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RESUME 
 

Introduction : En réanimation, le sommeil est déstructuré, fragmenté et non réparateur. Ce 

mauvais sommeil est associé à une augmentation de la morbi-mortalité et de la durée du sevrage 

de la ventilation mécanique. Le sevrage ventilatoire est une période critique qui se complique 

dans 15 % des cas. Les échecs de sevrage ventilatoire ont une physiopathologie complexe mais 

le mauvais sommeil pourrait être impliqué en diminuant l’autonomie respiratoire des patients.     

Objectifs : (1) Evaluer l’impact de la privation de sommeil sur l’endurance musculaire 

inspiratoire et manuelle ; (2) Explorer les mécanismes physiologiques en cause chez le sujet 

sain ; (3) Evaluer, chez le patient de réanimation, la pertinence des mécanismes mis en évidence 

chez le sujet sain et proposer des mesures protectrices du sommeil en réanimation.   

Matériel et Méthodes : Chez le sujet sain, ce travail de thèse a comparé l’endurance 

inspiratoire et manuelle après sommeil normal et après privation aiguë de sommeil, en explorant 

la commande cérébrale musculaire, le muscle squelettique et les afférences musculaires. Chez 

le patient intubé en réanimation, la commande cérébrale inspiratoire a été comparée entre les 

patients réussissant et les patients échouant leur sevrage ventilatoire. Enfin, la capacité d’un 

algorithme à distinguer la veille et le sommeil des patients de réanimation a été évaluée. 

Résultats : Une privation aiguë de sommeil diminuait l’endurance inspiratoire de 50 % et 

manuelle de 11 % chez des hommes sains. Cette perte d’endurance musculaire était associée à 

une altération de la commande musculaire corticale prémotrice et à une augmentation de la 

dyspnée et des afférences motrices pour un effort équivalent. Chez les patients de réanimation, 

une augmentation de 0,425 µV d’amplitude des potentiels prémoteurs inspiratoires à l’arrêt du 

ventilateur prédisait l’échec de sevrage ventilatoire avec une sensibilité de 100 % et une 

spécificité de 87 %. L’analyse automatique de polysomnographies de réanimation par un 

algorithme était bien accordée à la lecture humaine.   

Conclusions : La privation aiguë de sommeil entraine une augmentation des afférences 

musculaires, inhibant la commande prémotrices corticale et réduisant l’endurance des muscles 

striés squelettiques. La mesure des potentiels prémoteurs inspiratoires prédit l’échec de sevrage 

ventilatoire d’un patient intubé. Ainsi, le mauvais sommeil nuit au sevrage de la ventilation 

mécanique. Mais la détection instantanée de l’état de conscience de ces patients ouvre la voie à 

une protection du sommeil tout au long du nycthémère. 

Mots-clefs : Sujets sains, privation de sommeil, sevrage ventilatoire, endurance, potentiels 

prémoteurs, cortex prémoteur, aire motrice supplémentaire, afférences musculaires.  
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ABSTRACT 
 

Introduction: In intensive care, sleep is unstructured, fragmented and non-restorative. Poor 

sleep is associated with increased morbi-mortality and duration of weaning off mechanical 

ventilator. Weaning is a critical period which becomes complicated in 15% of cases. While 

weaning failures have a complex pathophysiology, poor sleep could be involved in reducing 

patients’ respiratory autonomy. 

Objectives: (1) To assess the impact of sleep deprivation on inspiratory and manual muscular 

endurance; (2) To explore the physiological mechanisms involved in healthy subjects; (3) To 

evaluate, in intensive care patients, the relevance of the mechanisms demonstrated in healthy 

subjects and to propose protective measures for sleep in intensive care. 

Material and Methods: In healthy subjects, this thesis compares inspiratory and manual 

endurance after normal sleep and after acute sleep deprivation by exploring cerebral muscle 

control, skeletal muscle and muscle afferents. In patients intubated in intensive care, the 

inspiratory cerebral command was compared between the patients succeeding and the patients 

failing their ventilatory weaning. Finally, the ability of an algorithm to distinguish the waking 

and sleeping states of intensive care patients was evaluated. 

Results: Acute sleep deprivation decreased inspiratory endurance by 50% and manual 

endurance by 11% in healthy men. This loss of muscle endurance was associated with impaired 

muscle cortical premotor control and increased dyspnoea and motor afferents for equivalent 

effort. In intensive care patients, when mechanical ventilation stopped, an increase of 0.425 µV 

in the amplitude of inspiratory premotor potentials predicted weaning failure with sensitivity of 

100% and specificity of 87%. Automatic analysis of polysomnography recorded in intensive 

care patients by an algorithm was well-tuned to human reading. 

Conclusions: Acute sleep deprivation leads to increased muscle afferents, inhibiting cortical 

premotor command and reducing skeletal muscle endurance. The measurement of inspiratory 

premotor potentials predicts the failure of ventilatory weaning of an intubated patient. As a 

result, poor sleep interferes with weaning from mechanical ventilation. To conclude, live 

detection of these patients’ states of consciousness opens the way to sleep protection throughout 

the 24 hours. 

Keywords: Healthy subjects, sleep deprivation, weaning off ventilator, endurance, premotor 

potentials, premotor cortex, supplementary motor area, muscle afferents. 
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1  ETAT DES CONNAISSANCES 

 

1.1 Pourquoi s’intéresser au manque de sommeil et à ses conséquences ? 

 

Le sommeil est un état physiologique indispensable au développement sain de l’enfant et au 

bon fonctionnement physique, mental et émotionnel de l’organisme à tout âge (1, 2). Sa qualité 

est un élément central de la santé et du bien-être général (3). Les adultes devraient dormir au 

moins 7 heures par nuit pour un état de santé optimal (4, 5).  

Le sommeil est extrêmement conservé dans l’histoire humaine (6) et plus généralement dans le 

monde du vivant (7, 8). Son organisation dépend de facteurs individuels (génétique, 

connaissances, croyances, comportement vis-à-vis du sommeil, santé globale) mais aussi de 

facteurs sociaux (domicile (famille, chambre), voisinage, travail/école, contexte socio-

économique, religion, culture, ethnie) et sociétaux (mondialisation, géographie, technologie, 

politiques publiques) comme le montre la Figure 1 (9, 10).  

Cependant, dans les sociétés occidentales mondialisées, la tendance est à la diminution de la 

durée moyenne de sommeil que s’accorde la population générale (11-17). En dehors des 

pathologies médicales comme les apnées du sommeil et l’insomnie, les sociétés modernes 

fonctionnant 24h/24 et 7j/7 imposent des pressions professionnelles et sociales aux individus. 

Cela s’associe à une addiction aux smartphones et des régimes alimentaires inappropriés (18-

20) qui contribuent à une privation de sommeil chronique, entrainant une durée de sommeil 

inférieure à la durée requise (21). Il existe, de plus, de nombreuses situations de diminution 

extrême de la durée de sommeil, qu’elles soient volontaires (sports extrêmes (22), compétition 

sportives dans des conditions de décalage horaire, manœuvres militaires (23)) ou subies (patient 

hospitalisé en réanimation médicale ou chirurgicale (24, 25)). La prévalence du manque de 

sommeil chez l’adulte est estimée entre 20 et 30 % (26, 27) ce qui en fait un problème majeur 

de santé publique. S’ajoute enfin les troubles du sommeil rapportés par presque un cinquième 

de la population générale (28-31).  

La réduction du temps de sommeil n’est pas un phénomène anodin et a de nombreuses 

conséquences physiques, intellectuelles et comportementales chez le sujet sain. Chez le patient 

hospitalisé, il est probable que l’altération de la qualité et de la quantité du sommeil entrave la 

bonne évolution du soin et retarde la guérison (32). Ainsi, il parait important de connaître les 

conséquences auxquelles nous nous exposons par cette réduction du temps de sommeil afin 

d’élaborer et promouvoir des contre-mesures efficaces, médicamenteuses ou non. 
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Figure 1 : Modélisation des influences individuelles, sociales et sociétales sur la qualité du 

sommeil d’un individu. Tiré de (9). 

 

1.2 Conséquences physiologiques de la privation de sommeil 

 

1.2.1 Définition de la privation de sommeil 

 

La privation de sommeil est définie dans la littérature comme un sommeil insuffisant en quantité 

et/ou en qualité, par rapport à ce qui est nécessaire pour maintenir une santé et des performances 

optimales et un état de bien-être (33). La privation ou la carence de sommeil (« sleep 

deficiency » en anglais) touche des millions de personnes à travers le monde. Aux Etats-Unis, 

un tiers des adultes ne dort pas suffisamment (16, 27) et cette proportion pourrait être sous-

estimée car la durée de sommeil réelle est 1 heure inférieure à la durée auto-déclarée (34, 35).  

La privation de sommeil peut être aiguë, secondaire à une réduction du temps habituel de 

sommeil sur 1 à 2 jours, causant une extension de la durée de veille au-delà des 16-18 heures 

habituelles (36). La privation chronique de sommeil est définie par une routine de sommeil 

exposant presque tous les jours, pendant au moins 3 mois, à une quantité de sommeil inférieure 

à celle requise pour un fonctionnement optimal et une bonne santé, ayant pour conséquence une 

somnolence diurne excessive (excessive daytime sleepiness) (36, 37). La durée et la qualité du 

sommeil dépendent de l’âge, des conditions psychologiques et physiologiques, de facteurs 

culturels et environnementaux (9, 10) et les raisons de la privation de sommeil sont 
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extrêmement variées. Il peut s’agir d’une durée de veille prolongée, d’une durée de sommeil 

insuffisante, d’un trouble du rythme circadien, d’une fragmentation du sommeil par un 

environnement de sommeil défavorable (bruit, luminosité, température, confort de la literie) ou 

des éveils intra-sommeils (nycturies), d’une pathologie médicale responsable de stress ou de 

douleurs, d’une pathologie du sommeil comme les mouvements périodiques de jambes ou les 

apnées du sommeil qui perturbent le sommeil jusqu’à le rendre non réparateur.  

 

1.2.2 Conséquences de la privation de sommeil chez l’Homme 

 

Les conséquences d’une privation de sommeil sont très variées et impactent de nombreux 

systèmes physiologiques (9, 38). Aux Etats-Unis, la privation de sommeil a été associée à 5 des 

15 causes de décès les plus fréquentes incluant les maladies cardio et cérébro-vasculaires, les 

accidents, le diabète de type 2 et l’hypertension (39). Le sommeil affecte profondément les 

voies endocrines, métaboliques et immunes dont les fonctions jouent un rôle déterminant dans 

le développement et la progression de maladies chroniques (36). La privation de sommeil 

entraine un état inflammatoire (40, 41) favorisant les pathologies cardiovasculaires, 

métaboliques, néoplasiques, auto-immunes et neurodégénératives (42-44). Les effets de la 

privation de sommeil sont synthétisés dans la Table 1.  
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Table 1 : Résumé des conséquences de la privation de sommeil chez l’Homme. Tiré de (38). 

 

L'American Academy of Sleep Medicine and Sleep Research Society (4, 5, 45, 46) répartit les 

effets d'une privation de sommeil en différentes catégories : santé générale, santé 

cardiovasculaire, métabolisme, santé mentale, santé immunologique, performance humaine, 

cancer, douleur et mortalité. Ci-dessous, certaines de ces catégories, les plus pertinentes pour 

la bonne compréhension de ce travail de thèse, ont été développées :  
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1.2.2.1 Santé générale  

 

Une durée de sommeil inférieure à 7 heures par nuit augmente le risque de maladie physique, 

mentale et de burnout au travail (47) par rapport à une durée de sommeil plus longue ainsi que 

la prévalence d’une mauvaise santé générale et d’une mauvaise qualité de vie générale, 

particulièrement dans les domaines physiques et mentaux (46, 48). 

 

1.2.2.2 Santé cardiovasculaire 

 

Une durée de sommeil inférieure à 6 heures/nuit conduit à une augmentation du risque global 

de maladie cardiovasculaire (33, 46), de dyslipidémie (14), d’athérosclérose (49), entraine une 

augmentation de 33 % du risque de diabète (50, 51) et de 20 % d’hypertension artérielle 

systémique (52, 53). Le risque d’infarctus du myocarde est multiplié par 2 à partir de 2 nuits 

par semaine d’une durée de sommeil inférieure à 5 heures (54).  

 

1.2.2.3 Métabolisme  

 

La restriction expérimentale de sommeil entraine une intolérance au glucose, une 

insulinorésistance, une augmentation de l’appétence pour les produits caloriques, gras, sucrés 

et salés (33, 46) pouvant conduire, en cas d’exposition prolongée, au diabète de type 2 (55). 

Cette augmentation d’ingestions caloriques s’associe à une diminution de l’activité physique 

(56) favorisant la prise de poids (57-61) particulièrement chez les adultes jeunes (62), pouvant 

conduire à l’obésité, facteur de risque du syndrome métabolique et du diabète. 

 

1.2.2.4 Santé mentale et performances cognitives 

 

La privation de sommeil est responsable d’une mauvaise santé mentale et d’effets 

psychologiques profonds entrainant des comportements inappropriés et impulsifs (9, 63, 64). 

Toutes les formes de privation de sommeil (courtes < 45 heures ou longues > 45 heures) 

résultent en une augmentation de l’humeur négative, de l’irritabilité et de l’anxiété s’associant 

à une sensation de fatigue et une perte de vigueur (65). Une durée de sommeil inférieure à 6-

7 heures par nuit augmente le risque de dépression et de suicide (46, 66). 
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Il est établi depuis longtemps que les performances cognitives diminuent avec la durée de 

sommeil par 24 heures (46, 64, 67, 68). Une durée de sommeil inférieure à 7 heures par nuit 

impacte négativement la vitesse de traitement cognitif, la mémoire de travail, la vigilance et la 

conduite. La privation de sommeil entraine des déficits neurocognitifs similaires à ceux 

observés chez les sujets âgés, attribués à des déficits du cortex préfrontal. Après 36 heures de 

privation de sommeil, les performances cognitives de sujets jeunes déclinent au niveau des 

performances de sujets âgés, altérant notamment la mémoire visuelle à court terme et entravant 

les capacités de mémorisation et d’apprentissage (69).  

Les mécanismes neuronaux de l’attention sont parmi les plus sensibles à la privation de sommeil 

(70-72). Vigilance et attention simple, explorées par le Psychomotor Vigilance Test (Test de 

vigilance psychomotrice) (73), sont les aspects de la performance les plus altérés par la 

privation de sommeil (70). Une exposition chronique à une durée de sommeil inférieure à 

6 heures par 24 heures double le temps de réaction et multiplie par 5 les « lapses », c’est-à-dire 

les temps de réponses supérieurs à 500 ms au Psychomotor Vigilance Test (38). De plus, les 

performances cognitives s’aggravent avec la durée d’un exercice (69). Les tâches cognitives 

plus complexes impliquant de plus hautes fonctions cognitives sont moins sensibles à la 

privation de sommeil (74). En effet, la chute de vigilance secondaire à la privation de sommeil 

se fait plus particulièrement sentir pour des tâches longues, peu engageantes et fastidieuses, 

alors que les activités plus complexes, plus intéressantes intellectuellement, subissent moins 

d’effets de la privation de sommeil (68). Cette nuance est extrêmement importante dans de 

nombreux domaines professionnels impliquant des activités continues tout au long de la journée 

comme la santé, les activités militaires ou le transport routier. Ces activités requièrent 

fréquemment la réalisation de tâches simples et monotones avec un faible niveau d’attention et 

de concentration comme du monitoring, de la surveillance ou de la conduite, induisant fatigue 

et ennui.  

