortical. Van Eijk et al. 147 au 

cours d’une étude randomisée contrôlée en double aveugle testant l’effet de la rivas-
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tigmine (inhibiteur de l’acétylcholine-estérase) en association avec l’halopéridol ver-

sus halopéridol seul n’ont pas mis en évidence d’amélioration du délirium dans une 

cohorte de 104 patients de réanimation. Au contraire l’étude a dut être stoppée avant la 

fin des inclusions pour des raisons de surmortalité significative dans le groupe rivas-

tigmine. D’autres études bien menées devront être réalisées afin d’infirmer cette hypo-

thèse. Les neuroleptiques, antagonistes des récepteurs à la dopamine, ont montré un 

intérêt dans le traitement médicamenteux du délirium de réanimation 148. Une enquête 

de 912 médecins aux États Unis d’Amérique montre que 66% des participants à cette 

enquête utilise l’halopéridol en première intention 112. De cette pratique découle des 

conseils et recommandations incitant en première intention, dans le cadre du traite-

ment médicamenteux du délirium, l’utilisation de l’halopéridol.143 –145 149 

En plus de ces déséquilibres rapportés entre la transmission cholinergique et dopami-

nergique d’autres données de la littérature impliquent une diminution du taux de tryp-

tophane chez des patients atteints de délirium 150 indiquant un déficit probable de la 

voie sérotoninergique. La sérotonine est le précurseur de la mélatonine impliquée dans 

la régulation des rythmes circadiens et de la régulation du sommeil. La mélatonine, sé-

crétée par la glande pinéale, a déjà été clairement identifiée comme déficitaire au 

cours du délirium 58,151 par rapport à des patients sans délirium. Ceci tend à évoquer 

l’existence d’un lien possible entre la présence de troubles de la sécrétion de mélato-

nine, notamment rencontrée chez les patients de réanimation en dette de sommeil 55, et 

la genèse du délirium de réanimation.  

 

 

 La participation de certaines thérapeutiques responsables à la fois de délirium et de 

troubles du sommeil tels que les benzodiazépines et les opioïdes 139,152.  

 

Figure 18 153 : liens entre privation de sommeil et délirium 
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Figure 19 154: liens entre délirium et privation de sommeil 

 

 
 
 
Devant l’impact supposé des thérapeutiques sédatives et notamment des effets des benzodia-

zépines sur l’incidence du délirium, de nouveaux agents sédatifs tels que la dexmédétomidine 

sont commercialisés. La dexmédétomidine est un agoniste des récepteurs α2 responsable d’un 

effet sédatif, anxiolytique et analgésique qui pourrait réduire l’incidence du délirium 155–157 158 
159 160. Il n’existe pas encore de données fiables prouvant que la dexmédétomidine réduit 

l’incidence du délirium de réanimation mais elle pourrait jouer un rôle en rétablissant un 

sommeil proche du sommeil physiologique et ainsi réduire le délirium 161. Le délirium est 

possiblement en partie lié aux troubles du sommeil fréquents en réanimation. Les causes de 

cette altération du sommeil sont nombreuses et principalement en lien avec les soins apportés 

au patient. 

 

3. Facteurs responsables de l’altération du sommeil en réanimation. 

 

Les facteurs responsables des troubles du sommeil en réanimation sont multiples et encore 

mal connus. Certains de ces facteurs sont propres aux patients, mais les plus connus sont 

d’origine « iatrogène » et en partie modifiables par le clinicien. 
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a) Ambiance sonore et lumineuse   

 
Il existe de nombreuses causes de perturbations du sommeil en réanimation. La plupart sont 

modifiables et certaines ne le sont pas. En 2013, Elliott et al. 68 dans une cohorte de 47 pa-

tients sortant de réanimation, ainsi que Little et al. en 2012 65 dans une cohorte de 116 patients 

de réanimation, mettent en évidence par l’intermédiaire d’une évaluation subjective du som-

meil les facteurs reconnus par les patients comme responsables de la qualité médiocre de leur 

sommeil en réanimation. Le premier facteur mis en cause par les patients de ces deux cohortes 

est le bruit pour 42% 65 d’entre eux (alarme des ventilateurs, téléphones portables, personnel 

soignant). Dans d’autres études il a été attribué à l’ambiance sonore la responsabilité de 

11,5% des éveils162 et 17% des réveils en réanimation 75. Le niveau sonore durant la journée 

était reconnu comme élevé (Leq moyen 53,95 (DS 2.33) dB), de même que durant la nuit 

[Leq moyen 50,20 dB (DS : 3.21)]. Une médiane de 416 pics sonores  par heure dont 

l’intensité est supérieure à 80 dB durant la journée et 90 pics sonores par heure durant la nuit 

furent constatés 68 (le bruit d’un marteau piqueur est estimé à environ 80 dB). 

 

Figure 20 163: Causes de troubles du sommeil en réanimation 

 

 

Devant la constatation des effets délétères de l’ambiance sonore sur la qualité du sommeil des 

patients de réanimation quelques équipes ont essayé d’évaluer si la suppression ou la diminu-

tion de l’intensité de l’ambiance sonore pouvait améliorer la qualité du sommeil de ces pa-

tients. 

En 2012, Van Rampaey 164 et al., au cours de cette étude prospective randomisée contrôlée 

interventionnelle comparant 69 patients dormant avec des bouchons d’oreilles et 67 patients 

dormant sans bouchons d’oreilles, ont constaté une amélioration subjective du sommeil dans 
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le groupe porteur des bouchons d’oreilles (p=0,042). 

 

En 2010, Hu et al. 165 par l’utilisation d’un masque et de bouchons d’oreilles sur une cohorte 

de 14 patients de réanimation démontre l’amélioration significative du sommeil en terme : 

 

 de temps de REM sleep (10.9 ± 5.9 vs 12.9 ± 4.3; p=0,03) 

 de latence de REM sleep (min) (121.8 ± 47.0 vs 105.7 ± 47.0 ; p=0.02)  

 d’index de réveils moindre (nombre de réveils/heure) (13.0 ± 4.7 vs 12.2 ± 6.5 ; 

p=0,03)  

 d’amélioration subjective de la qualité du sommeil (1.7 ± 1.3 vs 2.3 ± 1.3 p=0,001)  

 

Selon ces données, il apparaît clair que la diminution des intensités de l’ambiance sonore en 

réanimation permet une amélioration significative de la qualité et de la quantité de sommeil 

chez les patients de réanimation. Néanmoins, diminuer voire supprimer le bruit en réanima-

tion n’est pas suffisant pour normaliser le sommeil des patients de réanimation, preuve que le 

bruit n’est pas la seule étiologie et que d’autres causes existent.  

D’autres facteurs ont été rapportés dans la littérature spécialisée 163. L’ambiance lumineuse 

qui en plus d’être un facteur reconnu comme altérant le sommeil 68 pour 40% des patients, 

aurait selon Little et al 65 un impact sur la synchronisation du processus circadien régulant le 

sommeil en réanimation mais ce lien n’est pas encore clairement établi.D’autres facteurs ont 

été reconnus comme facteurs disruptifs de sommeil comme les soins et les thérapeutiques 

employées72 (figure 20), le score de gravité clinique 166, la douleur, la ventilation mécanique 

et notamment les modes ventilatoires utilisés 77. 

 

Figure 21 78: effets des traitements sur les stades du sommeil  
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b) La ventilation mécanique  

 

La ventilation mécanique (VM) est responsable d’effets adverses bien connus tels que les ba-

rotraumatismes, les volo traumatismes (VILI: volume induced lung injury) et les effets hémo-

dynamiques. Moins bien connue mais tout aussi importante, la VM est également responsable 

d’altérations du sommeil des patients de réanimation74,77,167.   

 

Certains évènements non étudiés à ce jour sont certainement responsables de cette altération 

du sommeil tels que:  

 la présence de la sonde d’intubation 

 les alarmes du ventilateur 

 les soins invasifs liés à la ventilation mécanique (exemple : aspirations endotrachéales)   

 

Afin de mieux comprendre pourquoi la ventilation est responsable d’une altération profonde 

du sommeil, il est important de rappeler quels sont les principaux modes ventilatoires en réa-

nimation et par quels moyens ces modes ventilatoires peuvent altérer le sommeil. 

 
 

(1)    Les principaux modes de ventilation 

 

En réanimation, la ventilation mécanique possède une place primordiale dans la prise en 

charge thérapeutique des patients.  

 

Elle a pour buts : 

 suppléer à la fonction ventilatoire du patient lorsque celle-ci est défaillante en mainte-

nant une hématose adaptée  

 corriger une acidose respiratoire en favorisant l’excrétion du dioxyde de carbone 

(CO2)   

 diminuer le travail ventilatoire 

 

Selon une étude publiée en 2002 168 sur les pratiques de la ventilation mécanique au sein de 

361 services de réanimation américains, 33 % des patients de réanimation étaient ventilés plus 

de 12 heures et ce pendant une durée moyenne de 5,9 jours (DS :7,2). Les patients étaient 
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ventilés mécaniquement pour une défaillance respiratoire post-opératoire dans 20,8% des cas, 

pour une pneumonie dans 13,9 % des cas, pour un œdème aigu du poumon dans 10,4% des 

cas, pour sepsis dans 8,8% des cas et pour un syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) 

dans 5% des cas. Dans le service de réanimation médicale du centre hospitalier universitaire 

Pellegrin de Bordeaux environ 600 patients par an sont ventilés durant plus de 48h. 

  

En réanimation, la ventilation artificielle des patients se fait principalement par 2  grands 

types de mode ventilatoire :  

 les modes contrôlés où le patient est dépendant du ventilateur et notamment le mode 

volume contrôlé (VC). 

 les modes assistés où le patient respire seul et reçoit une assistance respiratoire et no-

tamment en mode ventilation spontanée avec aide inspiratoire (VSAI).  