Un éveil continu de plus de 16 heures entraine le même déficit de performance psychomotrice 

qu’une alcoolémie entre 0.05 et 0.1 % (75, 76). La privation de sommeil est alors responsable 

d’une somnolence diurne se traduisant par une inertie du sommeil au réveil et des épisodes de 

micro-sommeil. Cela augmente les erreurs humaines, notamment au volant, et le risque 

d’accidents de la route (38, 77-81). Les accidents de voiture liés au manque de sommeil ont le 

même taux de mortalité et de blessures que les accidents liés à l’alcool (82). Aux Etats Unis, 

20 % des accidents de voitures causant des blessures graves seraient secondaires à la 

somnolence au volant (33). 
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Les conséquences de la privation de sommeil varient au cours de la journée et s’intensifient aux 

heures du cycle circadien où la pression de sommeil est la plus élevée (83-85). Ces effets 

augmentent avec la chronicité de la privation (46, 69). Van Dongen et collaborateurs (86) ont 

comparé les conséquences d’une privation aiguë et d’une privation chronique de sommeil sur 

les capacités cognitives. Ils ont montré qu’une privation chronique de 14 jours de sommeil, 

avec 4 heures de sommeil par nuit, altère la vigilance et la mémoire de travail de la même façon 

que 2 nuits de privation complète de sommeil. Les sujets qui avaient une privation chronique 

de sommeil avec 6 heures de sommeil par nuit avaient des performances équivalentes à celles 

des sujets privés complètement d’une nuit de sommeil. Ainsi, la dégradation des performances 

cognitives semble évoluer linéairement de façon dose-dépendante avec la privation chronique 

de sommeil avec des effets très proches de la privation aiguë totale de sommeil.  

La Table 2 résume les effets cognitifs de la privation de sommeil.  

 

 

Table 2 : Résumé des conséquences cognitives de la privation de sommeil. Tiré de (69). 
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1.2.2.5 Performance physique 

 

1.2.2.5.1 Fatigue et endurance : définition 

 

L’endurance est la durée entre le début d’un exercice physique et la « task failure », c’est-à-

dire l’épuisement, le moment où il est impossible de poursuivre l’exercice (87). On peut aussi 

définir l’endurance comme le seuil d’apparition de la fatigue, c’est-à-dire l’intensité à partir de 

laquelle un exercice ne pourra pas être soutenu indéfiniment (88). L’endurance musculaire 

squelettique est la capacité pour un groupe de muscles de réaliser des contractions répétées au-

delà d’une période de temps spécifique suffisante pour causer une fatigue (89). L’endurance 

diminue avec l’augmentation de la charge imposée.  

La fatigue est une condition temporaire, induite par l’exercice continu, associée à une 

diminution progressive de la capacité du système neuro-musculaire à générer une force donnée, 

avec ou sans épuisement. Cet état est corrigé par le repos (88, 90-93). Cette altération des 

capacités contractiles musculaires peut être d’origine centrale, en amont de la jonction neuro-

musculaire, ou périphérique, au niveau ou en aval de la jonction neuro-musculaire (92, 93). 

 

1.2.2.5.2 Exercices corps entier 

 

La privation de sommeil diminue l’endurance de 3 à 22 % dans des exercices corps entier 

comme la marche, la course ou le vélo (94-102). Selon les études, il existe (96, 99, 103-105) ou 

non (94, 101, 106) une altération du VO2 max après une privation de sommeil aiguë. La 

privation de sommeil, ne modifie pas la fréquence cardiaque maximale, le quotient respiratoire 

ou la saturation artérielle en oxygène (101).  

 

1.2.2.5.3 Exercices musculaires non respiratoires sur muscles squelettiques isolés  

 

La littérature est très pauvre à ce sujet. Après soixante heures de privation de sommeil chez 

onze hommes, Symons et collaborateurs (107, 108) n’ont pas trouvé d’altération de la capacité 

de contraction volontaire maximale isométrique et isocinétique pour des muscles fléchisseurs 

du bras et extenseurs de la jambe. En revanche, la privation de sommeil diminue la coordination 
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manuelle fine d’interne en gynécologie après une garde de nuit avec un effet plus marqué chez 

les hommes et lors de l’utilisation de la main dominante ou dans les tâches d’assemblage (109).  

 

1.2.2.5.4 Exercices respiratoires 

 

Le sommeil modifie la commande ventilatoire. La réponse ventilatoire à une charge est abolie 

chez la chèvre (110) et le chat (111) pendant le sommeil. Chez l’Homme, une pleine conscience 

est nécessaire pour la compensation ventilatoire complète d’une charge inspiratoire. Cette 

réponse est sévèrement émoussée sous anesthésie générale légère (112) et pendant le sommeil 

lent (113-117). Elle l’est plus modérément en sommeil paradoxal (118).  

Après 24 à 30 heures de privation complète de sommeil imposées à des sujets sains, la plupart 

des études ne retrouve pas de modification de la ventilation de repos (volume courant, temps 

inspiratoire, temps expiratoire, temps total du cycle respiratoire, fréquence respiratoire), de la 

spirométrie (capacité vitale forcée, volume expiratoire maximal seconde) ou des échanges 

gazeux (saturation artérielle en oxygène, pression partielle en dioxyde de carbone de fin 

d’expiration) (101, 119-123). Lorsque des modifications spirométriques sont retrouvées, elles 

ne sont pas cliniquement pertinentes (124). En revanche, l’effet est plus marqué chez les 

patients atteints de broncho-pneumopathie chronique obstructive avec une diminution de 5 % 

de la capacité vitale forcée et 6 % du volume expiratoire maximal seconde (125). La pression 

inspiratoire maximale, qui représente un effort musculaire maximal bref, est inchangée par la 

privation de sommeil chez des sujets sains (120) ou des patients atteints de broncho-

pneumopathie chronique obstructive (125).  

La privation de sommeil entraine une réduction des éveils liés à l’hypoxie et l’hypercapnie chez 

le chien (126). Chez des sujets sains, après une courte privation de sommeil, la réponse à 

l’hypoxémie est diminuée de 29 % (122) et la réponse à l’hypercapnie est diminuée de 17  à 

20 % (119, 122, 124). Ces variations ne sont pas retrouvées chez quinze patients atteints de 

broncho-pneumopathie chronique obstructive (125) probablement du fait que l’impact majeur 

de leur pathologie sur la réponse ventilatoire à l’hypercapnie masque les conséquences plus 

subtiles liées à la privation de sommeil. Ces altérations récupèrent après une nuit de sommeil 

(124).  
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Hommes et femmes répondent de façon identique à la privation de sommeil concernant les 

explorations fonctionnelles respiratoires et la réponse à l’hypercapnie (124).    

Concernant des efforts plus prolongés, la littérature est plus pauvre. La seule étude ayant mesuré 

l’effet de la privation de sommeil sur l’endurance inspiratoire est celle de Chen and Tang (120). 

Les auteurs ont montré qu’après trente heures de privation de sommeil, l’endurance des muscles 

inspiratoires de trente hommes sains était réduite de 24 +/- 8 % lors d’une épreuve incrémentale 

de respiration contre charge. Chez des patients avec de sévères troubles respiratoires au cours 

du sommeil, ce phénomène pourrait conduire à une défaillance respiratoire. De plus, des 

altérations prononcées du sommeil accompagnent fréquemment les décompensations 

respiratoires des crises d’asthme ou du syndrome de détresse respiratoire aiguë (119). En plus 

de précipiter la défaillance respiratoire lors d’une pathologie aiguë, un sommeil altéré pourrait 

entraver la guérison. En réduisant l’endurance des muscles respiratoires, la privation de 

sommeil pourrait allonger la durée de sevrage ventilatoire de patients intubés et ventilés 

artificiellement en réanimation (24). 

 

1.2.2.6 Douleur 

 

Il est bien établi que la privation de sommeil augmente l’intensité de la douleur perçue (46, 127-

130), incluant une diminution du seuil d’apparition de la douleur (130, 131) et une augmentation 

de la réponse cérébrale aux stimuli désagréables et douloureux (132). Au contraire, une durée 

de sommeil entre 7 et 9 heures par jour est associée à une réduction des plaintes douloureuses 

(46). 

 

1.2.2.7 Mortalité 

 

La relation entre durée de sommeil et risque de mortalité dessine une courbe en forme de U. Le 

manque de sommeil (< 6 heures par nuit) est associé à un excès de mortalité toutes causes 

confondues (133, 134). La durée de sommeil entre 7 et 8 heures par 24 heures est celle qui est 

associée au plus faible risque de mortalité. Un sommeil trop long exposerait aussi à une 

augmentation du risque de mortalité mais avec de possibles biais liés à l’âge et aux comorbidités 

(46). En effet, la seule étude ayant recherché une association entre durée de sommeil et mortalité 

chez des sujets sains était négative (135). 
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1.2.3 Effets de la privation de sommeil : revue de la littérature des hypothèses 

physiologiques 

 

1.2.3.1 Conséquences cognitives de la privation de sommeil  

 

La pression de sommeil accumulative homéostatique, c’est-à-dire qui augmente avec la durée 

de veille, et le rythme circadien de la vigilance qui fluctue au cours des 24 heures (74, 136), 

contribuent aux conséquences neurocomportementales secondaires à la privation de sommeil. 

Alors que ces variables biologiques représentent les principaux facteurs d'effets indésirables de 

la privation de sommeil, des facteurs additionnels comme la monotonie, le temps passé à la 

tâche et la fatigue cognitive peuvent interagir pour exacerber ces déficits (70, 74, 137-141). Les 

conséquences cognitives et psychologiques de la privation de sommeil pourraient impacter le 

bon déroulement d’un exercice physique par une baisse de motivation comme discuté par Chen 

et Tang (120). Cependant, les performances physiques semblables avec ou sans encouragement 

(99), et la présence d’un plateau de VO2 au pic d’un exercice incrémental dans 88 % des cas en 

condition de privation de sommeil (105) rendent peu probable une causalité du manque de 

motivation.  

L’ensemble de ces conséquences pourrait provenir de modifications épigénétiques secondaires 

à la privation de sommeil (142). La sensibilité à la privation de sommeil comporte également 

une grande variabilité interindividuelle plaidant pour une origine génétique (143).  

 

1.2.3.2 Conséquences physiques de la privation de sommeil 

 

1.2.3.2.1 Déficience musculaire ? 

 

L’acidose entraine une fatigue musculaire (144-147) et la privation de sommeil s’accompagne, 

au repos, d’une légère acidose respiratoire (99, 105). Cependant, que ce soit au pic d’un exercice 

incrémental maximal ou à la fin d’un exercice d’endurance à charge constante (75 % de la 

puissance maximale aérobie), le pH n’est pas différent après 30 heures de privation de sommeil 

par rapport à la condition contrôle. De plus, il ne semple pas exister de fatigue musculaire 

périphérique, qu’il s’agisse des muscles respiratoires, des membres supérieurs ou inférieurs, et 

la capacité à générer brièvement une force maximale est préservée (107, 108, 120).  
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1.2.3.2.2 Diminution des capacités de thermorégulation ? 

 

Après trente-trois heures continues d’éveil, il existe une diminution des capacités de 

thermorégulation par modification de la sudation lors d’un exercice de pédalage d’intensité 

modérée (50 % du VO2 max) (148). Mais après plus de cinquante heures de privation de 

sommeil, les températures corporelle et cutanée au repos (149) ou lors d’un exercice de marche 

rapide à vitesse constante (95) ne sont pas modifiées par rapport à la condition contrôle.  

 

1.2.3.2.3 Altération du VO2 ? 

 

L’altération du VO2 max après privation de sommeil n’est pas systématiquement retrouvée dans 

la littérature (94, 96, 99, 101, 103-106). En revanche, les épreuves d’endurance de marche ou 

de pédalage réalisées à charge constante et élevée (> 75 % de la puissance maximale aérobie), 

montrent une diminution de l’endurance sans modification du VO2 (94, 95). Ainsi, les 

éventuelles variations de capacité de consommation de l’oxygène à l’effort n’expliqueraient pas 

la diminution de l’endurance après privation de sommeil.  

  

1.2.3.2.4 Déplétion énergétique ? 

 

Chez l’homme, la stabilité du quotient respiratoire en condition de privation de sommeil indique 

qu’il n’y a pas d’altération dans l’usage relatif des substrats énergétiques par les muscles à 

l’effort. Cependant, la limitation énergétique pourrait être cérébrale. Le glucose sanguin est la 

source primaire d’énergie cérébrale pour la production d’adénosine triphosphate. Une 

importante réserve d’énergie est le glycogène synthétisé à partir du glucose dans les astrocytes, 

cellules gliales étroitement associées aux neurones (150). Le glycogène des astrocytes est 

consommé pour produire du lactate, transporté aux neurones pour servir de source énergétique 

(151). Chez le rat, 120 minutes de marche à intensité modérée entrainent une déplétion de 48 % 

du glycogène cortical (152) mais une augmentation du lactate cérébral et des transporteurs du 

lactate des astrocytes vers les neurones (153).  

En 1995, Benington et Heller (154) ont formulé l’hypothèse que la fonction majeure du 

sommeil serait de restaurer les stocks cérébraux de glycogène consommés pendant la journée. 

La privation de sommeil pourrait alors provoquer une déplétion énergétique par diminution des 

réserves en glycogène du fait de l’insulinorésistance et de la diminution de la tolérance au 
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glucose qu’elle entraine (101). En 2002, Kong et collaborateurs (155) retrouvaient une 

diminution de 40 % du glycogène cérébral après 12 à 24 heures de privation de sommeil de 

rats. Cependant, une déplétion en glycogène cérébral était retrouvée après 3 heures de privation 

de sommeil chez la drosophile mais pas après 6 heures (156). D’autres études ont même 

retrouvé une augmentation du glycogène cortical après privation aiguë de sommeil de rongeurs 

(157, 158) et la capacité de synthèse de glycogène semblait préservée lors d’un éveil prolongé 

(159, 160). Dans tous les cas, le glucose cérébral n’était pas affecté par la privation de sommeil 

(159).  

Chez l'Homme en bonne santé, la production de mots silencieux a induit une augmentation de 

40 % du lactate, évaluée à l'aide de la spectroscopie par résonnance magnétique à proton (proton 

magnetic resonance spectroscopy), dans les zones corticales activées. La même tâche n'a pas 

réussi à augmenter le niveau de lactate cortical lorsque les sujets étaient privés de sommeil, 

suggérant un défaut du fonctionnement énergétique cérébral après privation de sommeil (161).  

 

1.2.3.2.5 Augmentation des afférences musculaires ? 

 

Les afférences musculaires (groupes III et IV), mais aussi tendineuses et articulaires, sont des 

nerfs de petit diamètre largement répartis parmi les muscles du corps humain. Ils répondent à 

des stimuli mécaniques, chimiques (augmentation locale de la kaliémie, acidose, hypoxémie, 

ischémie musculaire) ou thermiques engendrés par l’environnement du muscle en activité. De 

nombreux facteurs entrainent leur activation lors de contractions musculaires intenses et 

fatigantes, particulièrement si l’intensité de la contraction est suffisante pour diminuer la 

perfusion sanguine du muscle (93). Leur activation conduit à une augmentation de leur 

fréquence de stimulation avec l’accumulation de métabolites au sein du muscle fatigué (93, 

162-164). Ces afférences musculaires peuvent inhiber la commande motrice soit par 

rétrocontrôle central (activation thalamique et insulaire) (165-167), soit par réflexe rachidien 

projetant sur le motoneurone et diminuant sa fréquence de décharge (93, 162). Or, la privation 

de sommeil augmente la perception de l’effort musculaire périphérique modéré à important (50 

et 75 % du VO2 max) et respiratoire (94, 96, 103, 106). 
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1.2.3.3 Conséquences ventilatoires de la privation de sommeil 

 

1.2.3.3.1 Hypoventilation alvéolaire ? 

 

Chen et Tang (120) ont proposé que 30h de privation de sommeil entrainent l’apparition d’une 

hypoventilation alvéolaire devant l’augmentation de la pression partielle en dioxyde de carbone 

en fin d’expiration (PETCO2) lors d’une épreuve d’endurance inspiratoire contre charge. Pour 

l’expliquer ils évoquaient une fatigue centrale liée à un déficit de l’adaptation ventilatoire en 

réponse à une hypercapnie, phénomène déjà connu au repos (122-124). Cependant, cette 

augmentation de PETCO2 était présente tout au long de l’épreuve d’endurance inspiratoire en 

condition de privation de sommeil et pas uniquement lors de l’abandon des sujets.   