 

 

 
 

 La ventilation contrôlée et la ventilation assistée contrôlée  (a)

 

 

La ventilation contrôlée (VC) est un mode de ventilation permettant une prise en charge venti-

latoire complète lorsque le patient est incapable de respirer seul. La ventilation contrôlée est 

l’un des modes ventilatoires les plus utilisés en réanimation et le mode de la prise en charge 

aigue des patients de réanimation. Elle permet d’assister de manière totale la ventilation du 

patient. La VC nécessite que le clinicien règle un volume courant (Vt) et une fréquence respi-

ratoire (FR). 
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Figure 22 169: Courbes des débits et pressions en ventilation mécanique  

 

 

Figure 23 170: Courbes de débit et de pression au cours de la ventilation en volume contrôlé 

 

 

 

Sur la base de ce mode ventilatoire contrôlé (VC) a été développé un mode alliant à la fois 

une ventilation contrôlée et la possibilité pour le patient d’intercaler des cycles ventilatoires 

volontaires supplémentaires au sein des cycles déjà préréglés sur le ventilateur. Ce mode est 

appelé ventilation assistée contrôlée (VAC). Cette assistance ventilatoire supplémentaire est 

délivrée suite à la réalisation d’un effort ventilatoire du patient. Le mode VAC est le mode le 

plus utilisé par les réanimateurs 171. Tout comme la VC, la VAC est un des modes ventila-

toires de la prise en charge en aigue des patients car elle permet une assistance totale de la 

ventilation et une épargne énergétique par diminution du travail ventilatoire. 
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Figure 24 170: Courbes de volume, de débit et de pression buccale enregistrée au cours d’une ventilation assistée con-
trôlée 

 

 

La VAC possède beaucoup d’avantages mais elle comporte également des inconvénients ma-

jeurs responsables de conséquences délétères. 

 

Ces conséquences délétères regroupent essentiellement : 

 

1. une agression pulmonaire causée par la ventilation à hauts volumes 172–174 mettant en 

jeu des agressions mécaniques directes 

 

2. l’apparition d’un état pro-inflammatoire local 175,176  

 

3. la dysfonction diaphragmatique par sous-utilisation du muscle inspiratoire principal. 

Cette dysfonction diaphragmatique est prouvée de manière indirecte par une diminu-

tion de la réponse diaphragmatique à la stimulation magnétique du nerf phrénique 177 

et de manière directe par un déficit musculaire diaphragmatique rencontré chez les pa-

tients en difficulté de sevrage ventilatoire178. 

 

C’est essentiellement à cause du risque de lésions pulmonaires et de lésions diaphragma-

tiques179 que le mode VAC n’est pas utilisé en permanence. Lorsque le patient est dans la ca-

pacité de ventiler seul, le mode VAC est modifié pour un autre type de mode ventilatoire très 

largement utilisé en réanimation à savoir le mode assisté dont le plus connu est la ventilation 

spontanée avec aide inspiratoire (VSAI).  
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 La ventilation spontanée avec aide inspiratoire (VSAI) (b)

 

La VSAI est un mode ventilatoire permettant au patient de ventilé spontanément et de bénéfi-

cier d’une aide inspiratoire (AI) correspondant à une aide en pression fixe au cours de chaque 

cycle ventilatoire. L’application d’une AI a pour but de diminuer la charge de travail imposée 

aux muscles respiratoires180,181 et de délivrer au patient un certain volume d’air. Cette aide 

inspiratoire en pression est déclenchée, tout comme en VAC, par l’effort inspiratoire du pa-

tient (trigger) reconnu par le ventilateur. Pour cela le ventilateur doit, reconnaître le début et la 

fin de l’effort inspiratoire et pouvoir maintenir une pression constante appelée « pression ex-

piratoire positive » ou « PEP ». 

 

 

Figure 25 182 : courbes de ventilation en mode VSAI-PEP 

 

 

 

 

Le mode VSAI-PEP est un mode de ventilation assistée possédant de nombreux avantages et 

permettant:  

 une bonne adaptation, en théorie, du ventilateur au patient 

 une aide inspiratoire fixe à chaque cycle déclenché par le patient 

 mode ventilatoire plus physiologique 

 moins de lésion pulmonaire induite 
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 de débuter la rééducation diaphragmatique en limitant l’altération de la fonction con-

tractile du diaphragme183  

 

Ces principaux avantages font de la VSAI le mode de prédilection permettant d’amorcer une 

autre phase primordiale dans la prise en charge des patients ventilés artificiellement, la phase 

de sevrage ventilatoire. Le sevrage ventilatoire est la partie de la prise en charge ventilatoire 

qui consiste à désolidariser le patient du ventilateur et lui permettre ainsi de ventiler seul. Il 

débute à partir de l’instant où le patient rempli les critères d’initiation du sevrage ventilatoire. 

[Figures 26 et 27].  

 

Figure 26 184 : représentation schématique des différentes étapes de la prise en charge de la détresse respiratoire 
aigüe. (ARF: détresse respiratoire aigüe; SBT: épreuve de respiration spontanée) 

 

 

Le sevrage ventilatoire représente:  

 environ 50% du temps de ventilation d’un patient de réanimation 

 une cause d’allongement du temps de ventilation engendrant une surmortalité proba-

blement via l’augmentation des pneumopathies acquises sous ventilation mécanique 

(valable seulement pour les patients en sevrage prolongé)185  

 une cause de surcoût financier 171,186,187,188,189. 

 

 

Lorsque le patient remplit les critères de sevrage ventilatoire il doit alors passer un test venti-

latoire spontané au cours duquel il peut être débranché du ventilateur, il respire alors seul sur 

la sonde d’intubation (épreuve de T-Tube). Le patient peut également rester connecté au ven-

tilateur réglé de telle façon à reproduire les conditions de l’épreuve de T-Tube. À l’issu de ce 

test d’une durée de 30 min le patient est réévalué. Si le patient ne présente pas de critères 

d’échec au test [Figure 28], la sonde d’intubation est alors retirée. 
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Figure 27 184 : critères de sevrage ventilatoire 

 

 

 

Figure 28 184 : critères d'échec au test de ventilation spontanée 

 

 

 

Le sevrage ventilatoire se complique fréquemment puisqu’il est défini comme difficile chez 

environ 40 à 50 % des patients de réanimation 190. Cette étape primordiale de sevrage ventila-

toire ne peut être envisagée que si le patient ventile de manière correcte en VSAI. 
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(2) La ventilation artificielle: facteur perturbateur du sommeil  

 

La VSAI est donc le mode ventilatoire le plus utilisé dans le sevrage ventilatoire. Elle possède 

de nombreux avantages mais également certains inconvénients dont les principaux sont:  

 

 le risque d’hypoventilation alvéolaire si l’AI est trop faible. Ce cas de figure corres-

pond à de la sous-assistance ventilatoire responsable d’un risque d’hypoxémie et d’une 

charge de travail ventilatoire supplémentaire afin de compenser cette sous-assistance.  

 

 le risque de sur-assistance ventilatoire dans le cas où l’AI est trop importante pouvant 

engendrer l’apparition d’apnées d’origine centrale. 

 

Ce phénomène de sur-assistance est également responsable de différentes conséquences délé-

tères pour le patient ainsi que son sommeil. L’augmentation de l’AI est responsable d’une 

augmentation du volume courant et de ce fait d’une possible augmentation du temps  inspira-

toire. Le fait que le patient ne puisse augmenter son temps expiratoire va entrainer 

l’émergence d’une pression expiratoire positive intrinsèque (PEPi) responsable 

d’asynchronies patient-ventilateur et notamment des efforts inefficaces. Le nombre de ces 

asynchronies augmente avec l’augmentation de l’AI et l’augmentation du volume courant.191 

 

Le terme « asynchrone » vient du grec « sunkhronos », « sun- » signifiant avec et «-khronos » 

signifiant temps, donc « asynchrone » caractérise deux évènements ne se déroulant pas au 

même moment.  

 

En réanimation les asynchronies patient-ventilateur sont reconnues comme étant des facteurs 

perturbateurs de sommeil 167. Les asynchronies patient-ventilateur sont des évènements fré-

quents (index d’asynchronies patient-ventilateur > 10 %)192. 

Index d’asynchronies = (nombre d’asynchronies/ nombre de cycles respiratoires total) x 100 
 

Les asynchronies patient-ventilateur concernent environ 25% des patients de réanimation ven-

tilés mécaniquement 192. Parmi les différents types d’asynchronies patient-ventilateur, Les 

efforts inefficaces sont les plus fréquentes et représentent 85% des asynchronies patient-

ventilateur192. Elles correspondant à des efforts inspiratoires du patient non récompensés par 

le ventilateur. Ces efforts inefficaces sont le plus souvent dus soit à une augmentation des 
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efforts pour déclencher l’aide inspiratoire (mauvais réglages du trigger ou de l’aide inspira-

toire, présence d’une PEP intrinsèque, caractéristiques techniques insuffisantes du ventila-

teur), soit à une diminution de l’effort inspiratoire généré par le patient (baisse de la com-

mande inspiratoire centrale, déficience diaphragmatique) 191,193,194 

 

 

Figure 29 192: Efforts inefficaces  

 

 

 

 

 

Ces asynchronies patient-ventilateurs fréquentes 192 ne sont pas anodines mais responsables de 

plusieurs conséquences délétères chez les patients de réanimation : 

 

o une majoration de la dépense énergétique sur le plan ventilatoire (jusqu’à 50% du PTP = 

pressure-time-product) 195  

o un inconfort significatif du patient ventilé 196  

o une cause de majoration de la sédation 197  

o une augmentation des durées de ventilation 198 

 

Ces asynchronies secondaires à cette sur-assistance ventilatoire sont également responsables 

de troubles du sommeil d’où l’importance du mode ventilatoire utilisé en réanimation. 
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 Importance du mode ventilatoire (a)

 
 
La ventilation mécanique perturbe le sommeil de différentes façons : 

 

1. La ventilation artificielle est un facteur perturbateur du sommeil des patients de réanima-

tion. En fonction du mode ventilatoire et de l’aide ventilatoire apportée, les caractéris-

tiques du sommeil (architecture, durée des différents stades, répartition sur la période cir-

cadienne) sont drastiquement modifiées.  

 

Toublanc et al199, sur une cohorte de 20 patients atteints de pathologies pulmonaires chro-

niques (BPCO essentiellement) montrent une amélioration significative de la qualité du 

sommeil par l’application du mode VAC par rapport au mode VSAI associé à un bas ni-

veau d’aide (6 cm d’H2O). Il est constaté que la ventilation en VAC réduisait la durée 

d’éveil et augmentait la durée du stade 1 et 2 en première partie de nuit et augmente la du-

rée passées en stade 3 et 4 durant la deuxième partie de nuit 199. De surcroit, en plus de 

cette amélioration objective du sommeil il est également noté une amélioration subjective 

de la qualité du sommeil en VAC par rapport à la VSAI.  

 

Figure 30199: comparaison des stades de sommeil entre les groupes VSAI (AI basse) et VAC.  