 

1.2.3.3.2 Effets des neurotransmetteurs ? 

 

Schiffman et collaborateurs (119) ont proposé que la privation de sommeil entraine 

l’accumulation ou la déplétion de certains neurotransmetteurs ou la modification de sensibilité 

de leurs récepteurs.  

La noradrénaline et la sérotonine ne semblent pas en cause car leurs concentrations ne sont pas 

modifiées dans le cerveau après 3 à 8 jours de privation du sommeil paradoxal chez le rat (168).  

Les endorphines, neuropeptides sécrétés par l’hypophyse lors de situations de stress et agissant 

sur nos récepteurs opiacés, ont en revanche une responsabilité probable puisque les opiacés 

exogènes induisent à la fois le sommeil et une dépression de la commande ventilatoire (169, 

170).  

Le sommeil paradoxal augmente les concentrations du striatum en dopamine chez le rat (171) 

et la privation du sommeil paradoxal augmente la sensibilité des récepteurs dopaminergiques 

cérébraux (172). De plus, l’injection de dopamine diminue la réponse ventilatoire à 

l’hypercapnie chez des chats anesthésiés (173). Enfin l’effet dépresseur sur la ventilation de la 

dopamine est diminué mais non aboli par la dénervation des chémorécepteurs carotidiens 

suggérant un effet central de la dopamine. Cependant, la privation de sommeil aurait un effet 

dépresseur sur les récepteurs dopaminergiques de l’axe hypothalamo-hypophysaire (174). 

Ainsi, la participation des neurotransmetteurs à l’adaptation ventilatoire lors d’une privation de 

sommeil est séduisante mais insuffisamment explorée pour le moment. 
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En conclusion, le dysfonctionnement énergétique cérébral et l’augmentation de la perception 

de l’effort semblent être les hypothèses les plus prometteuses pour expliquer les conséquences 

de la privation de sommeil sur des efforts physiques prolongés et d’intensité modérée. 

 

1.3 Le sommeil des patients hospitalisés en réanimation 

 

1.3.1 Particularités du sommeil en réanimation 

 

Les patients hospitalisés en unité de soins intensifs ont un sommeil léger, avec une proportion 

augmentée de stade N1 pouvant atteindre 40 % du temps de sommeil total (contre moins de 

5 % habituellement) ; non réparateur avec une efficacité du sommeil (temps total de sommeil 

divisé par le temps passé au lit) diminuée jusqu’à 38 % (175) ; et fragmenté (de 22 à 79 micro-

éveils ou éveils par heure de sommeil) (175-177). Les latences d’endormissement et 

d’apparition du sommeil paradoxal sont allongées. Le stade N2 de sommeil peut être diminué, 

normal ou augmenté. Le sommeil lent profond (stade N3) et le sommeil paradoxal, deux stades 

essentiels du sommeil, peuvent disparaître complètement sous ventilation mécanique (25, 178-

180), et même après l’extubation (181, 182). La distribution du sommeil devient polyphasique 

avec près de 50 % du sommeil pendant la journée. A l’extrême on peut voir une disparition 

complète du rythme circadien avec des rythmes en libre cours  et une disparition des cycles de 

sommeil remplacés par des épisodes de sommeil très brefs (175, 176, 179, 180). Le temps total 

de sommeil est soit diminué (25, 176), soit conservé (175, 179) soit augmenté (180).  

Chez 19 à 44 % des patients en soins intensifs (32, 181, 183, 184), l'architecture normale du 

sommeil est remplacée par du sommeil atypique qui ne peut pas être scoré selon les critères de 

l’Académie Américaine de Médecine du Sommeil (185). Ce sommeil atypique est caractérisé 

à l’électroencéphalogramme par des ondes lentes delta (0,5 à 4 Hz) de grande amplitude, 

l'absence des marqueurs du stade N2 (complexes K et fuseaux de sommeil), l’absence de 

fréquences rapides, l’absence de mouvements oculaires rapides et une faible amplitude de 

l’électromyogramme mentonnier. L’électroencéphalogramme de veille de ces patients présente 

également des caractéristiques anormales, notamment une moindre réactivité à l’ouverture des 

yeux et une activité électroencéphalographique de fond ralentie, définissant un état de veille 

pathologique (184). Certains travaux ont retrouvé une amélioration de l’architecture du 

sommeil avec l’augmentation de la durée d’hospitalisation (186), suggérant une adaptation du 

sommeil à l’environnement délétère, ou bien une amélioration avec la prise en charge de la 
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pathologie aiguë. Il a également été rapporté des parasomnies chez un faible nombre de patients 

en unité de soins intensifs, notamment des troubles du comportement en sommeil paradoxal 

(187). 

 

1.3.2 Facteurs de perturbation du sommeil en réanimation  

 

Depuis cinquante ans que le sommeil en réanimation est exploré, les auteurs ont identifié 

comme facteurs de risque de privation de sommeil l’environnement (activité, lumière, bruits), 

l’état clinique du patient (douleur, hypothermie), l’attitude du personnel (stimulations du patient 

sur tout le cycle circadien), et des facteurs propres au patient (qualité perçue du sommeil avant 

l’hospitalisation, durée habituelle de sommeil) (188).  

L’environnement particulier des soins intensifs expose les patients à de nombreuses nuisances. 

Les études évoquent les odeurs désagréables. Mais les perturbations sonores (appareils de 

surveillance, personnel hospitalier, autres patients), responsables de pics sonores supérieurs à 

75 dB ou d’ascension brutale de plus de 10 dB, et les activités de soins expliquent 30 % de 

l’ensemble des micro-éveils et éveils (176). L’exposition continue à la lumière artificielle est 

responsable de la disparition du cycle nycthéméral de l’alternance jour/nuit et du dérèglement 

consécutif de l’horloge circadienne interne, mais induit moins de troubles du sommeil que les 

activités de soins ou le bruit (189).  

Les soins perturbent le sommeil des patients du fait des procédures de surveillance clinique, des 

interventions diagnostiques (examens cliniques, prélèvements de tissus biologiques, imageries), 

des soins de support (toilette, intubation, sondage urinaire ou gastrique) et de l’interactions avec 

les appareils de soutien vital (asynchronies patient-ventilateur). Sous ventilation mécanique, un 

niveau d’aide inspiratoire trop élevé a été associé à une fragmentation excessive du sommeil 

par la survenue de nombreuses apnées centrales (177). Outre les paramètres de ventilation, le 

mode ventilatoire a son importance. La quantité de sommeil profond semble être plus 

importante en ventilation assistée contrôlée, où le travail ventilatoire du patient est assuré par 

le respirateur grâce au réglage d’un volume courant fixe à une fréquence respiratoire donnée, 

qu’en ventilation spontanée avec aide où des cycles spontanés avec une aide en pression sont 

délivrés au patient (190). En revanche, la fragmentation du sommeil semble équivalente dans 

les deux modes ventilatoires (190, 191).  
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Les opioïdes, hypnotiques, anticonvulsivants, bêtabloquants, corticoïdes, et psychotropes tels 

que les benzodiazépines diminuent la quantité de sommeil paradoxal et de sommeil lent profond 

(178, 179, 192) et leur arrêt brutal participe également à la fragmentation du sommeil (179).   

La sévérité de la maladie du patient et ses comorbidités (douleur, fièvre, soif, syndrome 

d’apnées obstructif du sommeil, bronchopneumopathie chronique obstructive, asthme, 

insuffisance cardiaque chronique …) augmentent également la fragmentation du sommeil 

(179). Le sepsis, fréquente cause d’hospitalisation en soins intensifs, est associé à une perte de 

la sécrétion normale de la mélatonine, hormone du sommeil sécrétée par la glande pinéale selon 

l’exposition lumineuse et puissant synchroniseur du système circadien du sommeil (179).  

Enfin, certains facteurs liés au patient lui-même comme l’âge, l’état psychologique (anxiété, 

dépression), les antécédents d’insomnie ou de consommation de médicaments hypnotiques, la 

perte de contrôle/d’autonomie (incapacités dues à la pathologie, contention physique ou 

pharmacologique) et l’arrêt des activités physiques participent aux troubles du sommeil.  

 

1.3.3 Conséquences générales des troubles du sommeil en réanimation  

 

Les troubles du sommeil en réanimation pourraient être associés à la survenue d’un « délirium » 

en soins intensifs (également appelé psychose ou confusion de l’USI). C’est l’une des 

conséquences potentielles les plus étudiées et la plus anciennement reliée aux perturbations du 

sommeil en réanimation (182, 187, 193). Il s’agit d’un état confusionnel (désorientation, 

anxiété, hallucinations) qui toucherait entre 12,5 et 38 % des patients. Il est caractérisé par 

l’apparition aiguë de troubles fluctuants de la conscience, d’un dysfonctionnement cognitif 

allant d’une agitation à un repli sur soi, apparaissant entre le troisième et le septième jour suivant 

l’hospitalisation en réanimation et résolutif le plus souvent en quarante-huit heures après la fin 

de l’hospitalisation. Il est responsable d’une morbimortalité accrue et d’un allongement de la 

durée d’hospitalisation (192). Le délirium et la dette de sommeil ont d’ailleurs des similitudes 

cliniques et partagent des mécanismes neurophysiologiques communs (179, 192). Bien que cela 

reste controversé (32, 194), les troubles du sommeil pourraient précéder le délirium, en raison 

de son apparition différée après le début de l’admission en unité de soins intensifs.  

Il a également été proposé que les perturbations du sommeil au cours de l’hospitalisation en 

réanimation participent aux dysfonctions cognitives du syndrome post-réanimation, mais sans 

données permettant de l’affirmer (179).  
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Ces perturbations de sommeil participent à la dysrégulation neurohormonale des patients, dont 

l’insulinorésistance, facteur prédictif de mortalité en soins intensifs, mais également 

thyroïdienne et surrénalienne, probablement par l’altération de la sécrétion pulsatile de l’axe 

hypothalamo-hypophysaire. Ces perturbations hormonales atténuent la réponse immune, et 

affectent la résilience face à une pathologie (178, 179, 187, 193, 195, 196), ensemble de 

conditions qui pourraient avoir un impact négatif sur le patient de réanimation.  

Enfin, les perturbations du sommeil en réanimation semblent avoir une influence négative sur 

des indicateurs plus globaux (179, 182, 195). La perception subjective des patients de leur 

qualité de vie, durant l’hospitalisation en unité de soins intensifs et durant une période de temps 

variable après la sortie de réanimation, est moindre chez les patients ayant présenté des troubles 

du sommeil au cours de leur séjour. Les scores globaux d’évaluation clinique des patients de 

réanimation avec des troubles du sommeil sont moins bons que ceux des patients ne présentant 

pas de troubles du sommeil. La mortalité pourrait également être plus grande parmi les patients 

de réanimation souffrant de troubles du sommeil (182).  

 

1.3.4 Ventilation mécanique en réanimation 

 

1.3.4.1 Présentation 

 

En cas de détresse respiratoire, la mise en place d’une sonde endotrachéale (intubation) permet 

de connecter le patient à un ventilateur artificiel afin de mettre les muscles respiratoires au repos 

et d’assurer les échanges gazeux. Les causes de l’incapacité aiguë du système ventilatoire à 

assurer la fonction d’hématose (insuffisance respiratoire aiguë), nécessitant l’initiation d’une 

ventilation mécanique, sont multiples : obstruction ou lésion des voies pulmonaires (asthme, 

bronchopneumopathie chronique obstructive, insuffisance cardiaque, infection pulmonaire, 

inhalation de corps étranger, noyade, traumatisme…) ou défaut de contraction des muscles 

respiratoires (paralysie neuromusculaire, altération de la commande centrale par dysfonction 

encéphalique lésionnelle ou métabolique…). La ventilation mécanique est une des thérapies de 

support respiratoire les plus fréquentes en unité de soins intensifs. Elle est nécessaire à environ 

50 % des patients de ces services (197). L’aide ventilatoire invasive par intubation orotrachéale 

nécessite la sédation du patient dans un premier temps. Lorsque son état respiratoire s’est 

amélioré et que l’équipe soignante projette de sevrer le patient de sa ventilation mécanique 

invasive, la sédation est levée.  
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Avant toute tentative de retrait de la sonde endotrachéale (extubation), un test de respiration en 

ventilation spontanée est pratiqué. Le test de respiration spontanée est à ce jour le meilleur test 

diagnostique pour déterminer si le patient peut être sevré (198). Le patient conserve la sonde 

endotrachéale mais n’est plus assisté par le ventilateur. 70 % des patients sous ventilation 

mécanique réussissent leur sevrage ; c'est-à-dire que le test de respiration en ventilation 

spontanée est un succès, qu’ils sont extubés et ne seront pas réintubés dans les 7 jours suivant 

l’extubation. Un sevrage est dit « difficile » lorsqu’il nécessite deux ou trois épreuves de 

respiration en ventilation spontanée ou qu’il se prolonge au-delà de 7 jours. Un sevrage 

ventilatoire est considéré comme « prolongé » au-delà de trois échecs au test de respiration en 

ventilation spontanée et/ou s’il dure plus de 7 jours. 

 

1.3.4.2 Problématique du sevrage de la ventilation mécanique 

 

La mortalité des patients pris en charge par ventilation mécanique est de 31 à 49 % (199-201). 

Le sevrage ventilatoire rassemble l’ensemble des procédés libérant le patient de la ventilation 

mécanique et du tube endotrachéal (198). Or, la mortalité mais aussi l’inconfort du patient, le 

risque de complications et les coûts de soins  (la ventilation mécanique coûte 2000 dollars soit 

1700 euros par jour (202)) augmentent nettement avec la prolongation du sevrage (198, 203). 

Le sevrage du ventilateur est donc une priorité et la période de ventilation artificielle doit être 

la plus courte possible afin d’éviter les complications. Actuellement, le temps consacré au 

sevrage de la ventilation mécanique représente près de la moitié du temps total de ventilation 

(204). Et le délai mis pour déterminer qu’un patient peut être sevré et débuter un test en 

respiration spontanée est une cause de retard de sevrage (198). Ainsi, la recherche des critères 

de sevrage doit être quotidienne chez les patients intubés et conduire, lorsque les conditions 

sont favorables, à un test de respiration en ventilation spontanée et à l’extubation sans délai en 

cas de succès (198). Cette stratégie de sevrage précoce n’augmente pas le risque de réintubation 

(205). 

Des critères cliniques ont pu être associés à un échec d’extubation : hypersécrétion bronchique, 

pression partielle artérielle en dioxyde de carbone supérieure à 45 mmHg, durée de ventilation 

mécanique supérieure à 72 heures, obstruction des voies aériennes supérieures, échec d’une 

tentative précédente de sevrage. Cependant, malgré ces critères et la réussite d’une épreuve de 

respiration en ventilation spontanée, l’échec de l’extubation survient chez 10 à 20 % des 

patients (206, 207). Les échecs d’extubation concernent même plus de 30 % des patients 
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comportant des facteurs de haut risque d’échec d’extubation (âge supérieur à 65 ans, maladie 

cardio-respiratoire chronique, œdème, augmentation du peptide natriurétique type B avant ou 

pendant l’épreuve de respiration spontanée) (208). 25 à 30 % des patients réunissant les critères 

de sevrage auront un sevrage difficile. Les sevrages difficiles sont responsables d’une 

surmortalité de 25 % en réanimation (198). Le jour de l’extubation reste donc un moment 

particulièrement critique car l’échec de l’extubation, c'est-à-dire la nécessité de réintubation 

avec reprise de la ventilation artificielle, est associé à une mortalité extrêmement élevée, de 

l’ordre de 25 à 50 %, en sélectionnant des patients à haut risque (208). L’échec de l’extubation 

entraine des effets délétères comme les aspirations, les atélectasies, les lésions des voies 

aériennes, le risque de pneumonie nosocomiale 4,5 fois plus important (201, 209, 210), 

l’augmentation de durée d’hospitalisation et des besoins de soins en moyens et longs séjours 

ainsi qu’un coût financier équivalent à 40 % du budget des services de réanimation (211).  

La mortalité est ainsi plus élevée chez les patients dont le sevrage s’est prolongé plus de 48 

heures (212) voire plus de 7 jours (213) après l’échec de la première tentative de sevrage. 

Ainsi, lors du sevrage de la ventilation mécanique en réanimation médicale deux populations se 

distinguent :  

- une première population de patients qui réussissent le sevrage ventilatoire. La commande 

cérébrale active de façon optimale les muscles respiratoires, et leur endurance musculaire 

inspiratoire leur permet de respirer sans aide. 

- une seconde population de patients qui échouent à l’épreuve de respiration en ventilation 

spontanée et ne peuvent être extubés, ou qui réussissent l’épreuve de respiration en ventilation 

spontanée, sont extubés mais nécessitent une réintubation précoce dans les 7 jours après 

l’extubation, prolongeant l’aide ventilatoire mécanique invasive. 

Il reste très difficile pour le clinicien de prévoir l’issue du sevrage. Il est donc fondamental 

d’identifier les facteurs prédictifs d’échec de sevrage afin de les prévenir et ainsi raccourcir la 

durée du sevrage. 
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1.3.4.3 Conséquences des troubles du sommeil sur le sevrage ventilatoire 

 

La physiopathologie de l’échec de sevrage de la ventilation mécanique est souvent 

multifactorielle, ce qui complique son analyse. La dysfonction diaphragmatique induite par la 

ventilation artificielle est définie comme une perte de la capacité du diaphragme à générer une 

force suffisante à la respiration autonome. Parmi les facteurs de risque d’échec, l’atrophie 

diaphragmatique, favorisée par l’inactivité diaphragmatique et la ventilation mécanique, est au 

premier plan (214). Le diaphragme subit aussi des lésions structurelles et un remodelage avec 

une transformation du type de fibres musculaires dès 6h de ventilation mécanique (215). De 

nombreuses comorbidités (stress oxydant, troubles métaboliques, sepsis, sédatifs, curares...) 

participent à l’atteinte musculaire diaphragmatique des patients de réanimation. L’altération de 

la fonction des muscles respiratoires est impliquée dans l’allongement de la durée de ventilation 

mécanique et les difficultés de sevrage après une ventilation artificielle prolongée (216, 217). 

La commande et la performance des muscles respiratoires sont donc essentielles au sevrage 

ventilatoire (218). Une endurance inspiratoire correcte est nécessaire pour sevrer les patients de 

la ventilation mécanique. La réussite du sevrage de la ventilation assistée dépend donc de la 

capacité des muscles inspiratoires à soutenir la ventilation spontanée sans que cette dernière ne 

constitue un travail musculaire fatigant. Le sevrage ventilatoire peut ainsi être considéré comme 

une véritable épreuve d’endurance inspiratoire. Pour la surmonter et prouver son aptitude à 

respirer sans aide, le patient doit être parfaitement éveillé, recruter correctement ses nerfs 

phréniques afin d’obtenir une contraction diaphragmatique puissante et durable pour faire face 

à la contrainte mécanique inspiratoire qui lui est opposée.  

En soins intensifs, l’absence de sommeil paradoxal et le sommeil atypique sont 

indépendamment associés à un retard de sevrage de la ventilation mécanique (32), responsable 

d’une morbimortalité accrue (208). En réanimation, chez des patients hospitalisés pour 

insuffisance respiratoire aiguë hypercapnique, le sommeil atypique, la diminution du sommeil 

paradoxal et la perte du rythme circadien sont des facteurs indépendants d’échec de la 

ventilation non invasive, augmentant le risque de son usage prolongé, d’intubation 

endotrachéale, ou de décès (183). Or Chen et Tang (120) ont montré qu’une privation aiguë de 

sommeil chez des sujet sains entraînait une perte d’endurance musculaire inspiratoire face à 

une contrainte. On peut s’inquiéter des conséquences d’une privation de sommeil chez des 

patients de réanimation dont la charge respiratoire peut être augmentée par une pathologie 

thoraco-abdominale sévère. En effet, les altérations du sommeil étant fréquentes en 

réanimation, il est légitime de se demander quel peut être l’impact des altérations de sommeil 
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en réanimation sur la commande musculaire centrale et sur le sevrage de la ventilation 

mécanique. 

 

1.3.5 Exploration du sommeil en réanimation 

 

Les premières évaluations du sommeil en réanimation étaient réalisées de façon subjective, par 

l’observation. Cependant, l’évaluation par le personnel d’un service de réanimation ne semble 

pas assez précise pour en retirer une information fiable sur l’état de conscience du patient. Il a 

été constaté que cette évaluation par les infirmières surestimait le temps de sommeil et sous-

estimait sa fragmentation (179, 193, 195). L’auto-évaluation de leur sommeil par les patients a 

montré que 24 à 61 % d’entre eux rapportent un sommeil insuffisant au cours d’un séjour en 

unité de soins intensifs et de moindre qualité comparé à leur sommeil habituel (difficultés 

d’endormissement, sommeil plus léger avec des éveils fréquents), sans corrélation avec la durée 

de séjour en réanimation (179, 186, 187, 219).  

 

La polysomnographie est la méthode de référence pour l’analyse du sommeil. Son interprétation 

repose sur les critères de l’Académie Américaine de Médecine du Sommeil (185). Cependant, 

les effets confondants des médicaments sédatifs, analgésiques et vasopresseurs, des maladies 

sous-jacentes et des artefacts de mesure dans l’environnement des soins intensifs rendent le 

scorage du sommeil difficile, n’obéissant plus totalement aux critères standards. Lorsque ces 

critères sont applicables, ils montrent de fortes variations inter et intra-individuelles de la qualité 

et de la quantité de sommeil en soins intensifs (180). Et ces critères ne sont pas toujours 

applicables en soins intensifs. Ainsi, des critères alternatifs, combinant des analyses spectrales 

et quantitatives visuelles de l’électroencéphalogramme, permettent la quantification du 

sommeil atypique (184). Mais la polysomnographie est une méthode difficile d’accès, couteuse, 

demandant un haut niveau de technicité et dont l’interprétation est longue, même pour un 

médecin expérimenté, et réalisée à posteriori, ne permettant pas d’accéder en temps réel aux 

stades de veille et de sommeil des patients.  

 

Afin de simplifier l’analyse du sommeil en soins intensifs et d’en faciliter l’accès, d’autres 

mesures ont été proposées. Le questionnaire de sommeil de Richards-Campbell, incluant cinq 

domaines du sommeil (profondeur, latence, éveils, pourcentage de temps d'éveil, qualité du 

sommeil) évalués par les patients de soins intensifs, a une corrélation insuffisante avec la 
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polysomnographie (220). Sa réalisation est limitée par les incapacités cognitives et physiques 

des patients en soins intensifs (221). Une perception erronée du sommeil peut s’expliquer par 

des troubles mnésiques en lien avec la sédation ou les perturbations du sommeil elles-mêmes 

(221). L’actimétrie et l’évaluation du sommeil par l’équipe paramédicale au lit du malade 

entrainent une surestimation du temps total du sommeil de 2 à 3 heures et de l’efficacité de 

sommeil de 30 à 50 % (222). La concordance de l’actimétrie avec la polysomnographie est 

inférieure à 65 %, en lien avec des mouvements du poignet artéfactés (agitation, contention, 

hémiplégie…).  

 

Ces vingt dernières années, plusieurs auteurs ont proposé d’automatiser l’analyse du sommeil. 

L’interprétation ne s’appuie alors plus sur le repérage visuel d’ondes sur 

l’électroencéphalogramme (complexes K, fuseaux, pointes ondes) mais sur la profondeur du 

sommeil par l’analyse des bandes de fréquence de l’électroencéphalogramme (223-225). Ces 

méthodes automatisées ou semi-automatisées ont d’abord été validées chez des sujets sains 

(226), mais la plupart nécessitent un ensemble complet d’enregistrement 

(électroencéphalogramme, électro-oculogramme et électromyogramme). Des logiciels de 

scorage automatique du sommeil basés sur un seul canal d’électroencéphalogramme offrent de 

bons résultats pour la classification du sommeil de sujets sains en différents stades (225).  

Ambrogio et collaborateurs (227) ont montré, chez des patients en soins intensifs, que l’analyse 

informatique spectrale d’un seul canal d’électroencéphalogramme, par le calcul des proportions 

relatives des puissances δ, θ, α, et β, est plus reproductible que la méthodologie manuelle de 

Rechtschaffen et Kales sur laquelle sont basés les critères de l’Académie Américaine de 

Médecine du Sommeil (185, 228), exception faite de l’évaluation du sommeil paradoxal. Il 

s’agissait cependant d’une étude pilote de petite taille (14 patients et 17 témoins) et l’analyse 

du sommeil était réalisée à posteriori.  

L’Odds-Ratio-Product est un index continu de la profondeur du sommeil (229), dérivé de la 

puissance relative des différentes bandes de fréquence des canaux électroencéphalographiques 

centraux, allant de la pleine vigilance (Odds-Ratio-Product = 2,5) au sommeil profond (Odds-

Ratio-Product = 0). Sa mesure, semi-automatisée et réalisée à posteriori, permettrait la 

détection précoce d’un état de veille pathologique pour l’identification de patients non éligibles 

au sevrage ventilatoire (230). Cependant, contrairement à l’étude de Thille et collaborateurs 

(32), ni les patterns électroencéphalographiques de sommeil atypique et de veille pathologique 

ni l’architecture du sommeil n’étaient associés à l’issue de l’épreuve de sevrage ventilatoire. 
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Mais les populations de ces études étaient différentes. L’analyse de l’Odds-Ratio-Product n’a 

été possible que sur trente-et-un patients, soit un échantillon de plus petite taille que celui étudié 

par Thille et collaborateurs. Enfin, Thille et collaborateurs n’incluaient que des patients ayant 

déjà échoué une épreuve de sevrage ventilatoire.  

La mesure de la profondeur du sommeil en temps réel en soins intensifs par un canal 

électroencéphalographique unique peut être évaluée par le calcul du ratio puissance 

Gamma/puissance Delta, de façon semi-automatisée et à posteriori. Celui-ci a une concordance 

élevée avec le scorage manuel de la polysomnographie mais le choix d’impliquer l’activité 

électrique de la bande Gamma est controversé, notamment par l’influence plus importante de 

l’électromyogramme et des artefacts de l’environnement dans cette bande de fréquence (231).  

L’index bispectral, réalisé à partir du signal électroencéphalographique frontal capté par 2 

électrodes et habituellement utilisé pour surveiller la profondeur d’une anesthésie générale, 

décrit également un sommeil perturbé en soins intensifs (232). Pourtant corrélé à la profondeur 

du sommeil, l’index bispectral ne permet pas une étude fiable des stades de sommeil (233). 

 

1.3.6 Tentatives d’amélioration du sommeil en réanimation dans la littérature 

 

Optimiser la qualité du sommeil en soins intensifs pourrait devenir un enjeu majeur pour les 

réanimateurs si le pronostic des patients s’en trouve amélioré. D’après la théorie de continuité 

du sommeil de Bonnet (234), 10 minutes de sommeil ininterrompu sont nécessaires pour 

remplir une fonction de récupération, probablement par l’intermédiaire de sommeil à ondes 

lentes. Les épisodes de sommeil de 10 à 30 minutes sont les plus réparateurs sur les déficiences 

de performances induites par la dette de sommeil chez des sujets sains (235). D’ailleurs, plus 

que l’index de fragmentation du sommeil ou le temps total de sommeil, c’est la continuité du 

sommeil, mesurée par des épisodes de 10 et 30 minutes de sommeil ininterrompu, qui a été 

associée au succès de la ventilation non invasive (236).  

Cependant, jusqu’à présent, la mise en œuvre de contremesures n’est pas parvenue à améliorer 

significativement le sommeil des patients de réanimation. La réalisation d’un massage du dos 

a montré une tendance à l’amélioration de la qualité et de la quantité de sommeil en 

polysomnographie mais sans significativité des résultats (237). L’utilisation d’un masque pour 

les yeux et de bouchons d’oreille, parfois source d’inconfort supplémentaire, ne modifie pas la 

proportion de sommeil lent profond, les scores de qualité de vie et du sommeil, la durée de 

séjour en soins intensifs ou encore la mortalité (238). La réduction du bruit ambiant permet 
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seulement une amélioration quantitative du sommeil, sans modification de son architecture ni 

de l’index d’éveils et de micro-éveils (176). L’administration de mélatonine à des patients 

hospitalisés en soins intensifs pour détresse respiratoire aiguë a permis une amélioration du 

sommeil analysé par actimétrie (179, 239). De même, l’aromathérapie en soins intensifs n’a 

permis qu’une minime amélioration subjective de la qualité du sommeil des patients (240). 

L’acupuncture a également été proposée en soins intensifs, avec une tendance à l’augmentation 

de la durée de sommeil, mais ces résultats sont à interpréter avec prudence devant une analyse 

du sommeil par l’actimétrie et l’équipe paramédicale (241).  

 

1.4 La commande musculaire centrale 

 

1.4.1 Anatomie corticale motrice et prémotrice 

 

Le cortex moteur primaire M1 est à l’origine des grandes cellules pyramidales de Betz, dont les 

très longs axones, forment les voies corticospinales pyramidales (Figure 2) (242). Les fibres 

pyramidales s’articulent avec des motoneurones α organisés en faisceaux croisés (75 % des 

fibres) qui décussent au niveau des pyramides bulbaires et en faisceaux directs qui croisent dans 

la corne antérieure de la moelle au niveau du métamère où ils pénètrent. Cette voie est dévolue 

aux tâches motrices volontaires fines et distales. Il existe aussi quelques fibres strictement 

homolatérales.  

Le cortex prémoteur est situé en avant du cortex moteur primaire M1. Il joue un rôle important 

dans la planification de l’action, en intégrant les informations sensorielles nécessaires à la 

réalisation du geste et en contrôlant l’activité des neurones de M1. Le cortex prémoteur est 

impliqué dans la coordination des différents muscles pour permettre la réalisation harmonieuse 

d’un mouvement complexe. Le cortex prémoteur se divise en une région latérale (aire 6 latérale) 

et une région médiane (aire motrice supplémentaire) aux spécificités fonctionnelles propres. Le 

cortex prémoteur est connecté au lobe pariétal somesthésique et sensoriel permettant les 

représentations motrices centrales de l’activité gestuelle. L’activité du cortex prémoteur est 

modulée par des cortex préfrontaux pour les aspects motivationnels (cortex orbitofrontal et 

cingulaire) et computationnels (cortex préfrontal dorsolatéral) du comportement. L’aire 6 

latérale contrôle l’exécution des mouvements séquentiels et l’aire motrice supplémentaire a un 

rôle critique dans la planification et l’adaptation des activités motrices à partir d’informations 

sensorielles.  
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Figure 2 : Aires corticales primaires et associatives impliquées dans la planification de 

l’action (A, B). La numérotation correspond à la classification de Brodman. Cortex moteur : 

aire 4 (M1) ; cortex somesthésique : aires 3, 1, 2 (S1) ; cortex prémoteur : aire 6 (face latérale), 

aire motrice supplémentaire : aire 6 (face mésiale). Tiré de (242).  
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1.4.2 Contrôle cortical d’un muscle strié squelettique 

 

Le contrôle musculaire volontaire provient d’aires multiples incluant le cortex moteur primaire, 

l’aire motrice supplémentaire et les ganglions de la base avec des signaux provenant largement 

du cervelet (243-245). Cette commande suit ensuite la voie corticospinale (Figure 3).  