Histogramme 1 : diminution significative durant la première période de 4 heures du temps d’éveil et augmentation du 
temps passé en stade 1 et 2 dans le groupe VAC par rapport au groupe VSAI (p<0,05)  

Histogramme 2 : augmentation significative durant la 2ème période de 4 heures des stades 3 et 4 dans le groupe VAC 
par rapport au groupe VSAI (p<0,05) 

 

1 

2 
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La VAC n’est pas la seule à réduire la fragmentation du sommeil, le mode barométrique 

(PCV) (pressure controlled ventilation) a également démontré son intérêt dans 

l’amélioration qualitative et quantitative du sommeil des patients de réanimation par rap-

port à la VSAI.  

Au cours d’une étude prospective randomisée avec « cross-over », Andréjak et al 200, sur 

une cohorte de 35 patients intubés et ventilés pour des décompensation respiratoires 

aigües observent que la réalisation d’une ventilation mécanique en PCV entraine une amé-

lioration significative du sommeil par rapport à une ventilation en VSAI avec un bas ni-

veau d’aide (6 cm d’H2O). L’amélioration du sommeil concerne la proportion du sommeil 

(TST/temps d’enregistrement PSG) [PCV : 63% (9-100) vs VSAI: 37% (0-96) 

(p=0,0002)], le temps passé en stade 2 [PCV: 33% vs VSAI: 13%, (p=0,0005)], en stade 3 

et 4 [PCV : 9% vs VSAI: 3,5%, (p= 0,003)] et en sommeil paradoxal [PCV: 6,5% vs 

VSAI: 0%, (p=0,003)]. Ces deux études comparant l’effet de la ventilation contrôlée par 

rapport à la VSAI montrent que la ventilation contrôlée est plus adaptée que la VSAI 

(avec un bas niveau d’aide) pour préserver le sommeil des patients de réanimation. 

 

2. La ventilation mécanique réglée de manière inappropriée est responsable d’une augmenta-

tion de la fragmentation du sommeil notamment par l’intermédiaire d’apnées centrales se-

condaires à la sur-assistance ventilatoire.  

 

Une des premières études incriminant la ventilation mécanique et notamment le mode 

ventilatoire comme élément perturbateur du sommeil fut celle de Parthasarathy et Tobin 
77. Cette étude avait pour but d’évaluer la qualité du sommeil chez 11 patients de réanima-

tion randomisés pour bénéficier successivement de 2 heures de ventilation en VAC, en 

VSAI seule et en VSAI avec ajout d’un espace mort. Au cours de chaque période de venti-

lation, le patient était évalué par un enregistrement polysomnographique. Le principal ré-

sultat était la constatation d’une fragmentation plus importante du sommeil chez les pa-

tients ventilés sous VSAI par rapport aux patients ventilés en VAC (79 ± 7 versus 54 ± 7 

par heure, p= 0,02). Chez les patients sous VSAI présentant des apnées durant le sommeil, 

l’ajout d’un espace mort a diminué significativement ces apnées centrales (4 ± 2 versus 53 

± 8 apnées/heure, p<0,001) ainsi que la fragmentation du sommeil (p<0,001).  
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Les auteurs ont expliqué cet effet par la présence d’une hypocapnie secondaire à la sur-

assistance ventilatoire engendrée par la VSAI. Cette hypocapnie va être responsable d’une 

bradypnée voire de véritables apnées centrales responsables dans un deuxième temps 

d’une hypercapnie. Cette hypercapnie va engendrer une ventilation minimale automa-

tique201 qui aura l’avantage d’excréter le surplus de dioxyde de carbone mais le désavan-

tage d’engendrer des réveils itératifs et une fragmentation du sommeil importante202.  

 

Ces résultats sous-tendent (1) que le sommeil des patients ventilés est perturbé, (2) qu’il 

existe un lien entre ventilation artificielle et les troubles du sommeil rencontrés en réani-

mation et (3) que c’est la sur-assistance ventilatoire qui est délétère pour le sommeil des 

patients de réanimation.  

 

Les résultats de cette étude démontrent que les réglages inappropriés du mode ventilatoire 

responsables de la sur-assistance ventilatoire et des troubles du sommeil seraient peut-être 

plus délétères sur le sommeil que le mode ventilatoire lui-même. 

 

3. Les efforts ventilatoires compensant une PEPi secondaire à la sur-assistance ventilatoire 

en VSAI sont responsables d’une fragmentation du sommeil importante.  

 

 

Figure 31 77: tracé polysomnographique en ventilation assistée contrôlée et en VSAI. Présence d’épisodes d’éveils et de 
réveils plus nombreux en VSAI par rapport à la VAC.  
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Figure 3277: Tracés de polysomnographie d'un patient ventilé en VSAI avec une AI à 0, 3, 6 et 8 cm d'H2O. 

Apparition d'une respiration périodique de type Cheyne-Stoke avec la présence d'apnées centrales à 8 cm d'H2O 

 

 

 

 

 

 

4. La sur-assistance ventilatoire des patients de réanimation responsable des apnées centrales 

et de la perturbation qualitative et quantitative du sommeil n’est pas le seul facteur pou-

vant être corrigé par le clinicien. Parfois lors de la VSAI, on peut noter l’apparition 

d’épisodes d’asynchronies patient-ventilateur influant sur la qualité du sommeil 

 

Dans une étude prospective, comparative en cross over, Cabello et al. comparaient 

l’impact de 3 modes de ventilation chez 15 patients non sédatés et intubés (VS-AI réglée 

de manière automatique, VSAI réglée par le clinicien et VAC). Il est observé que 

l’utilisation d’une VS-AI correctement réglée (évitant la sur-assistance ventilatoire) que ce 

soit par le clinicien ou automatiquement par rapport à la VAC n’entrainaît pas de diffé-

rence significative en termes de qualité du sommeil, de nombre d’épisodes d’apnées 

d’origine centrale ainsi que de nombre d’efforts inefficaces. Ceci signifie donc que la 

VSAI bien adaptée par des réglages corrects n’entrainant pas de sur-assistance ventilatoire 

avec apnées centrales ou d’efforts inefficaces, fait aussi bien que les modes de ventilation 

contrôlée. 



54 
 

L’ajustement des paramètres de la ventilation est donc primordial dans la préservation du 

sommeil des patients de réanimation. Afin de faciliter le réglage de ces paramètres de ven-

tilation, il a été développé de nouveaux modes ajustant de manière proportionnelle la ven-

tilation permettant ainsi une ventilation plus adaptée et personnalisée du patient.   

 

 

(3) Les nouveaux modes de ventilation « proportionnelle »  

 
 
Les modes ventilatoires contrôlés ainsi que le mode VS-AI PEP « optimisé » respectent le 

sommeil des patients de réanimation parce qu’ils diminuent la sur-assistance, les apnées cen-

trales ainsi que les asynchronies patient-ventilateur. En raison des conséquences engendrées 

par la VAC, laisser un patient en permanence sous ce mode ventilatoire alors qu’il n’en a plus 

le besoin est strictement contre indiqué. C’est pour cela qu’ont été développés de nouveaux 

modes de ventilation appelés « proportionnels ». Ces nouveaux modes ont pour vocation de 

s’adapter au plus près de la ventilation du patient afin de permettre l’assistance ventilatoire la 

plus fidèle à la demande du patient. Nous ne parlerons ici que de deux modes, le mode PAV 

(proportional assist ventilation) et le mode NAVA (neurally-adjusted ventilatory assist). 

 

 

 Le mode PAV (proportional assist ventilation) (a)

 
 

Le mode PAV est un nouveau mode de ventilation dit « proportionnel » dont l’assistance ven-

tilatoire est proportionnelle à l’effort généré par le patient. L’ajustement de l’assistance venti-

latoire est dépendant de plusieurs variables telles que les volumes (V), les débits (V’), 

l’élastance (ERS)  et les résistances inspiratoires (RRS insp). 

 

Ce nouveau mode de ventilation proportionnelle est techniquement séduisant, néanmoins il 

n’existe aucune étude confirmant la réduction de la durée de la ventilation mécanique par 

l’utilisation de ce nouveau mode. Ceci expliquant ainsi l’absence d’utilisation en pratique 

courante de ce nouveau mode de ventilation proportionnelle. Le mode PAV possède certaines 

limites. L’une des plus importantes est que le mode PAV peut être mis en défaut par la pré-

sence d’une PEP intrinsèque. La présence d’une PEP intrinsèque nécessite un effort ventila-
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toire supplémentaire de la part du patient afin de vaincre cette pression supplémentaire. Après 

avoir dépassé le seuil de la PEP intrinsèque, l’effort ventilatoire résiduel généré par le patient 

peut dans certains cas ne pas être suffisant pour générer un débit minimal détectable par le 

ventilateur. Dans ce cas l’effort du patient ne sera pas récompensé par un cycle machine cor-

respondant ainsi à un effort inefficace. 

 

Ce nouveau mode PAV a été développé afin d’être le plus proche de la ventilation du patient 

et donc devrait permettre une amélioration du sommeil des patients de réanimation.  

En 2007, Bosma et al. 167 démontrent au cours de leur étude randomisée avec cross-over por-

tant sur 13 patients atteints essentiellement de pneumonies, de sepsis et de SDRA, une réduc-

tion des asynchronies patient-ventilateur avec le mode PAV par rapport au mode VS-AI (24 ± 

15 versus 53 ± 59; p=0,02). Cette réduction des asynchronies patient-ventilateur est corrélée 

avec le nombre d’éveils par heure (R2= 0.65, p= 0.0001). Ils démontrent également une dimi-

nution du nombre de réveils par heure de sommeil [VSAI : 16 (2–74) vs PAV : 9 (1–41), 

p=0.02]. ils observent également une meilleure qualité de sommeil globale (p<0,05) favorisée 

par moins d’éveils/heure de sommeil, plus de sommeil paradoxal et de sommeil profond au 

cours de la ventilation en mode PAV. 

 

Figure 33 167: résultats de l'impact de la PAV sur le sommeil des patients de réanimation 

 

 

Le mode PAV n’est pas le seul mode de ventilation proportionnelle. Il existe un deuxième 

mode appelé le mode NAVA (neurally-adjusted ventilatory assist). 
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 Le mode NAVA (b)

 

La ventilation en mode NAVA est un mode de ventilation intégrant une assistance  inspira-

toire en pression qui n’est plus déclenchée par un effort inspiratoire reconnu comme un trig-

ger en débit ou en pression mais un trigger électrique. Ce trigger électrique correspond à la 

contraction diaphragmatique crurale détectée à travers la paroi œsophagienne par la pose 

d’une sonde naso-gastrique pourvue d’un capteur EMG (sonde NAVA). Cette sonde NAVA 

est posée grâce à une formule variant en fonction de la somme [NEX] des distances allant du 

nez à l’oreille [NE] et de la distance entre l’oreille au processus xiphoïdes [EX].  
Figure 34 : sonde NAVA 

  

Figure 35 : mesure de la distance 
NEX 

  

Figure 36: abaque de position-
nement de la sonde NAVA 

 

 

La sonde NAVA va détecter les contractions du diaphragme crural. Le signal détecté est alors 

traité à l’aide d’un algorithme développé afin d’optimiser le signal électrique (Eadi). Cet algo-

rithme fait appel à la technique de la corrélation croisée et de la double soustraction 203. Il 

existe sur la sonde NAVA 7 plots enregistrant le signal électrique du diaphragme généré par 

sa contraction. En regard d’un certain nombre de plots il existe une région appelée « région 

électriquement active du diaphragme » ou « EARdi » reflétant le mieux sa contraction. Cette 

zone est centrée par un plot (par exemple sur la figure 37, le plot 4) bordé 10 mm au-dessus et 

en dessous par deux autres plots (respectivement le plot 5 et 3). Afin d’enregistrer au mieux 

cette contraction diaphragmatique la sonde NAVA va donc enregistrer le signal de ces 3 plots.   

Puisque les signaux enregistrés par les 2 plots bordant le plot central son négativement corrélé 

au même moment, l’algorithme réalise une autocorrélation et va soustraire le signal issu de 

ces 2 plots à l’EMG du diaphragme afin d’améliorer le signal final 204. 
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Figure 37 203 : représentation du traitement du signal enregistré par la double soustraction et l'auto corrélation 

 

 

Suite à la détection de l’effort inspiratoire, le ventilateur va alors délivrer une pression propor-

tionnelle à l’intégrale de l’activité électrique diaphragmatique (Eadi) 205.  

 

Cette intégrale reflète la commande neurale de la ventilation du patient selon l’équation sui-

vante :  

Pression délivrée = Niveau d’aide NAVA × Eadi max 

 

 

Pression délivrée (cm d’H2O) 

Niveau d’aide NAVA : correspond au niveau d’aide réglé par le clinicien (cm d’H20/µVolt) 

Eadi max : pic de l’intégrale de l’activité électrique du diaphragme (µVolt)  
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Figure 38: capture d'écran mode NAVA lors de la pose et du traitement du signal (double soustraction) 

 

 

 

Figure 39: capture d’écran NAVA, temps inspiratoire neural (a) et temps inspiratoire machine (b) 
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Le mode NAVA est un mode de ventilation proportionnelle à l’intensité de la contraction dia-

phragmatique, permettant une prise en charge proportionnelle de l’effort inspiratoire du pa-

tient. Ce nouveau mode de ventilation permet aussi une diminution du travail ventilatoire chez 

les patients intubés206. Il permet également de limiter la sur-assistance ventilatoire des patients 

réduisant ainsi les asynchronies patient-ventilateur 207 notamment en supprimant les efforts 

inefficaces. 

Figure 40 208: Suppressions des efforts inefficaces par la NAVA 

 

 

 

La réduction des asynchronies par le mode NAVA est due à : 

 

 la suppression du délai existant entre le début de la contraction diaphragmatique et 

l’ouverture de la valve inspiratoire en VAC 

 

 la suppression du délai entre la fin de la contration diaphragmatique et la fermeture de 

la valve inspiratoire en VAC 

 

 

La NAVA permet donc de diminuer les facteurs responsables des asynchronies patient-

ventilateur en partie responsables des difficultés de sevrage ventilatoire. Malgré une littérature 
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conséquente concernant chacun de ces 2 sujets aucune publication ne rapporte à ce jour une 

diminution des durées de sevrage ventilatoire par l’utilisation de la NAVA par rapport au 

mode de ventilation « gold standard » qu’est la VSAI.  

 

C’est donc selon ce rationnel que l’étude SENA a été élaborée. L’étude SENA est une étude 

multi-sites, réalisée dans le cadre d’un appel d’offre interne, dont l’objectif est de comparer  le 

mode NAVA par rapport au mode VSAI en terme de durée de sevrage ventilatoire chez des 

patients en sevrage difficile. 

 

C’est sur la base de l’étude SENA que nous avons décidé de réaliser une étude ancillaire 

ayant pour but d’évaluer la qualité du sommeil sur une cohorte de patients randomisés contrô-

lés en 2 groupes de ventilations différentes (VSAI versus NAVA). Cette étude du sommeil se 

fera grâce à l’analyse de 24 heures d’enregistrement polysomnographique et à une évaluation 

subjective du sommeil. Dans un deuxième temps nous proposons d’évaluer l’incidence du 

délirium de réanimation ainsi que l’impact des modes ventilatoires sur l’incidence du délirium 

de réanimation. 
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A. Méthodes  
 

L’étude SENA est une étude multi-sites approuvée par le comité d’éthique du CHU de Bor-

deaux (Annexe n°4) 

Après une description du protocole SENA, nous détaillerons notre étude ancillaire, le proto-

cole SoCS et exposerons les résultats de notre étude de faisabilité. 

 

1. Le protocole SENA 

a)   Définition de l’étude SENA 

 
 
Le protocole SENA est une étude clinique, multisite, randomisée, comparative, en deux 

groupes parallèles. Elle a pour but de comparer l’assistance ventilatoire asservie à l’activité 

électromyographique du diaphragme, la NAVA, à la VSAI en termes de durée de sevrage 

chez les patients en sevrage ventilatoire difficile.  

 

L’objectif principal attendu de l’étude SENA est une diminution du temps de sevrage ventila-

toire.  

L’objectif secondaire est une diminution espérée des complications liées à la ventilation arti-

ficielle et notamment les complications infectieuses (PAVM : pneumopathies acquises sous 

ventilation) en espérant observer une diminution de la mortalité dans le groupe NAVA. 

La randomisation est stratifiée sur les sites hospitaliers universitaires de Bordeaux (Hôpitaux 

Pellegrin, Saint-André et Haut-Lévêque) et effectuée de façon centralisée via un site internet.  

 

Le critère de jugement principal est la durée de sevrage de la ventilation mécanique invasive 

définie par le délai entre le premier échec de l’épreuve de ventilation spontanée et 48 heures 

après l’extubation. Le groupe contrôle est le groupe bénéficiant d’une prise en charge conven-

tionnelle de la période de sevrage difficile (mode VSAI). Le groupe NAVA correspond au 

groupe qui bénéficie de la prise en charge du sevrage difficile par le mode NAVA. Suite à 

l’inclusion, les patients seront quotidiennement évalués afin de détecter leur éligibilité à un 

probable test d’extubation. C’est au cours de cette période de ventilation en NAVA ou en 

VSAI que se passe notre étude ancillaire. 
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Figure 41, organigramme du protocole SENA  

(VI : ventilation invasive, VS : ventilation spontanée) 

 

 

 

 

b)   Critères d’éligibilité du protocole SENA 

(1) Critères d’inclusion de l’étude SENA  

 

 Patients âgés d’au moins 18 ans  

 Sous ventilation mécanique endotrachéale depuis au moins 48 heures   

 Patients n’ayant pas toléré une première épreuve de sevrage en ventilation spontanée 

d’une durée de deux heures  

 Pression de plateau < 30cmH2O avec un volume courant à 8ml/kg de poids théorique 

 SpO2 ≥ à 90% avec une FiO2 ≤ à 50%, ou un rapport PaO2/FiO2>150mmHg 

 PEP ≤ 8cmH2O 

 Pas plus d’1 mg/h de noradrénaline ou adrénaline 

 Température entre 36 et 39°C 

Sélection des patients :
Ventilation mécanique > 48heures

Echec d’une épreuve de VS
Critères inclusions : oui

Critères d’exclusions : non

Randomisation

Groupe contrôle :
-Recherche quotidienne du niveau d’AI 

minimum pour une bonne tolérance 
clinique et paraclinique

-Recherche quotidienne des critères 
de VS

Groupe NAVA :
- Recherche quotidienne du niveau NAVA 

minimum pour une bonne tolérance 
clinique et paraclinique

- Recherche quotidienne des critères 
de VS

Epreuve de VS:
AI=7cmH2O et PEP=0cmH2O

EXTUBATION
+/-VNI

R
é
in

tu
b

a
ti
o
n

R
é
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tu
b
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n

Succès de sevrage:
Pas de VI 48h post-extubation
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 État neurologique stable (score de Glasgow supérieur à 4) sans sédation (ou très légère 

sédation)   

 Hospitalisés dans l’un des services de réanimation participant à l’étude 

 Consentement libre, éclairé et écrit, daté et signé par le patient et l’investigateur avant tout 

examen nécessité par la recherche 

 Sujet affilié ou bénéficiaire d’un régime de sécurité sociale. 

 

(2) Critères d’exclusion de l’étude SENA 

 

 Une suture digestive haute récente ou une rupture de varices œsophagienne < 4jours 

contre indiquant la pose d’une sonde NAVA 

 Femme enceinte 

 Age <18ans  

 Patient trachéotomisé 

 Arrêt cardiaque avec un pronostic neurologique réservé 

 Patient en limitation thérapeutique 

 

Sur la base de cette étude clinique prospective randomisée contrôlée multisite nous avons dé-

cidé de mener une étude observationnelle ancillaire nommée « Protocole SoCS » (Sommeil, 

Confusion, Sevrage ventilatoire). 

 

2. Protocole de l’étude SoCS (Sommeil, Confusion, Sevrage ventilatoire) 

a)   Définition du protocole SoCS 

 

Le protocole SoCS est une étude ancillaire monocentrique observationnelle, randomisée, con-

trôlée, en deux groupes parallèles.  

Elle a pour but de comparer l’assistance ventilatoire asservie à l’activité électromyographique 

du diaphragme, la NAVA, au mode VSAI en termes de durée de sommeil profond (stade N3) 

chez les patients en sevrage ventilatoire difficile.  
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Les objectifs secondaires consistent en: 

 l’évaluation de l’incidence du délirium de réanimation 

 l’évaluation de la durée du délirium de réanimation en fonction du mode de ventilation 

 l’évaluation de la qualité objective du sommeil des patients de réanimation 

 l’évaluation de la qualité subjective du sommeil des patients de réanimation 

 

Notre hypothèse est que le mode NAVA améliore significativement le sommeil des patients 

de réanimation de manière qualitative et quantitative et ainsi réduit l’incidence du délirium de 

réanimation. 