 

 

Figure 3 : Organisation centrale du mouvement. Deux ensembles structuraux interconnectés 

assument la planification et la programmation d’une part, et l’exécution d’autre part. Les 

structures de planification (commande) et de programmation incluent le cortex préfrontal élargi 

et le cortex pariétal postérieur (réseau pariétofrontal). Les cortex prémoteurs (aires prémotrice 

et motrice supplémentaire) jouent un rôle dans la programmation et le transfert des messages 

vers le cortex moteur (M1) et le versant exécutoire. Les secteurs préfrontaux et prémoteurs sont 

régulés, via le thalamus, par le néocervelet et les ganglions de la base. De surcroît, les systèmes 

dopaminergiques mésencéphaliques (A8, A9, A10) modulent les ganglions de la base et les 

secteurs du cortex préfrontal (voie orange). M1 (aire 4 de la figure 2) envoie les messages 

moteurs vers la moelle (motoneurones) et les muscles. L’exécution de ceux-ci génère « en 

retour » des informations (boucle de rétrocontrôle périphérique) qui gagnent le paléocervelet et 

le cortex somesthésique (S1 : aires 3, 1, 2 de la figure 2). La boucle transcorticale « se ferme » 

sur M1. M1 informe « en anticipation » par des « copies d’efférence » S1 et les ganglions de la 

base. Le paléocervelet, informé par une boucle interne de la situation spinale, contribue à la 

gestion et la correction des programmes en modulant M1, via le thalamus. Surtout, il agit par le 

noyau rouge et les noyaux vestibulaires sur l’excitabilité des motoneurones α et γ (régulation 

centrale du tonus et de la posture). Tiré de (242). 
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1.4.3 Particularités du contrôle cérébral de la ventilation 

 

Chez l’homme, la ventilation remplit une fonction métabolique (régulation de l’hématose et de 

l’équilibre acido-basique) et une fonction comportementale (hyperpnée, apnée, phonation…). 

L’activité rythmique respiratoire est d’abord un mouvement automatique généré par des 

réseaux neuronaux innés (242). La ventilation pulmonaire est assurée par les contractions 

phasiques des muscles respiratoires, innervés par les motoneurones phréniques qui relaient 

l’influx moteur de la commande respiratoire issue des structures du système nerveux central. 

La commande ventilatoire est assurée par le tronc cérébral mais aussi par le cortex cérébral. 

Ces deux structures fonctionnent en parallèle, permettant une interaction permanente entre les 

fonctions métaboliques et comportementales de la ventilation. L’activité respiratoire 

automatique est produite dans les générateurs du tronc cérébral (246) qui adaptent en 

permanence la ventilation à la production de dioxyde de carbone par les tissus. La commande 

ventilatoire volontaire provient de projections cortico-bulbaires issues des représentations 

corticales motrices des muscles respiratoires (245, 247). Ces projections cortico-bulbaires sont 

à l’origine des activités motrices respiratoires volontaires (hyperpnée, apnée, toux…) et des 

activités ventilatoires non respiratoires comme la phonation (247-249). La commande corticale 

permet que l’homme ne fasse pas d’apnée par inhibition de la commande ventilatoire 

automatique en situation d’hypocapnie (250). Enfin, des projections issues des aires corticales 

limbiques sont susceptibles d’influencer le schéma ventilatoire et sous-tendent les modulations 

émotionnelles involontaires de la respiration (242, 250). 

 

1.4.4 Explorations physiologiques de la commande musculaire squelettique et 

respiratoire  

 

1.4.4.1 Les potentiels pré-moteurs 

 

La commande ventilatoire centrale globale peut être évaluée indirectement par la quantification 

de l’électromyogramme des muscles respiratoires, permettant l’étude de leur niveau 

d’activation (251). Cependant, il s’agit d’une méthode invasive nécessitant la pose soit d’une 

sonde nasogastrique soit d’une aiguille intramusculaire dont le risque de pneumothorax n’est 

pas négligeable. La commande ventilatoire provenant du tronc cérébral n’est pas facilement 
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accessible à la mesure. La commande ventilatoire corticale volontaire produite à partir de l’aire 

motrice supplémentaire (potentiel prémoteur) et du cortex moteur primaire (potentiel moteur) 

est accessible par électroencéphalographie. Certes, cette technique n’étudie qu’une partie de la 

commande ventilatoire mais elle est facilement réalisable et apporte des renseignements 

précieux et objectifs sur l’état respiratoire des patients (249). 

En électroencéphalographie, la présence d’une faible négativité corticale précédant l’inspiration 

est considérée comme un signe d’activation des aires corticales prémotrices dont l’aire motrice 

supplémentaire (247, 252-255). Cette pente négative sur l’électroencéphalogramme se nomme 

dans la littérature potentiel prémoteur, Bereitschaft potential, readiness potential ou movement-

related cortical potential. Cette adaptation corticale motrice (respiratory drive to breathe) a été 

mise en évidence par l’électroencéphalographie quantifiée dans des épreuves de charge 

inspiratoire, sous la forme de déflections négatives pré-inspiratoires de faible amplitude, 

similaires au potentiel décrit durant la préparation du mouvement volontaire d’un membre 

(256). Chez les sujets sains et jeunes, il n’y a pas de potentiels corticaux enregistrés en 

ventilation de repos, celle-ci étant automatiquement commandée par le tronc cérébral (247). 

Les potentiels prémoteurs sont absents lors d’une polypnée provoquée par un exercice (257) ou 

par une hypercapnie expérimentale (249). L’application expérimentale d’une charge 

inspiratoire supplémentaire chez un sujet sain éveillé provoque une augmentation 

compensatoire du travail respiratoire pour maintenir une ventilation efficace, sans que le sujet 

ne développe d’hypoventilation (249, 258, 259). Une charge expiratoire (260), des sniffs (247, 

249, 261) ou encore la simple évocation mentale d’une tâche comme un mouvement de la main 

imaginé mais non réalisé (262, 263) entrainent aussi sur l’électroencéphalogramme l’apparition 

de potentiels prémoteurs. Les potentiels prémoteurs reflètent un mécanisme d’anticipation 

crucial dans la performance des habiletés motrices (264). La commande inspiratoire prémotrice 

se maintient au moins pendant une heure d’effort inspiratoire contre charge (265).  

Les potentiels prémoteurs inspiratoires ou musculaires squelettiques débutent environ 

2 secondes avant le début du mouvement dans l’aire motrice supplémentaire (247, 252-254). 

Les potentiels prémoteurs pourraient donc être un outil de mesure précis des modifications 

corticales prémotrices qui ne requiert pas de stimulation externe et qui mesure directement la 

commande motrice à son origine corticale plutôt qu’à un site périphérique (266). L’amplitude 

de chaque potentiel prémoteur dépend du nombre de neurones impliqués, du degré de 

synchronisation et du taux de décharge de ces neurones durant la période du potentiel prémoteur 

(267). L’amplitude des potentiels prémoteurs augmente avec l’attention, la concentration (268), 
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la quantité de force volontaire (268, 269), la vitesse d’un mouvement (270), la complexité d’une 

tâche motrice (271), la prolongation d’un exercice manuel, traduisant l’adaptation de la 

commande corticale et l’augmentation des ressources corticales allouées à l’exercice (266, 272-

274). En revanche, une diminution de l’attention, l’automatisation d’un mouvement répétitif ou 

encore l’entraînement diminuent l’activation corticale (275-278). L’amplitude des potentiels 

prémoteurs est aussi sensible aux conditions expérimentales (279). 

En pathologie humaine, plusieurs études ont déjà permis d’apprécier l’intérêt de l’exploration 

des potentiels prémoteurs respiratoires. Une contribution de l’aire motrice supplémentaire à la 

respiration de repos, à l’éveil, a été mise en évidence dans le syndrome d’apnées obstructif du 

sommeil, le syndrome d’hypoventilation central congénital (Ondine) et la sclérose latérale 

amyotrophique, maladies dans lesquelles on trouve respectivement une augmentation de la 

charge inspiratoire interne, un déficit de la commande respiratoire provenant du tronc cérébral 

et une faiblesse des muscles respiratoires (280-283). L’amplitude des potentiels prémoteurs est 

augmentée chez les patients avec un syndrome de fatigue chronique pour les efforts fatigants et 

non fatigants (284).  Concernant la bronchopneumopathie chronique obstructive, Nguyen et 

collaborateurs (281) ont trouvé une contribution corticale à la respiration calme dans la moitié 

du groupe de patients (6/14) en comparaison à des sujets sains jeunes qui n’en exprimaient 

jamais. Cependant, ce résultat n’était pas associé à la maladie respiratoire puisque les auteurs 

retrouvaient la même incidence des potentiels prémoteurs inspiratoires en respiration de repos 

(6/16) dans un groupe de sujets sains apparié sur l’âge au groupe bronchopneumopathie 

chronique. Ces résultats suggéraient que l’âge, plutôt que la bronchopneumopathie chronique, 

était associé à une contribution corticale à la respiration calme.  

 

La ventilation pulmonaire requiert donc que les muscles inspiratoires soient suffisamment 

efficaces et stimulés par une activité supra-spinale motrice adaptée pour surmonter la charge 

inspiratoire qui leur est imposée. Chez le sujet sain au repos, cette charge inspiratoire est très 

faible mais elle peut augmenter considérablement dans certaines situations pathologiques 

comme dans la bronchopneumopathie chronique obstructive, du fait de l’augmentation des 

résistances des voies aériennes et de la diminution de la compliance thoraco-pulmonaire. Les 

capacités d’adaptation de la commande ventilatoire supra-spinale en condition de charge 

inspiratoire et en privation de sommeil sont donc particulièrement importantes, notamment pour 

les patients intubés et ventilés en réanimation, lorsqu’il est temps de les sevrer de la ventilation 

mécanique. 
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1.4.4.2 L’activation volontaire  

 

L’activation volontaire est définie comme l’intensité de la commande volontaire lors d’un effort 

(93, 285, 286). La contraction volontaire d'un muscle comprend le recrutement de 

motoneurones, et donc de fibres musculaires, par la commande cérébrale descendante (285). 

Pour une force de contraction accrue, une activation supplémentaire des neurones survient dans 

le cortex moteur primaire avec une augmentation de la décharge des neurones corticospinaux. 

Plus cette volée descendante est importante, plus le nombre de motoneurones recrutés dans la 

moelle épinière est élevé et plus ils se déclenchent rapidement. Chaque motoneurone innerve 

un certain nombre de fibres musculaires. Bien qu'il existe de nombreuses influences sur les 

motoneurones pendant les contractions volontaires, telles que les rétroactions sensorielles 

excitatrices et inhibitrices, la commande descendante du cortex moteur est le principal 

déterminant de la force des contractions volontaires. 

L'activation volontaire est couramment évaluée à l'aide de la méthode de la secousse musculaire 

sur-imposée (« twitch interpolation » en anglais) (93, 287). Cette technique consiste à mesurer 

l’amplitude de la réponse musculaire générée par une stimulation sur-imposée lors d’une 

contraction musculaire maximale volontaire. Elle permet d’évaluer la capacité du sujet à 

recruter les motoneurones à destination d’un muscle. L’activation volontaire est une mesure 

validée du pool de motoneurones volontairement activé par le sujet (288-290). Chez l'homme, 

la secousse musculaire sur-imposée est le seul test, parmi ceux utilisés pour évaluer la fonction 

des muscles striés et respiratoires, qui permet de discriminer l’origine centrale ou périphérique 

d’une faiblesse musculaire (91, 288, 291). Le nerf moteur du muscle est stimulé électriquement 

(ou magnétiquement) lors d'un effort volontaire. Lors d'efforts volontaires maximaux, tout 

accroissement de force évoqué par un stimulus indique que l'activation volontaire est inférieure 

à 100 %. Autrement dit, certaines unités motrices ne sont pas recrutées pour produire des 

contractions fusionnées (292). L'amplitude de la réponse à une stimulation sur-imposée diminue 

linéairement avec l’augmentation de la force de contraction volontaire (293). La contraction 

volontaire est considérée maximale lorsqu’une stimulation sur-imposée n’entraine pas de 

secousse musculaire supplémentaire, c’est-à-dire que l’amplitude de la réponse à cette 

stimulation n’est pas mesurable (291). La force supplémentaire évoquée par la stimulation lors 

de la contraction peut être quantifiée par comparaison à la force produite par l'ensemble du 

muscle. Ainsi, l'activation volontaire représente la proportion de la force musculaire maximale 

possible qui est produite lors d'une contraction volontaire. La mesure de l'activation volontaire 

ne quantifie pas la commande descendante atteignant les motoneurones, ni si les taux de 
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déclenchement des motoneurones sont maximaux, ni ne prend en compte la source de 

commande vers les motoneurones. Cependant, les mécanismes du cortex, de la moelle épinière 

et des muscles peuvent tous influencer l'activation volontaire. La stimulation magnétique 

transcrânienne peut également être utilisée pour estimer l'activation volontaire lors des 

contractions volontaires maximales. Lorsqu'une augmentation de la force est évoquée, cela 

indique que la commande sortie du cortex moteur n'était pas suffisante pour permettre aux 

motoneurones de contracter le muscle au maximum, et qu'une partie de la sortie corticale 

motrice est restée inexploitée par l'effort volontaire du sujet (294). 

 

1.4.4.3 Les potentiels évoqués moteurs 

 

Il s’agit d’une technique peu invasive qui consiste à stimuler la représentation corticale d’un 

muscle au niveau du cortex moteur primaire par stimulation magnétique transcranienne pour 

déclencher une brève contraction musculaire. La réponse musculaire périphérique à cette 

stimulation corticale ainsi que le temps de conduction motrice sont enregistrés par une 

électrode de surface collée sur le corps du muscle cible (295).  

Les potentiels évoqués moteurs ont des utilisations cliniques variées. Ils peuvent permettre le 

diagnostic de troubles moteurs centraux et périphériques, l’évaluation de la conduction de la 

voie pyramidale corticospinale descendante (295), l’évaluation de la connectivité résiduelle 

après une lésion de la moelle épinière avec une corrélation à la probabilité de récupération 

neurologique (296, 297). Ils sont utilisés en neurochirurgie pour éviter d'endommager les 

voies motrices (298, 299) et sont parmi les seuls biomarqueurs précoces prédictifs de l'état 

postopératoire après intervention sur la moelle épinière (300). Les potentiels évoqués moteurs 

sont aussi utilisés pour l’étude de l’excitabilité corticale ou de son inhibition (295, 301) ou 

encore pour la réalisation de cartographies corticales motrices. 
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1.4.4.4 L’imagerie motrice  

 

L'imagerie motrice est la simulation mentale d’un mouvement, sans la contraction musculaire 

correspondante (302). L'imagerie motrice active de nombreuses aires corticales préfrontales et 

pariétales. Comparée à l'exécution du mouvement, l'imagerie motrice active de plus grandes 

régions corticales, y compris le cortex moteur primaire (303, 304) et les régions prémotrices 

(pré-aire motrice supplémentaire, aire motrice supplémentaire) (305), le cortex prémoteur 

dorsal, un grand volume couvrant le cortex pariétal inférieur et supérieur gauche, et les régions 

sous-corticales (304). 

De nombreuses études ont montré que l'imagerie motrice peut être évaluée à l'aide de potentiels 

évoqués moteurs. L'imagerie motrice est connue pour faciliter les potentiels évoqués moteurs 

et pour en augmenter l'amplitude (306). Provoquer des potentiels évoqués moteurs corticaux 

pendant une imagerie motrice permet l’évaluation de l'excitabilité du cortex moteur primaire. 