 

b)   Population étudiée 

La population étudiée correspond aux patients du site de l’Hôpital Pellegrin issu du protocole 

SENA sélectionnés selon la présence des critères d’inclusion et l’absence de critères 

d’exclusion du protocole SoCS.  

 

c) Critères d’inclusion de l’étude SoCS 

 

Les critères d’inclusion correspondent aux critères d’inclusion de l’étude SENA associés à 

d’autres critères: 

 

 Une durée de ventilation en NAVA d’au moins 24 heures pour les patients du groupe 

NAVA  

 Un score de RASS (Richmond agitation sedation scale, conférer annexe n°1) > 3 

 

d) Critères d’exclusion de l’étude SOCS 

 
Les patients étaient exclus s’ils possédaient un seul critère parmi la liste suivante :  

 Une pathologie psychiatrique connue ou suspectée 

 Une démence connue avant hospitalisation 

 Un traumatisme crânien ancien ou récent 

 Un pic thermique > 38,5° au cours des 24 dernières heures 

 La prise de neuroleptiques (autres qu’halopéridol  HALDOL® ≤ 6 mg/j) 
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 La prise de benzodiazépines dans les 24 dernières heures 

 

e) Critère de jugement principal 

 

Le critère de jugement principal permettant de juger de l’efficacité du mode NAVA est une 

augmentation d’au moins 25% de la durée du stade 3 selon les nouveaux critères de l’AASM 
30. 

f) Critères de jugement secondaires  

 
Les critères de jugement secondaires sont : 

 

 la proportion de sommeil efficace (TST/temps d’enregistrement) durant 24 heures 

consécutives 

 la qualité subjective du sommeil selon le questionnaire d’évaluation qualitative du 

sommeil du protocole SoCS. 

 la fragmentation du sommeil dans chaque groupe de ventilation 

 la durée des différents stades de sommeil autres que le stade 3  

 l’incidence du délirium de réanimation  

 la durée du délirium de réanimation  

 

 

g) Méthode du protocole SoCS 

 
 

Les patients seront inclus dans le protocole SENA puis randomisés selon les condi-

tions du protocole dans le groupe NAVA ou dans le groupe VSAI. Dès la 24ième heure 

suivant leur inclusion dans le protocole SENA,  les patients seront inclus dans le pro-

tocole SoCS après obtention de leur accord signé au cours de la visite d’inclusion. Un 

ensemble de données cliniques et paracliniques seront colligées et notamment les don-

nées à l’admission en réanimation et lors de la visite d’inclusion dans le protocole 

SoCS. 
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Données cliniques et paracliniques collectées à l’admission en réanimation 

Un ensemble de données cliniques et paracliniques seront recueillies à l’admission du patient 

en réanimation: 

 les donnée morphologiques (âge, taille, poids, sexe) 

 le score de Glasgow avant sédation 

 le rapport PaO2/FiO2 

 le score SAPS II 

 

Données cliniques et paracliniques collectées lors de la visite d’inclusion dans l’étude 

SoCS 

 

Un ensemble de données cliniques et paracliniques seront recueillies lors de la visite 

d’inclusion : 

 

 le rapport PaO2/FiO2 minimal  

 la présence d’une hémofiltration continue signant une défaillance rénale 

 la mesure du RASS (Richmond Agitation Sedation Scale) 

 l’évaluation du délirium par l’échelle CAM-ICU209 

 un questionnaire évaluant de manière subjective le sommeil comportant 4 questions 

simples: 

 

1.  Aviez-vous des troubles du sommeil avant votre hospitalisation en réanimation ?  

1  oui    0 non 

2. Comment évalueriez-vous votre sommeil depuis le début de votre hospitalisation 

en réanimation ?                

   Très bon   Assez bon    Assez mauvais   Très mauvais  

 

3. Depuis le changement du mode de ventilation comment évalueriez-vous votre 

sommeil ?  
  Très bon        Assez bon    Assez mauvais    Très mauvais 
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4. Par quoi avez-vous été le plus dérangé au cours de votre sommeil ? 
  Le bruit   Les soins    La douleur    Vous ne savez pas 

 

 Les traitements en cours : 

o prescription d’antibiotiques (DCI et doses journalières) 

o prescription de morphiniques (DCI et doses journalières) 

o prescription d’Acupan® (doses journalières) 

o prescription d’Haldol® (doses journalières) 

o autres traitements (doses journalières) 

 

 Les réglages de la ventilation : 

o le mode ventilatoire 

o le niveau d’assistance inspiratoire (cm d’H2O ou cm d’H20/µV) 

o le niveau de PEP (cm d’H20)² 

o la FIO2 02 (%) 

 

 La durée de la ventilation assistée 

  Les données du gaz du sang (pH, PaO2, PaCO2, HCO3-) 

 

 

Données cliniques et paracliniques collectées à J1, J2, J3 et J7 de l’inclusion dans le pro-

tocole SoCS 

Un ensemble de données cliniques et paracliniques seront colligées à J1, J2, J3 et J7 à savoir : 

 la mesure du RASS 

 l’évaluation du délirium selon l’échelle CAM-ICU 209 

 les données cliniques suivantes (température corporelle, tension artérielle systolique 
et diastolique)  

 une évaluation subjective du sommeil :  

o Depuis hier comment évalueriez-vous votre sommeil ? 

  Très bon    Assez bon     Assez mauvais    Très mauvais  
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 Les traitements en cours  

 Les paramètres de la ventilation : 

o le mode ventilatoire (VSAI ou NAVA) 

o le niveau d’aide inspiratoire (cm d’H2O ou cm d’H20/µV) 

o le niveau de PEP (cm d’H20) 

o la FIO2 02 (%) 

 Les données du gaz du sang (pH, PaO2, PaCO2, HCO3-) 

 La qualité du signal EEG uniquement à J1 (impédance < 5 kΩ, présence d’artéfacts, 

vérification des sangles thoraciques et abdominales) 

 

 

 

Le recueil polysomnographique : 

 

La polysomnographie sera réalisée à l’aide d’un pupitre mobile Deltamed Cohérence ® (fi-

gure 42). Cette unité mobile Deltamed Cohérence nous a été gracieusement prêtée par la so-

ciété Deltamed. Cette polysomnographie sera posée par une technicienne spécialisée en ex-

ploration polysomnographique aidée d’un personnel soignant médical ou paramédical spécia-

lisé en explorations fonctionnelles neurologiques. L’enregistrement polysomnographique dé-

butera seulement à la 24ième heure après l’inclusion dans le protocole SENA. Les enregistre-

ments EEG ne débuteront que durant la période de 8 heures à 20 heures et pour une durée 

minimale de 24 heures consécutives. Les électrodes seront posées selon le système internatio-

nal 10/20 210, collées à l’aide d’une pâte conductrice après décapage léger du cuir chevelu. 

L’enregistrement ne débutera que si l’impédance pour chaque électrode est inférieur ou égal à 

5 kΩ et les impédances seront vérifiées au moins 2 fois au cours de l’enregistrement. 
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Figure 42: pupitre mobile d'enregistrement polysomnographique Coherence 

 

 

 

Le montage EEG qui sera réalisé est un montage standard de polysomnographie comprenant : 

 la dérivation F3/A2 (électrode frontale gauche/mastoïde droite) 

 la dérivation F4/A1 (électrode frontale droite/mastoïde gauche)  

 la dérivation C3/A2 : (électrode centrale gauche/mastoïde droite) 

 la dérivation C4/A1 : (électrode centrale droite/mastoïde gauche) 

 la dérivation O1/A2 : (électrode occipitale gauche / mastoïde droite) 

 la dérivation O2/A1 : (électrode occipitale droite/mastoïde gauche)  

 la référence standard est l’électrode A2.  

 l’EMG mentonnier est enregistré à l’aide de 2 électrodes. 

 l’EMG des muscles jambiers est enregistré à l’aide de 2 électrodes sur chaque muscle  

 l’électro-oculogramme est enregistré à l’aide de 2 électrodes (nommées EOGV et 

EOGH) posées un centimètre de part et d’autre des canthus et décalés d’un centimètre 

vers le bas pour l’une et un centimètre vers le haut pour l’autre.  

 l’ampliation thoracique et abdominale au cours des mouvements respiratoires sont en-

registrées par pléthysmographie d’inductance à l’aide d’une sangle abdominale et tho-

racique permettant l’enregistrement de la ventilation.  

 le signal du pouls et de la saturation en oxygène étaient recueillis à l’aide d’un capteur 

digital.  

 

Toutes ces données étaient centralisées vers l’unité mobile Deltamed Cohérence.  
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L’interprétation des données : 

 

La lecture et l’analyse de l’ensemble des données polysomnographiques sera faite de manière 

manuelle selon les nouveaux critères de l’AASM30 à l’aide du logiciel d’interprétation Cohé-

rence Deltamed (version 7.1.2.1891). Le scoring manuel sera fait sur des époques de 30 se-

condes.  

En termes d’analyse EEG, l’éveil est caractérisé par une modification brutale de l’activité 

correspondant à l’apparition d’une activité électrique de fréquence thêta, alpha et/ou une fré-

quence supérieure à 12 Hz durant au moins 3 secondes et suggérant un retour à la vigilance 
211. Le réveil est caractérisé par une activité d’éveil durant plus de 15 secondes 29.  Les diffé-

rentes époques de 30 secondes seront caractérisées par un stade de sommeil selon les nou-

veaux critères de l’AASM. L’interprétation sera faite en aveugle par un sénior spécialisé en 

interprétation du sommeil.  

 

 

B.   Analyse statistique 
 

L’ensemble des données quantitatives seront exprimées à l’aide de la moyenne et de la dévia-

tion standard. Les données quantitatives non paramétriques des deux groupes seront analysées 

par un test statistique de Mann-Whitney. 

 

Le calcul d’effectif: 
 

Nous avons calculé que d’après les données observées dans l’étude de Delisle et al212 et afin 

de démontrer une augmentation de 25% du temps passé en stade 3 dans le groupe NAVA et 

ce avec une puissance de 80% et un risque α=0.05, il nous fallait inclure au moins 25 patients 

dans chaque groupe.  

 

Afin d’évaluer la faisabilité de ce projet, nous avons appliqué le protocole SoCS à 5 patients  

et réalisé les enregistrements polysomnographiques chez ces 5 patients en conditions réelles. 
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III.  Résultats 
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A. Patients : 
 
Au cours de la période de Mars 2013 à Mars 2014, 5 patients furent inclus. Leurs principales 

caractéristiques à l’entrée en réanimation sont colligées dans le tableau 1. La population se 

résume à 2 hommes et 3 femmes, la moyenne d’âge dans le groupe VSAI était de 63 ans ± 

10.6 ans et de 70.5 ans ± 10.6 ans dans le groupe NAVA. L’ensemble des patients était au 

moins en surpoids et les IMC les plus élevés correspondaient à une obésité de grade II. La 

gravité des patients était élevée comme en témoignent les score SAPS II supérieur à 50 

(VSAI : 64.3 ± 1.5 vs NAVA : 51± 22.6). 

 

Tableau 1: caractéristiques des patients du groupe VSAI et NAVA à l’entrée en réanimation 

 

 

B.    Évaluation objective du sommeil  
 

Les caractéristiques objectives du sommeil issues de l’analyse polysomnographique sont ré-

pertoriées dans le tableau 2.  

On note que la durée moyenne des enregistrements a été de 25,4 ± 2,42 heures, que la 

moyenne de TST est de 14,88 ± 5,6 heures. Au cours des enregistrements, les patients sont 

éveillés en moyenne pendant 10,13 ± 4,16 heures. En moyenne les patients passent environ 

42,3 ± 26 % de leur TST en sommeil de stade 1, 7,62  ± 11,3 % en stade 2 et 7,46  ± 11,8% en 

stade 3. La durée de sommeil paradoxal représente en moyenne 47,28 ± 18.5%. En moyenne, 

on observe qu’au cours de la durée moyenne d’enregistrement de 25,46 heures les patients se 

réveillent environ 170,2 ± 78 fois, ce qui fait un index de fragmentation moyen de 12,1 ± 5 

par heure de sommeil. La proportion de sommeil moyen est de 47%. 

 

GROUPE VSAI GROUPE NAVA

Nombre de patients 3 2

Age (année) 63 ± 10.6 70.5 ± 10.6

Sexe (H/F) 1H/2F 1H/1F

BMI (kg/m²) 37 ± 14.1 26 ± 6

Score de Glasgow initial avant sédation 6.66 ± 6.35 11.5 ± 4.9

PaO2/FiO2 104 ± 28.8 170 ± 9.9

pH 7.37 ± 0 7.25 ± 0.15

PaO2 (kPa) 6.8 ± 3.68 11.53 ± 0.66

PCO2 (kPa) 5.7 ± 0.7 9.96 ± 0.9

SAPS II 64.3 ± 1.5 51 ± 22.6
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Tableau 2: Caractéristiques du sommeil des patients  

 

Patient 1 Patient 2 Patient 3 Patient 4 Patient 5
Durée de l'enregistrement (heures) 23.95 29.75 24.5 24.13 25 25.466 2.428277167

TST (heures) 9.68 21.65 9.63 19.78 13.66 14.88 5.611011495
Durée d'éveil intra sommeil (heures) 13.9 8 14.26 4.33 10.16 10.13 4.166761332

Durée en stade 1 (heures) 5.85 1.68 5.55 8.26 8.83 6.034 2.828344038
Durée en stade 1 (%) 60 7 58 21.8 64.6 42.28 26.09314086

Durée en stade 2 (heures) 0.35 0.91 0.12 5.5 0.18 1.412 2.306440981
Durée en stade 2 (%) 3.6 4.2 1.2 27.8 1.3 7.62 11.36054576

Durée en stade 3 (heures) 0 1.36 0.15 5.53 0.13 1.434 2.355213366
Durée en stade 3 (%) 0 6.8 1.5 28 1 7.46 11.7816807
Durée en SP (heures) 3.46 17 3.8 10.16 4.48 7.78 5.832358014

Durée en SP (%) 35.7 78 39 51 32.7 47.28 18.52557691
Nombre d'éveils intra sommeil (n) 122 245 115 104 265 170.2 77.9980769

Index de Fragmentation du Sommeil (n/TST) 12.6 11.31 11.94 5.26 19.4 12.102 5.02432284
Proportion de sommeil (TST/ durée d'enregistrement) 0.4 0.19 0.4 0.82 0.54 0.47 0.232163735

VSAI NAVA
Moyenne DS

 

 

Au cours des enregistrements réalisés nous avons pu observer la présence des différents stades 

du sommeil dont voici quelques échantillons tirés des enregistrements polysomnographiques. 

 

 
Figure 43 : stade 1 

 

 

 

 

Figure 44 : stade 2 
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Figure 45, sommeil paradoxal 

 

 

Les hypnogrammes : 

 

Les différents enregistrements réalisés  peuvent être matérialisés sous la forme 

d’hypnogrammes. Voici les différents hypnogrammes réalisés au cours de notre étude de fai-

sabilité. 

Figure 46 : hypnogramme patient VSAI n°1 

 

 
 

Figure 47 : hypnogramme patient VSAI n°2 

 

 

 
Figure 48 : hypnogramme patient VSAI n°3 
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Figure 49 : hypnogramme patient NAVA n°1 

 

 

 

Figure 50 : hypnogramme patient NAVA n°2 

 

 

 
 
 

C.    Évaluation subjective du sommeil 
 

 

Concernant l’évaluation subjective du sommeil, il s’avère que 3 patients sur 5 présentaient 

une qualité de sommeil jugée « assez mauvaise » depuis le début de leur hospitalisation en 

réanimation. Sur ces 3 patients, 2 possédaient déjà des troubles du sommeil antérieurs à leur 

hospitalisation.  

 

Tableau 3 : résultats du questionnaire sur la qualité du sommeil 

1= oui, 0= non, TB= très bon, B= bon, AM= assez mauvais, TM: très mauvais, I: inconnu, Sortie: sortie de protocole 

 

  

Patient n° Troubles pré hospitalisation Sommeil depuis hospit en réa Inclusion J1 J2 J3 J7

1 1 AM AM TB TB TB TB

2 0 AM AM AM I I AM

3 0 I I I AM AM AM

4 1 AM TB TB TB AM TM

5 0 TB TB TB TB SORTIE SORTIE

QUESTIONNAIRE QUALITE DU SOMMEIL

VSAI

NAVA
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D. Évaluation du délirium de réanimation 
 
 
La confusion des patients de réanimation est évaluée par l’échelle CAM-ICU. Les résultats de 

l’évaluation sont présentés dans le tableau 4. À l’inclusion 100% des patients présentent un 

délirium de réanimation selon l’échelle CAM-ICU. À J1, 66% des patients du groupe VSAI 

conservent ce délirium alors que dans le groupe NAVA à J1 plus aucun patient n’est en état 

de délirium.  

 

Tableau 4: évaluation de la confusion par la CAM-ICU (0= pas de confusion, 1 : confusion, S : sortie de protocole) 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PATIENT 1 PATIENT 2  PATIENT 3 PATIENT 4 PATIENT5
INCLUSION 1 1 1 1 1

J1 1 0 1 0 0
J2 1 0 0 0 0
J3 1 1 0 0 S
J7 1 0 0 0 S

VSAI NAVA
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IV. Discussion 
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Dans cette discussion, nous présenterons tout d’abord la seule publication évaluant l’effet de 

la NAVA par rapport à la VSAI sur le sommeil des patients de réanimation.  

 

Dans un deuxième temps, nous discuterons quelques résultats des enregistrements poly-

somnographiques et nous évaluerons la pertinence ainsi que la faisabilité de notre protocole 

afin de déterminer si le protocole SoCS est applicable à une cohorte plus importante de pa-

tients. Nous détaillerons les différents problèmes rencontrés au cours de notre étude et les 

solutions possibles ainsi que les corrections envisageables afin d’améliorer la faisabilité de 

l’étude SoCS. 

 

A.   Effet de la NAVA par rapport à la VSAI sur le sommeil des 
patients de réanimation 

 

Le sommeil des patients de réanimation a déjà été évalué au cours de plusieurs publications 

précédemment citées. Ces publications ont essentiellement observé le sommeil des patients de 

réanimation au cours de la ventilation en mode VAC par rapport au mode PCV, en mode 

VSAI avec ou sans espace mort par rapport à la VAC et enfin en mode PAV par rapport au 

mode VSAI. Mais qu’en est-il du sommeil des patients de réanimation ventilés en mode NA-

VA par rapport aux patients de réanimation ventilés en mode VSAI? Il s’avère que le sommeil 

des patients de réanimation évalué dans de telles conditions n’a jamais fait l’objet d’études 

dont le protocole soit prospectif randomisé et contrôlé. L’étude SoCS est l’une des rares 

études explorant le sommeil des patients de réanimation à être prospective randomisée et con-

trôlée. Seule l’étude de Delisle et al 212 parue en 2011 tend à s’en approcher. Elle porte sur la 

même population de patients que notre étude, à savoir des patients de réanimation en sevrage 

difficile. Le sommeil est évalué par la polysomnographie mais selon un protocole différent 

représenté par la figure 51. La ventilation se fait de manière alternée par périodes de 4 heures 

et selon la règle de l’essai croisé ou « cross-over ». Ces périodes de 4 heures se déroulent au 

cours de la journée (de 7 à 11 heures et de 12 à 16 heures) et au cours de la nuit (de 22 à 3 

heures et de 4 à 7 heures). 
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Figure 51212 :  protocole d'enregistrement polysomnographique en fonction du mode ventilatoire 

  

 

 

Le montage EEG utilisé est quasiment le même que celui utilisé dans le protocole SoCS, seule 

diffère la présence dans le protocole SoCS de l’utilisation de 2 et non 3 électrodes pour le 

recueil électromyographique sous mentonnier. Dans l’étude de Delisle et al, en plus de la po-

lysomnographie, un recueil des efforts inefficaces et des perturbations du sommeil secon-

daires à ces efforts inefficaces étaient réalisés. Il était également mesuré dans la chambre du 

patient l’ambiance sonore et lumineuse. Suite à ce protocole en essai croisé les données sont 

interprétées par un spécialiste du sommeil selon les critères de R et K. Les éveils et les réveils 

sont quant à eux évalués selon l’AASM 211,213.   