 

1.4.4.5 La pression inspiratoire d’occlusion P0.1  

 

La pression d'occlusion des voies respiratoires est une mesure non invasive de la commande 

respiratoire (307). La pression inspiratoire d’occlusion est la pression négative générée dans les 

voies respiratoires 100 millisecondes après le début d’une inspiration spontanée lors d'une 

occlusion des voies respiratoires en fin d'expiration (308). Du fait de la brièveté de l'occlusion, 

elle n'est pas affectée par la réponse du patient à l'occlusion et elle est indépendante de la 

mécanique ventilatoire (309). De plus, la présence d'une faiblesse des muscles respiratoires, au 

moins jusqu'à un certain degré, n'influence pas la pression inspiratoire d’occlusion (310). La 

pression inspiratoire d’occlusion a été corrélée à l'effort inspiratoire (311-313). La pression 

inspiratoire d’occlusion pourrait prédire la capacité des patients non sédatés, intubés et ventilés 

artificiellement,  à être sevrés lorsqu’elle est inférieure à 4,2 cmH2O (314).   
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2 DEMARCHE SCIENTIFIQUE DE LA THESE 

2.1 Présentation de la démarche scientifique 

 

Ce travail de thèse s’inscrit dans un projet de recherche translationnelle dont le point de départ 

est une question clinique : est-il possible de faciliter le sevrage de la ventilation mécanique des 

patients hospitalisés en réanimation ? 

Le succès du sevrage de la ventilation mécanique nécessite une endurance optimale des muscles 

respiratoires et a un impact pronostic pour le patient. Or, la qualité du sommeil semble avoir un 

impact sur le sevrage ventilatoire (32). Chen et Tang (120) ont montré expérimentalement que 

la privation de sommeil diminuait les capacités d’endurance des muscles inspiratoires mais sans 

impacter la force musculaire, suggérant une altération de la commande motrice centrale. 

Cependant, cette étude, unique dans la littérature, nécessitait d’être reproduite. De plus, aucun 

protocole n’avait évalué prospectivement l’impact de la privation de sommeil sur la commande 

ventilatoire cérébrale. Et nous ne savons pas à ce jour, quels facteurs, possiblement 

neurophysiologiques, sont impliqués, modifiés ou précipités au moment de l’arrêt d’une tâche 

motrice, d’un épuisement (task failure). Ensuite, l’épreuve d’effort imposée par Chen et Tang 

à trente hommes sains était une épreuve incrémentale avec une charge inspiratoire importante 

(60 % de la pression inspiratoire maximale) responsable d’une courte durée d’épreuve (11,2 +/- 

0,8 minutes en condition contrôle et 8,4 +/- 0,8 minutes après privation de sommeil). Ce type 

d’exercice respiratoire était très différent des efforts du quotidien ou d’une augmentation de 

charge respiratoire à soutenir plusieurs jours comme par exemple lors d’une crise d’asthme ou 

d’une épreuve de sevrage ventilatoire en réanimation. Lors d’une épreuve de respiration 

spontanée à travers une pièce en T en soins intensifs, le patient doit soutenir pendant 1 heure 

une charge inspiratoire constante imposée par le système thoraco-pulmonaire auquel s’ajoute 

l’espace mort que représente la sonde d’intubation.  

Nous avons donc mis en place l’étude NOSLEEPDIAPH, un protocole de recherche calibré 

pour que l’endurance inspiratoire des sujets sains soit d’environ 1 heure en condition de 

sommeil normal. La commande respiratoire étant particulière par le fait qu’elle est double, 

automatique et volontaire, nous avons mis en œuvre une seconde étude, HANDYSLEEP, pour 

évaluer la reproductibilité des résultats de l’étude NOSLEEPDIAPH mais sur un muscle strié 

squelettique « classique » de la main, isolé, afin d’évaluer les possibilités de généralisation de 

nos résultats à la commande musculaire squelettique globale. Ces études visaient également à 

identifier les mécanismes par lesquels le manque de sommeil pourrait affecter l’endurance 
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inspiratoire et musculaire squelettique, notamment au moment de la task failure, afin 

d’identifier de potentielles cibles thérapeutiques. 

 

Les objectifs de ce travail étaient :  

(1) démontrer l’impact négatif d’une privation aiguë de sommeil sur l’endurance inspiratoire et 

musculaire squelettique ;  

(2) déterminer les mécanismes neurophysiologiques impliqués au moment de l’interruption 

d’une tâche motrice chez un individu privé de sommeil ;  

(3) rechercher si ces mécanismes cérébraux étaient impliqués chez des patients de réanimation 

médicale en échec de sevrage de la ventilation mécanique ;  

(4) mettre au point une intervention thérapeutique visant à améliorer le sommeil des patients de 

réanimation.   

 

Ce travail de thèse a reposé sur cinq études : 

Étude 1 (NOSLEEPDIAPH, 2020) – impact de la privation de sommeil sur l’endurance 

inspiratoire : 

Évaluation de la commande corticale musculaire inspiratoire lors d’une épreuve d’endurance 

inspiratoire chez 20 hommes sains, après une nuit de sommeil normal et après une nuit de 

privation totale de sommeil.  

Hypothèse : une nuit de privation complète de sommeil chez des sujets sains diminue 

l’endurance inspiratoire lors d’une respiration contre une charge constante modérée et altère la 

commande cérébrale inspiratoire.   

 

Étude 2 (étude ancillaire de NOSLEEPDIAPH, 2021) – impact de la privation de sommeil sur 

la perception de la dimension sensorielle de la dyspnée : 

Évaluation du questionnaire de Simon et collaborateurs soumis à la fin de l’épreuve 

d’endurance inspiratoire aux 20 sujets sains de l’étude NOSLEEPDIAPH après sommeil 

normal et après privation de sommeil.  

Hypothèse : une nuit de privation complète de sommeil chez des sujets sains modifie la 

perception de la dyspnée. 
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Étude 3 (HANDYSLEEP, 2022) – impact de la privation de sommeil sur l’endurance d’un 

muscle strié squelettique et la perception de l’effort : 

Évaluation de la commande corticale musculaire squelettique du muscle adducteur du pouce 

lors d’une épreuve d’endurance manuelle chez 20 hommes sains, après une nuit de sommeil 

normal et après une nuit de privation totale de sommeil.  

Hypothèse : une nuit de privation complète de sommeil chez des sujets sains diminue 

l’endurance d’un muscle strié squelettique lors d’une épreuve d’endurance prolongée contre 

une charge modérée et constante et augmente la perception de l’effort. 

 

Étude 4 (BRAINWEAN, 2022) – recherche d’une association entre l’amplitude de la 

commande inspiratoire corticale et l’issue du sevrage ventilatoire de patients intubés et 

ventilés :     

Comparaison de l’amplitude des potentiels prémoteurs inspiratoires sous ventilation mécanique 

et en respiration spontanée entre 49 patients intubés-ventilés en réanimation médicale ayant 

réussi leur épreuve de sevrage ventilatoire et 19 patients l’ayant échouée.  

Hypothèse : l’amplitude des potentiels prémoteurs inspiratoires est associée à l’issue de 

l’épreuve sevrage ventilatoire en ventilation spontanée de patients intubés et ventilés 

artificiellement en réanimation médicale. 

 

Étude 5 (RETROSCAN, 2022) – analyse automatique du sommeil de patients non sédatés 

hospitalisés en réanimation :  

Comparaison de l’analyse du sommeil de 39 polysomnographies enregistrées chez des patients 

hospitalisés en réanimation médicale, entre un algorithme et une interprétation humaine 

spécialisée. 

Hypothèse : un algorithme est capable de discriminer les états de veille et de sommeil de 

patients de réanimation médicale.  
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2.2 Argumentation et déroulement de la démarche scientifique 

 

La privation de sommeil altère l’endurance d’exercices corps entier et l’endurance inspiratoire. 

Le sommeil des patients en réanimation médicale est très altéré. Ainsi, ce travail a été construit 

pour répondre point par point aux objectifs fixés :  

(1) l’étude NOSLEEPDIAPH recherchait une altération de la commande cérébrale inspiratoire 

et l’étude HANDYSLEEP évaluait si les résultats obtenus sur les muscles respiratoires étaient 

généralisables à l’ensemble des muscles squelettiques.  

(2) Les études 1 (NOSLEEPDIAPH), 2 (étude ancillaire de NOSLEEPDIAPH) et 3 

(HANDYSLEEP) mesuraient les efférences et afférences musculaires afin d’identifier les 

mécanismes physiologiques défaillant au moment de l’interruption d’une tâche motrice en 

condition de privation de sommeil.  

(3) L’étude BRAINWEAN mesurait la commande corticale prémotrice en situation réelle, chez 

des patients intubés-ventilés en réanimation médicale, et évaluait la capacité d’un tel outil à 

prédire l’issue du sevrage ventilatoire. 

(4) L’étude RETROSCAN évaluait la capacité d’un algorithme à discriminer le sommeil de la 

veille chez des patients de réanimation médicale.  

 

2.3 Conduite des études 

 

2.3.1 Choix de la typologie et démarches réglementaires 

 

Les protocoles NOSLEEPDIAPH et HANDYSLEEP étaient des études physiologiques, 

prospectives, interventionnelles chez le sujet sain. Le protocole BRAINWEAN était une étude 

physiologique, prospective, comparative, monocentrique. Elle a été classée en étude de soins 

courants (reclassée depuis 2016 en recherche interventionnelle de catégorie 2, à risques et 

contraintes minimes) car la mesure des potentiels prémoteurs est réalisée par 

électroencéphalographie simplifiée (une électrode de mesure, une terre, une référence). Or 

l’électroencéphalogramme est un examen non invasif très couramment pratiqué en réanimation. 
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Les démarches réglementaires ont nécessité pour chaque protocole :  

- la déclaration à la CNIL (Commission nationale de l’informatique et des libertés), dont la 

mission essentielle est de veiller au respect de la loi « Informatique et libertés » n°78-17 du 6 

janvier 1978 modifiée par la loi n° 2004-801 du 6 août 2004, qui protège la vie privée et les 

libertés individuelles ou publiques dans le cadre du traitement de données à caractère personnel.  

- l’avis éthique des Comités de Protection des Personnes Ouest III (NOSLEEPDIAPH), Ile de 

France IV (HANDYSLEEP), Ouest V (BRAINWEAN) dont les missions comportent la 

validation des informations données aux sujets participant à la recherche et de la procédure 

d’obtention du consentement ; l’évaluation de la pertinence de la recherche et des moyens mis 

en œuvre ; la qualification des investigateurs ; la modalité de recrutement des patients. 

- l’information de l’ANSM (Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de 

santé). L’ANSM a été créée par la loi du 29 décembre 2011 relative au renforcement de la 

sécurité sanitaire du médicament et des produits de santé, et a été mise en place le 1er mai 2012 

(à la suite de la publication du décret n°2012-597 du 27 avril 2012). C’est un établissement 

public placé sous la tutelle du ministère chargé de la Santé. Elle est chargée d’évaluer les 

bénéfices et les risques liés à l’utilisation des produits de santé tout au long de leur cycle de vie. 

L’ANSM évalue la sécurité d’emploi, l’efficacité et la qualité de ces produits. Elle en assure la 

surveillance et le contrôle en laboratoire, et conduit des inspections sur les sites de fabrication. 

- la déclaration sur le site ClinicalTrial.gov. Il s’agit d’une base de données d'études cliniques, 

financées par des fonds privés et publics et menées dans le monde entier.  

 

L’étude RETROSCAN était une étude rétrospective sur données anonymisées. Ce statut n’a pas 

justifié les démarches réglementaires précédemment décrites. Cependant, il s’agit d’une étude 

ancillaire du protocole WEANSLEEP 1 (32) qui a été déclaré auprès de chacune de ces 

instances. 
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2.3.2 Financement des études et du matériel 

 

L’ensemble de ce travail de thèse a été financé par l’obtention :  

- d’une année recherche ayant permis la réalisation de mon Master 2 Biologie, 

Physiologie et Pharmacologie de la Respiration et du Sommeil (année 2015-2016) 

durant lequel l’étude NOSLEEPDIAPH a été débutée ; 

- d’une bourse de la société SOS oxygène de 20 k€ ; 

- d’une bourse du Congrès du Sommeil de 5 k€ ; 

- d’une bourse de l’association le Nouveau Souffle de 20 k€. 

Ces fonds ont permis l’achat du matériel de recherche suivant : MP150 Biopac system, 

Acknowledge software 5.0, une sonde nasogastrique Gaeltec avec deux capteurs piezo-

électriques de pression et trois électrodes d’électromyogramme diaphragmatique, deux 

ordinateurs portables, un pneumotachographe chauffant Hans Rudolph, le salaire d’une 

étudiante en Master 2 pendant six mois, le salaire d’un informaticien pendant trois mois, le 

dédommagement des volontaires pour les études physiologiques ainsi que leurs frais de 

transport, les salaires des infirmiers intérimaires ayant surveillé les sujets sains en privation de 

sommeil au Centre d’Investigation Clinique 1402. 
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3 LES ETUDES PHYSIOLOGIQUES CHEZ LES SUJETS 

SAINS 

 

3.1 Populations des études 

 

3.1.1 Critères d’inclusion 

 

Nous avons inclus des hommes adultes jeunes (25 à 45 ans pour l’étude NOSLEEPDIAPH et 

30 à 50 ans pour l’étude HANDYSLEEP) et sains.  

Le choix de n’inclure que des hommes était motivé par la nécessité d’uniformiser nos 

échantillons du fait du faible nombre de sujets mais aussi par les différences hommes-femmes 

concernant la physiologie musculaire et du sommeil. L’étude NOSLEEPDIAPH était une 

épreuve d’endurance inspiratoire après privation de sommeil. Or le cycle ovarien féminin 

semble interférer avec la ventilation. L’endurance des muscles inspiratoires varierait au cours 

du cycle menstruel, meilleure au milieu de la phase lutéale qu’au milieu de la phase folliculaire 

(315). Bien que nos sujets étaient leurs propres contrôles, reproduire les épreuves d’endurance 

au bon moment du cycle menstruel aurait compliqué la méthodologie de l’étude. Enfin, le 

diaphragme féminin semble moins fatigable (316, 317) ce qui aurait pu masquer l’effet de la 

privation de sommeil sur l’endurance inspiratoire dans notre étude prévue pour une durée d’une 

heure maximum. De la même façon, nous n’avons pris que des hommes dans le protocole 

HANDYSLEEP. En effet, il semble exister une variabilité de la force musculaire au cours de 

la journée chez la femme jeune (318). De plus, la réponse face à la privation de sommeil est 

différente entre les hommes et les femmes. Par exemple, les femmes ont une moindre 

diminution de la coordination manuelle que les hommes après une privation aiguë de sommeil 

(109).   

Nous avons choisi des sujets jeunes car Nguyen et collaborateurs (281) ont retrouvé des 

potentiels prémoteurs inspiratoires en respiration de repos chez des sujets âgés sains ce qui 

aurait pu diminuer l’intensité de la variation d’amplitude entre sommeil normal et privation de 

sommeil. De plus, avec l’âge, les altérations des zones motrices du cortex sont susceptibles 

d’entraîner une diminution ou une mauvaise focalisation de la commande descendante (319). 

La littérature rapporte une diminution de l’activation volontaire est de 1 à 5 % chez les adultes 

plus âgés par rapport aux adultes jeunes (285). 
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Enfin, nous avons recruté des sujets sains. En effet, de nombreuses pathologies respiratoires 

interfèrent fortement avec le fonctionnement thoraco-pulmonaire soit de façon chronique 

comme dans la broncho-pneumopathie chronique obstructive soit de façon aiguë comme lors 

des exacerbations d’asthme. De plus, le but d’explorer des sujets sains était de s’affranchir des 

nombreux biais que peuvent constituer les polypathologies et les comorbidités que l’on peut 

retrouver chez les patients de réanimation.    