 

Delisle et al observent les résultats suivants: 

 

 Une altération objective du sommeil en réanimation sous la forme d’une diminution 

importante du sommeil paradoxal et une augmentation de la fragmentation du sommeil 

(médiane de sommeil paradoxal de 11,5% du TST, une fragmentation importante du 

sommeil avec 25 éveils et réveils par heure de sommeil)   

 

 Une amélioration significative du sommeil sous NAVA en termes : 

 

o de durée de REM sleep: VSAI [4.5% du TST (3-11%)], NAVA [16.5% du 

TST (13-29%)] (p = 0.001) 

o d’index de fragmentation du sommeil (nombre d’éveils et réveils/heure de 

sommeil): 40 ± 20 en VSAI vs 16 ± 9 en NAVA (p=0,001) 

o de disparition des efforts inefficaces par heure de sommeil en mode NAVA (24 

± 23 en VSAI vs 0 en NAVA) 
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o d’une disparition des épisodes d’apnées centrales par heure de sommeil en 

mode NAVA (10,5 ± 11 en VSAI vs 0 en NAVA) 

o d’amélioration de la proportion de temps passée en stade 1, 2, 3 et 4 (figure 52) 

 

Figure 52 212: principaux résultats de l'étude de Delisle et al 

 

 

Dans cette étude, la NAVA démontre réellement une amélioration de la qualité objective du 

sommeil. En raison d’une durée d’exploration ne se faisant pas sur 24 heures consécutives 

mais sur une durée de 16 heures correspondant à la succession de 2 périodes de 4 heures de 

NAVA et de 2 périodes de 4 heures de VSAI, l’analyse polysomnographique ne peut rendre 

compte fidèlement de l’impact de la NAVA sur le sommeil de ces patients. De plus, 

l’utilisation d’un protocole en cross-over n’équivaut pas en termes méthodologiques à une 

étude randomisée contrôlée en deux groupes de population parallèles. 

 

La littérature évaluant l’impact bénéfique de la NAVA sur le sommeil des patients en réani-

mation par rapport à la VSAI est pauvre et pourrait être renforcée par les conclusions de 

l’étude SoCS. 

 

Nous avons pu appliquer le protocole SoCS à 5 patients consécutifs sur une période de 12 

mois. La réalisation de ces enregistrements nous a permis d’identifier des points positifs et 

quelques points négatifs nécessitant des ajustements afin de garantir le bon déroulement de 

cette étude. 
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B.       Évaluation du sommeil des patients de réanimation 
 

Notre analyse polysomnographique tend à confirmer les résultats de différentes études éva-

luant de manière subjective le sommeil des patients de réanimation. Nicolas et al. 214 dans 

cette étude, observent une qualité pauvre du sommeil chez 57 patients de soins intensifs du-

rant la nuit suivant un geste chirurgical. Elliot et al. 68 observaient quant à eux une altération 

subjective du sommeil des patients de réanimation par l’intermédiaire du RCSQ. Dans cette 

étude observationnelle portant sur 203 patients issus de services de soins intensifs cardiolo-

giques, chirurgicaux et de réanimations médicales, Freedman et al 67 observent une qualité 

médiocre du sommeil des patients de réanimation. 

 

Au cours de notre étude il n’a pas été possible d’utiliser de questionnaires spécifiques validés 

pour l’évaluation subjective du sommeil des patients de réanimation. Les questionnaires 

d’évaluation du sommeil non spécifiques à la réanimation ne nous paraissaient pas applicables 

à la population étudiée, raison pour laquelle nous avons décidé d’utiliser ce questionnaire de 4 

questions simples permettant rapidement d’obtenir les informations utiles. Les études utilisant 

ces questionnaires validés (ICSQ et RCSQ) ne détaillent pas la gravité des patients étudiés ou 

lorsque cette gravité est mentionnée celle-ci est faible comme dans l’étude d’Elliot et al où le 

SOFA score est mesuré à 4.04 et l’APACHE II à 18.07. Dans notre étude, les patients dans le 

groupe VSAI et NAVA possèdent des scores SAPS II moyens élevés respectivement à 64.3 ± 

1.5 et à 51 ± 22.6 signant des gravités importantes avec des capacités relationnelles et de 

compréhension amoindries entraînant l’impossibilité d’utiliser ces questionnaires validés spé-

cifiques. 

 

 

 

C.      Critères de faisabilité  

 

L’enregistrement polysomnographique a porté sur 5 patients. La réalisation de ces 5 enregis-

trements a nécessité une coordination entre le service de réanimation médicale et le service 

des explorations fonctionnelles neurologiques.  
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1. Sélection des patients  

 

Les patients remplissant les critères de l’étude SENA étaient évalués une première fois au 

cours d’une visite de pré-inclusion par un médecin du service de réanimation médicale. Après 

avoir évalué l’éligibilité du patient au protocole SoCS, celui-ci contactait le service des explo-

rations fonctionnelles neurologiques afin de programmer l’examen polysomnographique du-

rant la période définie de 8 heures à 20 heures le lendemain. Le jour de la visite d’inclusion, si 

le patient remplissait toujours les critères d’inclusion de l’étude SoCS il était casqué par une 

équipe composé au minimum de 2 agents spécialisés.  

 
 

2. Temps de pose 

 

Le temps de pose du matériel de polysomnographie est variable en fonction du nombre de 

personnes intervenant dans l’équipement du patient ainsi que les caractéristiques physiques du 

patient et l’espace disponible autour du patient. De manière approximative il faut entre 35 

minutes et 50 minutes à 2 techniciens spécialistes pour équiper un patient d’une polysomno-

graphie en réanimation. Ce temps de pose est beaucoup plus important que dans un labora-

toire du sommeil classique. Le surplus de temps est essentiellement du à l’environnement 

exigu de la chambre de réanimation et à l’incapacité du patient à bouger en raison du risque 

d’extubation. Grâce à la participation des cadres de santé de chaque service ainsi qu’à la par-

ticipation des infirmières d’explorations fonctionnelles neurologiques et de réanimation médi-

cale, le déroulement de ces enregistrements n’a pas posé de problème particulier.  

 

3. Qualité des enregistrements 

 
La qualité des enregistrements de nos patients peut être jugée de bonne au vu de la qualité des 

tracés en termes de durée de recueil, de la possibilité d’interprétation des données et de la pré-

sence d’artéfacts mineurs malgré l’environnement riche d’artéfacts notamment d’origine élec-

trique.  Comme le démontre la figure 54 une chambre de réanimation peut, en plus d’être exi-

guë, comporter de nombreuses sources d’artéfacts électriques telles que par exemple, le venti-

lateur, l’unité d’épuration extra-rénale ou le moniteur. 

 

Néanmoins, on note la présence de quelques artéfacts gênants la lecture des tracés causés par : 
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 les soins apportés par le personnel soignant tels que les examens cliniques itératifs, les 

soins infirmiers avec la réalisation des prélèvements sanguins, le « nursing » des pa-

tients. 

 

 
 

Figure 53 212: mouvements au cours d’un nursing 

 

 

 

 la présence de plusieurs appareils électriques tels que le ventilateur, la station 

d’épuration extra-rénale, les téléphones professionnels et personnels, les moniteurs de 

surveillance 

 

 

 

Figure 54 : artéfacts cardiaques et ventilatoires 
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Figure 55 : chambre de réanimation 

 

 

 

 

L’environnement de la réanimation rend difficile l’enregistrement polysomnographique. En 

effet les données enregistrées sont parfois artéfactées par la présence de mouvements, 

d’appareils électriques tels que les ventilateurs, les moniteurs et les téléphones professionnels. 

Quelques études antérieures révèlent que l’analyse du sommeil en réanimation est parfois très 

difficile voire impossible et notamment dans 23 à 42% des enregistrements faits en réanima-

tion 74,75.  

L’analyse polysomnographique est rendue difficile à la fois par le nombre important de 

sources d’artéfacts mais également par un aspect macroscopique atypique des stades du som-

meil. Ceci concerne notamment les difficultés à caractériser le stade 2 lors de l’absence des 

critères typiques (complexes K  et spindles). L’absence de spindles et de complexes K a déjà 

été rapporté dans d’autres études et peut concerner jusqu’à 44% des patients de réanima-

tion81,82,208 .Cette absence de critères spécifiques permettant le « scoring » du sommeil remet 

en cause l’utilisation des règles de R et K et des nouvelle règles de scoring manuelle propo-

sées par l’AASM 30. Une solution automatisée pourrait être utilisée 215. Cette analyse automa-

tisée s’intéresse à la puissance spectrale par l’utilisation de la transformée de Fourrier. Am-

brogio et al 193 confirment que la technique automatisée par analyse de puissance spectrale 

possède la meilleure fiabilité inter et intra-observateur comparée à l’analyse manuelle (R et K 

notamment). Sur les tracés de nos 5 patients nous retrouvons des proportions de stade 2 très 

bas, en moyenne 7,2% du TST alors que la proportion normale du stade 2 est de 45 à 55% du 

TST. Cette faible proportion de stade 2 peut être sois due à une diminution de la durée du 
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stade 2 secondaire à l’effet propre de la réanimation sur le sommeil ou à une difficulté 

d’interprétation en lien avec l’absence des figures EEG caractéristiques du stade 2. 

 

Comme le démontre la figure 53, bien que la pose du matériel nécessaire à la polysomnogra-

phie est indolore, elle n’en demeure pas moins relativement encombrante pour le patient et 

pour la réalisation des tâches du personnel soignant. 

 

 

 
 

Figure 56 : polysomnographie en réanimation 
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4. Problèmes rencontrés au cours de cette étude de faisabilité 

 

Plusieurs problèmes se sont présentés au cours de notre étude de faisabilité. 

 

Ergonomie et utilisation du matériel :  

 

 Le pupitre Cohérence est un outil d’enregistrement fiable, néanmoins les dimensions 

de l’appareil ne sont pas réellement adaptées à la pratique en réanimation. Les 

chambres de réanimation sont de superficie restreinte. Cette superficie diminue 

d’autant plus qu’il peut parfois exister dans la chambre des patients de réanimation 

une unité d’épuration extra rénale occupant à elle seule une place considérable. 

L’utilisation d’une forme « holter » pourrait faciliter la pose, la dépose et éviter le dé-

branchement accidentel des électrodes lors notamment des nursings grâce à sa forme 

portable plus ergonomique.  

 

 Le pupitre Cohérence est un outil fiable, néanmoins il aurait pu être intéressant de 

pouvoir évaluer de manière continue sur les 24 heures de recueil polysomnographique 

les variations de pressions au niveau buccal. Cet enregistrement est possible en bran-

chant un pneumotachographe au niveau du ventilateur mais ceci nous a posé plusieurs 

problèmes. Tout d’abord l’autonomie des batteries du module ventilatoire servant à 

enregistrer les variations de pressions est insuffisante (environ 10 heures selon les 

données du constructeur). La deuxième raison est que le montage du pneumotacho-

graphe nécessite de placer, entre la sonde d’intubation et le chauffeur-humidificateur, 

un filtre sur le circuit de ventilation afin de protéger le pneumotachographe des sécré-

tions du patient et ainsi pouvoir le réutiliser. La pose de ce filtre entraine l’ajout d’un 

espace mort. L’ajout de cet espace mort va modifier à la fois le sommeil des patients 

(cf 77) et le travail ventilatoire des patients et notamment chez les patients atteints de 

bronchopneumopathie chronique obstructive. 