 

3.1.2 Critères d’exclusion 

 

Après leur inclusion, les sujets des études NOSLEEPDIAPH et HANDYSLEEP devaient 

remplir l’Index de Qualité du Sommeil de Pittsburgh (PSQI) (320) dans sa version française et 

avoir un score > 5 pour objectiver une bonne qualité habituelle de sommeil. Le PSQI est le 

questionnaire le plus répandu en recherche comme en clinique pour l’évaluation de la qualité 

du sommeil chez l’adulte et la discrimination des bons et mauvais dormeurs (321). De plus, il 

se remplit par le sujet et s’interprète par l’investigateur en moins de dix minutes ce qui le rend 

facile d’utilisation (321). 

Pour le bon déroulement des études, et afin de respecter l’horaire fixe des épreuves d’endurance 

inspiratoire ou motrice, mais aussi pour ne pas perturber le cycle de sommeil habituel des 

participants, nous n’avons inclus que des personnes avec un score de matinalité-vespéralité 

neutre, c’est-à-dire des personnes qui n’étaient ni trop du matin (couche-tôt/lève-tôt) ni trop du 

soir (couche-tard/lève-tard) avec un score supérieur à 31 et inférieur à 69 au questionnaire de 

Horne et Ostberg (322). 

 

3.2 Choix de l’objectif principal et des objectifs secondaires 

 

L’objectif principal des études physiologiques sur sujets sains était de comparer, entre la 

condition privation de sommeil et la condition sommeil normal, l’endurance musculaire 

inspiratoire dans l’étude NOSLEEPDIAPH et l’endurance musculaire manuelle dans l’étude 

HANDYSLEEP. L’endurance était la durée en minutes entre le début de l’épreuve et le moment 

où le sujet était incapable de poursuivre l’effort ; la durée maximale des épreuves étant fixée à 

soixante minutes. L’endurance a été choisie comme critère de jugement principal, car il était 
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indispensable que la privation de sommeil ait un impact négatif sur celle-ci pour en rechercher 

les causes.  

Les objectifs secondaires étaient formulés dans le but d’explorer les effets de la privation de 

sommeil sur la commande corticale musculaire motrice et prémotrice, le muscle lui-même, mais 

aussi sur les afférences musculaires vers les zones corticales motrices et prémotrices (Figure 

4). 

 

 

Figure 4 : Représentation des cortex moteur et prémoteur avec leurs projections 

motrices (en rouge) inspiratoires (étude NOSLEEPDIAPH) et sur l’adducteur du pouce 

(étude HANDYSLEEP) ainsi que des afférences musculaires (en vert). Dans les études 

physiologiques constituant ce travail de thèse nous avons étudié les cortex moteur et 

prémoteur, leurs projections motrices, les muscles, et les afférences musculaires afin de 

déterminer les parties défaillantes lors de l’interruption précoce d’un exercice après privation 

aiguë de sommeil. 
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3.3 Méthodologie des techniques physiologiques d’intérêt mises en place 

dans les études sur sujets sains 

 

3.3.1 Mesure des potentiels prémoteurs 

 

Le traitement des potentiels prémoteurs à partir des signaux électroencéphalographiques est 

bien développé dans la littérature (249, 261, 281). Les potentiels prémoteurs inspiratoires ou de 

l’adducteur du pouce ont été mesurés en Cz (système international 10-20), dérivation la plus 

sensible à leurs variations (273). Leur analyse était effectuée à distance des enregistrements et 

en aveugle : l’analyste ne savait pas dans quelle condition avait été réalisée la mesure et ne 

connaissait pas l’identité du sujet grâce à l’anonymisation des fichiers informatiques.  

Le début du mouvement était identifié sur le signal de pression respiratoire (étude 

NOSLEEPDIAPH) (Figure 5) ou le signal de pression manuel (étude HANDYSLEEP). Le 

signal électroencéphalographique était ensuite découpé en segments, puis chaque segment était 

examiné visuellement. Les segments d’électroencéphalogramme étaient rejetés en cas 

d’artéfacts liés aux mouvements corporels ou oculaires trop fréquents masquant les variations 

de l’électroencéphalogramme (gradient du signal électroencéphalographique supérieur à 5 

µV/ms, fluctuation visible de la ligne de base de plus de 20 %).  

Comme il s’agit de signaux électriques de très faible amplitude (quelques microvolts), il était 

nécessaire de répéter les stimulations afin de moyenner les enregistrements, de façon à 

augmenter le rapport signal/bruit et permettre une description fiable du potentiel prémoteur. Les 

segments d’électroencéphalogramme non rejetés étaient ensuite moyennés point par point et le 

début du potentiel prémoteur recherché comme suit, à partir de la méthodologie mise au point 

par Raux et collaborateurs (249, 261) ou encore Nguyen et collaborateurs (281) :  

1. Répondre par Oui/Non : y a-t-il une pente négative (déviation vers le haut sur le signal 

électroencéphalographique) entre -2000 ms et 0 ms ? 

a) la pente peut débuter n’importe où entre -2000 ms et -500 ms ± 100 ms ;  

b) la pente peut être interrompue par de courtes régions de plateau ou de pente positive 

si la pente globale est négative.  

2. Si la réponse à la condition 1 est Oui, indiquer l’amplitude du potentiel prémoteur : le 

potentiel prémoteur débute au point le plus bas du signal moyenné et se termine au début du 

mouvement (Figure 5). 
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Figure 5 : Méthode de mesure des potentiels prémoteurs inspiratoires : A. Le début de 

chaque inspiration est repéré sur le signal de pression (cercles). Le signal 

électroencéphalographique est découpé en segments débutant quelques secondes avant et se 

terminant quelques secondes après le début de l’inspiration. B. Les segments obtenus sont 

ensuite moyennés point par point par le logiciel AcqKnowledge 5.0. Le début du potentiel 

prémoteur est le point le plus bas du signal électroencéphalographique moyenné. Le potentiel 

prémoteur se termine au début de l’inspiration (tirets). Un potentiel prémoteur est considéré 

comme présent si la pente entre le point le plus bas et le début inspiratoire est négative (vers le 

haut). La double flèche ↕ représente l’amplitude en µV du potentiel prémoteur. 
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3.3.2 Mesure de l’activation volontaire  

 

3.3.2.1 Mesure de l’activation volontaire diaphragmatique (étude NOSLEEPDIAPH) 

 

La méthodologie a été calquée sur celle mise au point par Similowski et collaborateurs (291, 

323, 324). Cette technique consiste à mesurer l'amplitude d'une secousse musculaire sur-

imposée unique sur le signal de pression trans-diaphragmatique mesuré par une sonde 

nasogastrique portant un capteur de pression (piézoélectrique dans notre cas) au niveau 

œsophagien et un autre au niveau gastrique. La pression trans-diaphragmatique est ensuite 

calculée en soustrayant la pression œsophagienne à la pression gastrique. Les sujets réalisaient 

une inspiration maximale à partir de leur capacité résiduelle fonctionnelle contre une voie 

respiratoire obstruée. La pression trans-diaphragmatique s’affichait sur un écran, et lorsqu’elle 

atteignait sa valeur maximale, l’investigateur déclenchait une stimulation phrénique bilatérale 

par stimulation magnétique cervicale à l'aide d'un Stimulateur Magstim® 200 équipé d'une 

bobine circulaire de 90 mm de diamètre centrée sur le septième processus épineux cervical. 

L'intensité de l’impulsion magnétique cervicale était de 100 % à la sortie du stimulateur.  

 

3.3.2.2 Mesure de l’activation volontaire de l’adducteur du pouce (étude 

HANDYSLEEP) 

 

Nous avons mesuré l’amplitude de pression manuelle d'une secousse musculaire sur-imposée, 

provoquée par une impulsion magnétique transcrânienne unique appliquée sur l'aire motrice 

corticale du muscle adducteur du pouce non dominant, lors d'une contraction maximale (166, 

288-290). La stimulation corticale controlatérale au pouce en action était délivrée par un 

stimulateur Magstim® 200 équipé d'une bobine en forme de 8 de 70 mm de diamètre placée en 

regard du cortex moteur correspondant à la main non dominante. La stimulation était 

déclenchée manuellement par l’expérimentateur. Les sujets devaient produire une contraction 

volontaire maximale contre l’haltère le plus lourd qu'ils étaient capables de soulever. Le tracé 

de pression manuelle s’affichait sur un écran et une seule impulsion magnétique transcrânienne 

était appliquée par l’investigateur lorsque la force atteignait sa valeur maximale.   

 

  



 Thèse de science  

 C.RAULT 

 

59 
 

 

3.3.3 Mesure des potentiels évoqués moteurs (étude HANDYSLEEP) 

 

Une stimulation magnétique transcrânienne appliquée en regard du cortex moteur 

correspondant à la main non dominante était délivrée par un stimulateur Magstim® 200 équipé 

d'une bobine en forme de 8 de 70 mm de diamètre et déclenchée manuellement par les 

expérimentateurs. Cette stimulation activait le cortex moteur du muscle adducteur du pouce de 

la main non dominante et provoquait une brève contraction. La position de la bobine 

magnétique optimale sur le cuir chevelu était définie comme le site où une stimulation 

magnétique produisait systématiquement le plus grand potentiel évoqué moteur (325). Pour 

faciliter le maintien de la position, le sujet portait un bonnet de bain souple sur lequel étaient 

collées des bandes adhésives. Des bandes adhésives ont également été collées sur la sonde afin 

de maintenir la position de stimulation optimale.  

En pratique, lors de la mesure des potentiels évoqués moteurs de repos, le sujet gardait sa main 

non dominante en position de repos. Le recueil des potentiels était permis par une électrode 

collée à la surface du muscle. L'enregistrement des potentiels évoqués moteurs était déclenché 

automatiquement par l'impulsion magnétique transcrânienne et la durée d'enregistrement était 

de 1,5 seconde.  

Le seuil moteur a été défini comme l'intensité de sortie du stimulateur la plus faible capable 

d'induire des potentiels évoqués moteurs d'au moins 50 µV d’amplitude crête à crête lors d’au 

moins trois essais parmi cinq (325). Ensuite, la mesure de l'amplitude des potentiels évoqués 

moteurs était réalisée à une intensité de stimulation 1,2 fois celle du seuil moteur. Nous avons 

ensuite stimulé quatre fois le cortex moteur de l'adducteur du pouce afin d'obtenir des potentiels 

évoqués moteurs au repos et seul le plus ample était retenu pour analyse (295). 

 

Quatre autres stimulations ont été effectuées au cours de l'imagerie mentale, pendant que le 

sujet imaginait contracter son pouce mais sans faire de mouvement.  
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3.4 Étude 1 : protocole NOSLEEPDIAPH : impact de la privation de 

sommeil sur l’endurance inspiratoire  
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3.5 Étude 2 : étude ancillaire de NOSLEEPDIAPH : impact de la privation 

de sommeil sur la perception de la dimension sensorielle de la dyspnée  
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3.6 Étude 3 : protocole HANDYSLEEP : impact de la privation de sommeil 

sur l’endurance d’un muscle strié squelettique et la perception de 

l’effort (soumis à Brain le 21/10/2022)  
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3.7 Valorisation des études physiologiques sur sujets sains  

 

L’étude HANDYSLEEP a été soumise au journal Neuron (facteur d’impact 17,173 en 2021) en 

juillet 2022 et rejetée ; puis soumise en septembre 2022 au journal Progress in Neurobiology 

(facteur d’impact 11,685 en 2021) et rejetée ; puis soumise au journal Brain (facteur d’impact 

15,255 en 2021) le 21 octobre 2022. 

 

Les communications portant sur ces protocoles ont été :  

 SFRMS 2016 (congrès national) : poster. Effets de la privation de sommeil sur la 

commande centrale du diaphragme au cours d’une épreuve d’endurance inspiratoire 

chez le volontaire sain. 

 ATS 2017 (congrès international) : communication orale et poster. Sleep deprivation 

reduces inspiratory endurance by altering central command in healthy subjects. 

 SFRMS 2020 (congrès national) : communication orale. Privation de sommeil et 

endurance respiratoire. 

 Ma thèse en 180 secondes, édition 2021 : effets de la privation de sommeil sur la 

commande musculaire squelettique : étude électrophysiologique chez le volontaire sain 

et le patient.  

 SFRMS 2022 (congrès national) : poster. La privation de sommeil majore la perception 

d'effort, inhibant la préparation motrice et précipitant l'interruption de tâche. 

 

Les prix obtenus ont été :  

 Congrès du Sommeil en 2016 (SFRMS, Strasbourg (67))  

 Assembly on Sleep and Respiratory Neurobiology au congrès de l’American Thoracic 

Society en 2017 (Washington DC - USA).  
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3.8 Éléments de discussion méthodologique autour des études 

physiologiques au-delà des articles 

 

3.8.1 Impact de la privation de sommeil sur l’électroencéphalogramme  

 

Concernant l’amplitude des potentiels prémoteurs, nous avons retrouvé qu’elle était diminuée 

dès les 15 premières minutes des épreuves d’endurance, tant inspiratoires que manuelles, en 

condition de privation de sommeil. On peut se demander si ce n’est pas l’ensemble du signal 

électroencéphalographique cortical qui serait de plus faible amplitude après privation de 

sommeil et pas spécifiquement une atteinte de la commande motrice. D’anciennes études 

rapportent d’importantes modifications du signal électroencéphalographique d’éveil, après plus 

de 50 heures de privation de sommeil, avec une quasi-disparition du rythme alpha remplacé par 

des ondes lentes, donc plus amples (326, 327). Mais nous n’avons pas retrouvé d’étude portant 

précisément sur l’analyse des potentiels prémoteurs après privation de sommeil.  

Dans l’étude NOSLEEPDIAPH comme dans l’étude HANDYSLEEP, la perte d’endurance en 

condition de privation de sommeil était associée à une diminution de la commande musculaire 

à la fois globale et corticale. En effet, la diminution de l’activité électromyographique 

diaphragmatique tout au long de l’épreuve d’endurance en condition de privation de sommeil 

reflétait, dans l’étude NOSLEEPDIAPH, une diminution de l’activation musculaire inspiratoire 

par diminution de la commande cérébrale globale. Au niveau cortical, il semblerait que ce soit 

la préparation du mouvement au sein de l’aire motrice supplémentaire qui soit réduite devant 

la diminution significative des potentiels prémoteurs dès les 15 premières minutes d’épreuve 

en privation de sommeil. Or, en plus d’initier la préparation du mouvement inspiratoire, l’aire 

motrice supplémentaire projette directement sur les nerfs phréniques (245). Et la relation dose-

effet entre l’amplitude des potentiels prémoteurs inspiratoires et l’endurance en condition de 

privation de sommeil dans l’étude NOSLEEPDIAPH plaidait pour relation causale entre ces 

deux variables.  
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3.8.2 Recherche d’une différence de durée de sommeil entre les sujets sensibles et les 

sujets résistants à la privation de sommeil 

 

Bien que les sujets devaient respecter au moins 6 heures de sommeil chacune des trois nuits 

précédant leurs épreuves d’endurance musculaire, nous nous sommes assurés qu’il n’y avait 

pas de différence de durée de sommeil entre les sujets qui semblaient « résistants » à la privation 

de sommeil et avaient une endurance identique dans les deux conditions expérimentales et ceux 

qui semblaient « sensibles » avec une chute d’endurance après privation de sommeil (Table 3). 

Cependant, la durée de sommeil habituelle n’est pas le seul facteur associé à la tolérance d’une 

privation de sommeil. L’effet de la privation de sommeil est connu pour avoir une grande 

variabilité interindividuelle indépendamment de la durée de sommeil qui précède cette privation 

(328). 