 

 Le paramétrage de l’unité mobile Cohérence nous a également posé quelques pro-

blèmes. En effet, il a fallu dès l’acquisition du pupitre reprogrammer l’ensemble des 

dérivations afin de créer un montage d’électrodes fiables et adapté à l’évaluation  po-
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lysomnographique en réanimation. Pour nous aider nous nous sommes référés aux 

montages d’électrodes détaillés dans la littérature spécifique.  

 

 Afin de réaliser l’interprétation des données, nous avons utilisé le logiciel Cohérence, 

Deltamed (version 7.1.2.1891). L’utilisation de ce logiciel a généré quelques soucis 

notamment de compatibilité avec les nouveaux systèmes d’exploitation tels que Win-

dows 8. Après plusieurs rendez-vous avec l’ingénieur informaticien de la société Del-

tamed nous avons pu régler ces soucis de compatibilité et ainsi interpréter les données. 

Ces problèmes ont généré un retard dans l’interprétation des tracés.  

 

 

 

 

Perte du signal polysomnographique:  

 

Au cours de l’enregistrement des patients, nous n’avons pas noté de perte de signal majeur. 

Les perturbations du signal le plus souvent liées à l’environnement électrique n’ont pas empê-

ché l’interprétation des tracés. 
 

 

Durée des enregistrements : 

 

La durée des enregistrements polysomnographiques était en moyenne de 25,5 heures consécu-

tives. Cette durée nous paraît suffisante pour rendre compte strictement d’une augmentation 

de la durée du stade 3 dans le groupe NAVA. Néanmoins, il apparaîtrait intéressant de réaliser 

l’enregistrement polysomnographique sur une durée au moins deux fois supérieure à la pé-

riode de base de l’horloge biologique qui est d’environ 25 heures. Un enregistrement de 2 fois 

25 heures par patient nous permettrait de mettre en évidence la possible existence de phéno-

mènes de désynchronisation du rythme nycthéméral. Cet objectif pourrait faire l’objet d’un 

autre sujet d’étude. 
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Protocole de l’étude SoCS: 

 

Lors de la rédaction du protocole nous nous sommes heurtés à plusieurs problèmes. 

 

Tout d’abord la définition du critère de jugement principal permettant de définir une améliora-

tion significative du sommeil sous NAVA. Dans l’étude de Delisle et al, le critère de juge-

ment principal n’est pas clairement défini. Le mode NAVA est défini comme améliorant le 

sommeil des patients de réanimation par l’augmentation à la fois de la durée du stade 3 et du 

sommeil paradoxal et par la diminution de l’index de fragmentation du sommeil. Le caractère 

composite de ce critère gêne l’interprétation des données de l’étude. C’est pour cette raison 

que nous avons décidé de définir comme critère de jugement principal une augmentation d’au 

moins 25 % de la durée du stade 3 pour certifier l’efficacité de la NAVA par rapport à la 

VSAI.  

La conséquence principale de ce choix est que l’étude ne permettra pas d’évaluer de manière 

précise l’amélioration possible par la NAVA des autres stades du sommeil. Il faudra donc 

réaliser d’autres études permettant d’évaluer l’impact de la NAVA sur les autres stades du 

sommeil.  

 

Un autre problème rencontré fut le choix du questionnaire d’évaluation subjective du som-

meil. Ne trouvant pas de questionnaire adapté à l’évaluation du sommeil des patients de réa-

nimation applicables à notre population, nous avons décidé de créer ce questionnaire simple 

constitué de quatre questions à choix multiples. Certes notre questionnaire n’est pas validé par 

une étude antérieure prouvant ses qualités intrinsèques comparées à un questionnaire validé 

tel que la RCSQ ou la SICQ mais en contrepartie la facilité avec laquelle ce questionnaire est 

réalisable permet de limiter les données manquantes. La RCSQ évalue la profondeur du som-

meil, la latence d’endormissement, les réveils, la qualité du sommeil et la proportion d’éveil. 

Cette échelle est moyennement corrélée à la polysomnographie 216. La RCSQ implique la par-

ticipation des patients et notamment elle nécessite que celui-ci soit capable de marquer sa 

réponse sur une échelle visuelle analogique. En réanimation la RCSQ n’est pas remplie de 

manière complète dans 50% des cas 66 et dans 20% des cas dans l’étude de Bourne et al 217. 

D’après ces mêmes auteurs ceci serait essentiellement expliqué par le délirium de réanima-

tion. 
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Enfin il aurait été intéressant de pouvoir enregistrer l’environnement sonore et lumineux lors 

des enregistrements polysomnographiques afin d’évaluer le retentissement de l’ambiance lu-

mineuse et sonore sur le sommeil des patients de réanimation. Pour des raisons techniques, 

nous n’avons pas pu nous procurer ces appareils de mesure. Il faudra donc intégrer dans le 

protocole définitif de l’étude SoCS une mesure de l’ambiance lumineuse et sonore au cours 

des enregistrements polysomnographiques de chaque patient. 
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V. Conclusion 
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L’analyse et la compréhension des facteurs responsables de l’altération du sommeil en réani-

mation sont des enjeux majeurs dans la prise en charge globale des patients de réanimation. 

L’amélioration des conditions de sommeil de ces patients peut possiblement avoir un impact 

dans le cadre de la prévention du délirium de réanimation. La meilleure compréhension des 

troubles du sommeil des patients de réanimation pourrait donc amener à des modifications des 

protocoles de soins médicaux et paramédicaux dans le but de favoriser un sommeil de qualité 

et ainsi tenter de diminuer la morbi-mortalité des services de réanimation. 

 

Grace à l’étude SoCS, nous souhaitons montrer que la NAVA possède un effet bénéfique sur 

la quantité de sommeil profond (stade N3) par rapport au mode de référence qu’est la VSAI 

chez les patients de réanimation. Nous souhaitons également évaluer le mode NAVA dans 

l’amélioration les autres stades du sommeil, la diminution de la fragmentation du sommeil, 

l’augmentation de la qualité subjective du sommeil et diminuer l’incidence du délirium de 

réanimation. 

 

Lors de notre étude de faisabilité, nous constatons que le sommeil des patients de réanimation 

est fortement altéré. Sur la base des résultats de cette étude de faisabilité, il apparaît que le 

protocole SoCS est une étude réalisable sur une population plus importante nécessaire pour 

pouvoir confirmer ou infirmer notre hypothèse principale.  
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B. Annexe 2 : Échelle CAM ICU (Confusion Assessment Method for the ICU)
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C. Annexe 3 : SICQ 67 
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Évaluation de l’impact du mode ventilatoire sur le sommeil des patients de réanimation : étude 
de faisabilité 

 
Les perturbations du sommeil en dehors du milieu de la réanimation sont responsables de nombreuses 
conséquences largement explorées dans la littérature médicale spécialisée. Dans le domaine de la réa-
nimation le sommeil est un sujet encore peu exploré et dont les conséquences de sa perturbation sont 
encore mal connues. Il existerait un lien probable entre la présence d’une altération du sommeil des 
patients de réanimation et l’émergence du délirium de réanimation reconnu comme aggravant la mor-
bi-mortalité des patients de réanimation. L’environnement de la réanimation et notamment la ventila-
tion artificielle sont responsables des troubles du sommeil en réanimation. Les modes standards de 
ventilation, notamment la VSAI, sont reconnus comme participant à la perturbation du sommeil en 
réanimation. L’arrivée des nouveaux modes de ventilation dits proportionnels permettraient une amé-
lioration objective du sommeil. C’est selon ce rationnel que nous avons décidé de mettre en place une 
étude ancillaire issu d’un protocole hospitalier de recherche clinique nommé SENA ayant pour objectif 
d’évaluer si la NAVA (Neurally Adjusted Ventilatory Assist) diminue la durée de sevrage ventilatoire 
par rapport à la ventilation spontanée avec aide inspiratoire.  
 
Notre étude ancillaire nommée SoCS (Sommeil Confusion Sevrage) est une étude randomisée contrô-
lée, prospective et observationnelle comparant l’impact de la VSAI et de la NAVA sur le sommeil des 
patients de réanimation par l’intermédiaire d’une évaluation polysomnographique durant 24 heures 
consécutives. L’interprétation sera faite en aveugle par un spécialiste du sommeil. Afin de savoir si le 
protocole SoCS est réalisable nous avons réalisé une étude de faisabilité portant sur 5 patients de mars 
2013 à mars 2014. L’enregistrement de ces patient a permis de confirmer que le protocole SoCS est 
faisable sur une cohorte de patients plus importante et que le sommeil des patients de réanimation est 
perturbé. 
 

 
Evaluation of the impact of ventilatory mode on sleep critically ill patients: a feasibility study 

 
Sleep disturbances outside of the intensive care unit (ICU) are responsible for numerous consequences 
widely explored in the medical literature. In the field of intensive care unit, sleep is a subject still little 
explored and that the consequences of its disruption are still unclear. There would be a probable link 
between the presence of disrupt sleep and the emergence of delirium recognized as aggravating mor-
bidity and mortality of critically ill patients. The environment of ICU whose the artificial ventilation 
are responsible for sleep disturbances in the ICU. Standard ventilation modes, including PSV, are rec-
ognized as contributing to the sleep disruption in the ICU. The arrival of new modes of proportional 
ventilation enables an objective sleep improvement. This is according to this thinking that we decided 
to set up an ancillary study from a hospital clinical research protocol named SENA aimed to assess 
whether NAVA (Neurally Adjusted Ventilatory Assist) reduces the duration of ventilatory weaning 
compared with PSV (Pressure Support Ventilation). 
 
Our ancillary study called SoCS (Sommeil Confusion Sevrage) is a randomized controlled trial, pro-
spective and observational comparing the impact of PSV and NAVA on sleep’s critically ill patients 
through polysomnographic evaluation during 24 consecutive hours. The interpretation will be made 
blind by a sleep specialist. To determine whether the SOCS protocol is feasible we conducted a feasi-
bility study on 5 patients from March 2013 to March 2014. Recordings of this 5 patients confirmed 
that SoCS protocol is feasible on a larger cohort of patients and that sleep of ICU patients is disturbed. 
 
 
Mots clés : délirium, sommeil, étude SoCS, sevrage ventilatoire, polysomnographie 
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