 

 Sujets « résistants » 

médiane  

[1er quartile ; 3ème quartile] 

Sujets « sensibles » 

médiane  

[1er quartile ; 3ème quartile] 

Valeur  

de p 

NOSLEEPDIAPH 8,0 heures  

[7,6 – 8,2] 

8,0 heures 

[7,4 – 9,3] 

0,94 

HANDYSLEEP 7,4 heures 

[7,1 – 7,4] 

7,8 heures 

[7,5 – 8,4] 

0,11 

Compilation des 

deux protocoles 

7,6 heures 

[7,3 – 8,1] 

8,0 

[7,5 – 8,4] 

0,57 

Table 3 : Comparaison des médianes de durées de sommeil les trois nuits précédant la 

privation de sommeil entre les sujets « résistants » et les sujets « sensibles » à la 

privation de sommeil. 
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3.8.3 Recherche de potentiels prémoteurs dans d’autres dérivations que Cz 

 

Bien que la littérature plaide pour une détection essentiellement en CZ (280) pour les potentiels 

prémoteurs inspiratoires et que l’anatomie de l’aire motrice supplémentaire soit centrale, la 

représentation corticale motrice du pouce est plus latérale que celle du diaphragme et la fatigue 

aurait pu entrainer une modification de la zone cérébrale impliquée dans le mouvement. Ces 

éléments nous ont poussé à enregistrer d’autres dérivations que CZ dans l’étude 

HANDYSLEEP. Nous avons recherché les potentiels prémoteurs en FZ, C3 et C4 (système 

international 10-20). Les potentiels prémoteurs ont pu être identifiés dans ces dérivations. En 

C3 et C4, ils étaient de même ordre de grandeur qu’en Cz, avec une diminution de leurs 

amplitudes sur les 15 dernières minutes d’épreuve en condition de privation de sommeil (Table 

4). Enfin, C3 et C4 ne représentent pas le même signal qu’on soit droitier ou gaucher. Nous 

avons donc ajouté à la Table 4 une analyse des dérivations C3 et C4 en respectant la latéralité 

du signal enregistré par rapport à la main active ce qui est probablement plus pertinent. 

Cependant, il est important de noter que la qualité du signal en C3 et C4 était insuffisante pour 

une interprétation fiable, avec moins de sujets interprétables qu’en CZ, et un recours plus 

systématique à des filtres passe-bas. Ensuite, ces dérivations semblaient moins sensibles que Cz 

à la privation de sommeil, ne montrant jamais de résultats significatifs sur les 15 premières 

minutes d’épreuve. Pour les prochains travaux il serait préférable de ne pas placer d’autres 

électrodes que CZ, d’autant que la mise en place est plus difficile et chronophage pour obtenir 

un signal propre et analysable.  
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 15 premières minutes 15 dernières minutes 

Sommeil 

normal 

Privation de 

sommeil 

Valeur de p 

(Wilcoxon) 

Sommeil 

normal 

Privation de 

sommeil 

Valeur de p 

(Wilcoxon) 

FZ 7,0 µV 

[4,9 – 7,7] 

5,3 µV 

[1,5 – 6,9] 

0,18 5,8 µV 

[3,8 – 9,0] 

4,0 µV 

[1,7 – 7,0] 

0,056 

C3 5,2 µV 

[4,5 – 8,0] 

1,6 µV 

[0,4 – 3,5] 

0,093 4,7 µV 

[4,2 – 7,8] 

2,4 µV 

[1,1 – 3,6] 
0,0069* 

C4 5,3 µV 

[4,4 – 8,6] 

4,3 µV 

[2,4 – 8,7] 

0,55 5,5 µV 

[3,9 – 8,7] 

3,9 µV 

[1,2 – 7,3] 
0,0043* 

Controlat.  5,5 µV 

[3,3 – 8,9] 

5,2 µV 

[2,1 – 9,0] 

0,88 5,9 µV 

[3,6 – 8,8] 

4,4 µV 

[0,9 – 7,4] 
0,0058* 

Homolat. 5,3 µV 

[4,6 – 7,2] 

2,6 µV 

[0,6 – 4,3] 

0,051 4,8 µV 

[4,3 – 7,4] 

2,8 µV 

[1,6 – 3,5] 
0,0044* 

Table 4 : Comparaison de l’amplitude des potentiels prémoteurs entre les conditions de 

sommeil normal et de privation de sommeil durant les 15 premières et les 15 dernières 

minutes de l’épreuve d’endurance.  
Controlat. = controlatéral : mesure réalisée en C3 ou C4 de façon controlatérale à la main active 

Homolat. = homolatéral : mesure réalisée en C3 ou C4 de façon homolatérale à la main active 

FZ : n=12 sur les 15 premières minutes et n= 14 sur les 15 dernières minutes ;  

C3 :  n=8 sur les 15 premières minutes et n= 10 sur les 15 dernières minutes ;  

C4 :  n= 13 sur les 15 premières minutes et n= 14 sur les 15 dernières minutes ;  

Controlatéral n= 12 sur les 15 premières minutes et n= 13 sur les 15 dernières minutes ;  

Homolatéral n=9 sur les 15 premières minutes et n= 11 sur les 15 dernières minutes).  

* : p < 0,05. 
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3.8.4 Diminution significative de l’activation volontaire non retrouvée habituellement 

 

Il existe peu de littérature sur l’évaluation de l’activation volontaire en condition de privation 

de sommeil. Temesi et collaborateurs (98) n’avaient pas retrouvé de modification de 

l’activation volontaire après une privation aiguë de sommeil. Dans notre étude 

NOSLEEPDIAPH, nous n’avions pas retrouvé non plus d’effet de la privation de sommeil sur 

l’activation volontaire des muscles inspiratoires. Deux remarques méthodologiques peuvent 

être avancées pour expliquer cette différence avec les résultats de l’étude HANDYSLEEP.  

Premièrement, l’étude de Temesi et collaborateurs comme l’étude NOSLEEPDIAPH 

s’intéressait à un groupe musculaire (membre inférieur au cours d’un pédalage chez Temesi et 

muscles inspiratoires dans NOSLEEPDIAPH), ce qui pourrait avoir masqué une éventuelle 

baisse d’activation volontaire secondaire à la privation de sommeil.  

Deuxièmement, dans l’étude HANDYSLEEP, les sujets devaient élever le poids jusqu’à une 

butée. Or, une fois le poids à la butée, le sujet pouvait fournir un effort minimal suffisant pour 

maintenir le poids à la butée ou continuer d’appuyer de toutes ses forces même si le poids ne 

pouvait se déplacer plus. L’activation volontaire aurait été alors différente dans ces deux 

situations. Et il est possible qu’en condition de privation de sommeil les sujets se contentaient 

d’un effort minimal suffisant pour amener le poids à la butée ce qui aurait pu entrainer une 

diminution artificielle de l’activation volontaire. 
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4 LES ETUDES CLINIQUES CHEZ LES PATIENTS DE 

REANIMATION 

 

4.1 Étude BRAINWEAN 

 

4.1.1 Population de l’étude 

 

4.1.1.1 Critères d’inclusion 

 

Les patients inclus étaient des adultes hospitalisés en réanimation médicale, intubés et ventilés 

depuis au moins 24 heures et non sédatés.  

Le délai minimum de 24 heures permettait à la fois d’exclure les patients hospitalisés pour des 

intoxications aiguës qui récupèrent rapidement après l’élimination des toxiques et qui sont dans 

la majorité des cas rapidement extubés sans difficulté. C’est aussi une durée suffisante pour 

voir apparaitre des conséquences de la privation de sommeil en réanimation puisqu’une 

première journée et une première nuit sont passées. 

L’absence de sédation était un prérequis indispensable. En effet, les patients devaient être 

éligibles à une épreuve de sevrage en ventilation spontanée et nous souhaitions observer les 

potentiels prémoteurs. Or on ne peut espérer une compensation ventilatoire normales sous 

sédation (112).  

La population incluse était plus âgée que dans les études physiologiques NOSLEEPDIAPH et 

HANDYSLEEP et comprenait des femmes. Dans BRAINWEAN, les femmes avaient un âge 

moyen de 61 ans +/- 11. Les variations de comportement face au sommeil ou à sa privation 

n’étaient donc pas impactées par le cycle menstruel. De plus, la population était plus importante 

(68 patients) permettant une puissance statistique supérieure dans l’analyse des potentiels 

prémoteurs. Enfin, avoir un échantillon représentatif facilitait la généralisation de nos résultats 

à la population des patients de réanimation permettant une applicabilité clinique éventuelle 

rapide. 
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4.1.1.2 Critères d’exclusion 

 

Le principal critère d’exclusion secondaire était la qualité insuffisante du signal 

électroencéphalographique pour son analyse. Notons, que l’enregistrement 

électroencéphalographique en réanimation médicale était plus difficile que chez les sujets sains. 

Nous avions 5 % d’électroencéphalogrammes ininterprétables dans l’étude NOSLEEPDIAPH 

et 10 % dans l’étude HANDYSLEEP contre 13 % dans l’étude BRAINWEAN. 

 

4.1.2 Choix de l’objectif principal et des objectifs secondaires 

 

L’objectif principal était de comparer l’intensité de la commande corticale prémotrice 

inspiratoire entre les patients ayant réussi et les patients ayant échoué leur sevrage ventilatoire. 

La physiopathologie de l’échec de sevrage ventilatoire est multifactorielle et son analyse est 

complexe. Cependant, une endurance inspiratoire suffisante est un prérequis indispensable au 

sevrage des patients de la ventilation mécanique. La commande et la performance des muscles 

respiratoires sont donc essentielles au sevrage ventilatoire (218) et l’épreuve de pièce en T en 

respiration spontanée peut être considérée comme une véritable épreuve d’endurance 

inspiratoire. Pour la surmonter et prouver son aptitude à respirer sans aide, le patient doit être 

parfaitement éveillé et activer correctement ses efférences motrices phréniques afin d’obtenir 

une contraction diaphragmatique puissante et durable pour faire face à la contrainte mécanique 

inspiratoire. Puisque la privation de sommeil semble impacter négativement la commande 

corticale musculaire, et que les patients de réanimation ont un sommeil altéré (175-177, 179, 

180), il nous semblait important de rechercher une différence au niveau cortical entre les 

patients qui réussissent et les patients qui échouent l’épreuve de respiration spontanée.  

Le principal objectif secondaire était la recherche d’un seuil d’amplitude des potentiels 

prémoteurs qui soit prédictif de l’issue de l’épreuve de respiration spontanée et utilisable en 

clinique. 
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4.1.3 Méthodologie des techniques physiologiques d’intérêt mises en place : mesure de 

la pression d’occlusion P0.1 

 

L’ensemble des ventilateurs du service de réanimation médicale du centre hospitalier 

universitaire de Poitiers permettait de réaliser la mesure de la pression d’occlusion. La 

manœuvre était réalisée chez les patients intubés et ventilés mécaniquement, en ventilation 

spontanée avec aide inspiratoire. La mesure était faite dans deux conditions de pression positive 

de fin d’expiration (PEEP) : la PEEP fixée par le réanimateur et une PEEP nulle. Lorsque la 

mesure était ordonnée au ventilateur, celui-ci provoquait une occlusion des voies aériennes du 

patient à la fin d’une expiration, puis mesurait la pression dans les voies aériennes 100 ms après 

le début de l’inspiration spontanée suivante.  
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4.1.4 Étude 4 : protocole BRAINWEAN : recherche d’une association entre l’amplitude 

de la commande inspiratoire corticale et l’issue du sevrage ventilatoire de patients 

intubés et ventilés 
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4.2 Étude RETROSCAN 

 

4.2.1 Population de l’étude 

 

4.2.1.1 Critères d’inclusion 

 

Il s’agissait des patients inclus dans une précédente étude menée au sein de notre équipe (32) 

dont nous avons récupéré et anonymisé les enregistrements polysomnographiques ainsi que 

leurs interprétations. Les patients inclus étaient des adultes hospitalisés en réanimation 

médicale, intubés et ventilés depuis au moins 24 heures, non sédatés, et difficiles à sevrer de la 

ventilation mécanique (au moins un échec au test de respiration spontanée).  

Le plus important pour l’interprétation des polysomnographies était l’arrêt complet de la 

sédation. En effet, les sédatifs auraient risqué de perturber le sommeil des patients (178, 179). 

 

4.2.1.2 Critères d’exclusion 

 

Parmi les 45 enregistrements polysomnographiques recueillis, 9 enregistrements ont été exclus 

car le signal était de qualité insuffisante pour l’analyse de l’algorithme. 

 

4.2.2 Choix de l’objectif principal et des objectifs secondaires 

 

L’objectif principal était de comparer le temps total de sommeil obtenu par la lecture humaine 

et par l’analyse de l’algorithme. En effet, l’algorithme a été conçu pour ne donner que deux 

états de conscience : la veille et le sommeil. Le but ultime de cet algorithme est la protection 

du sommeil des patients de réanimation. Il était donc de première importance de valider 

l’algorithme en s’assurant qu’il n’y ait pas de différence majeure entre l’information délivrée 

en temps réel par l’algorithme à l’équipe soignante et ce que constaterait l’équipe soignante en 

regardant le patient. 

Les objectifs secondaires étaient :  

- déterminer la sensibilité et la spécificité de l’algorithme, sachant que pour protéger au 

maximum le sommeil, il nous a paru plus important, à la conception de l’algorithme, de 

favoriser une bonne sensibilité, en courant le risque que l’algorithme annonce parfois 
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du sommeil alors que le patient est éveillé, plutôt qu’une forte spécificité qui ferait 

courir le risque de déranger un patient endormi. 

- Comparer, entre l’analyse automatique de l’algorithme et l’analyse humaine, le temps 

passé dans des épisodes de sommeil de plus de dix minutes. En effet, ces épisodes sont 

les plus importants en clinique car les plus réparateurs. Mais leur identification par un 

algorithme peut être rendue difficile à cause de la forte fragmentation du sommeil en 

réanimation et de l’existence de stades de conscience intermédiaires comme la veille 

pathologique ou le sommeil atypique. 
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4.2.3 Étude 5 : protocole RETROSCAN : analyse automatique du sommeil de patients 

non sédatés hospitalisés en réanimation 
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4.3 Valorisation des études cliniques en réanimation médicale 

 

L’étude BRAINWEAN sera soumise prochainement à publication auprès du journal American 

Journal of Respiratory and Critical Care Medicine (facteur d’impact 30,528). 

Les résultats de l’étude RETROSCAN seront présentés en communication orale en novembre 

2022 au congrès de la SFRMS. L’algorithme de détection automatique du sommeil présenté 

dans l’étude RETROSCAN a fait l’objet d’un brevet (A sleep analyser and associated systems 

and methods EP21305058.6) et une start-up, Somno Engeneering (Pr X. Drouot, Mme M. 

Delabelleissue), a été créée en 2021 pour son exploitation.  
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5 DISCUSSION GENERALE 
 

5.1 Rappel des principaux résultats 

 

Ce travail de thèse est constitué de deux études physiologiques (protocoles NOSLEEPDIAPH 

et HANDYSLEEP) ayant montré que la privation d’une nuit de sommeil chez des hommes 

sains entraine à la fois une chute d’endurance d’un muscle strié squelettique et un accroissement 

majeur de la sensation d’effort musculaire. Cette chute d’endurance ne provenait pas d’une 

altération du fonctionnement du muscle en action mais d’une diminution de la commande 

cérébrale musculaire et plus particulièrement d’une inhibition de l’aire motrice supplémentaire 

dévolue à la préparation du mouvement. La commande cérébrale était cependant préservée lors 

d’un mouvement imaginé, en l’absence des afférences musculaires. La perte d’endurance 

proviendrait ainsi d’une inhibition du cortex prémoteur par les afférences musculaires majorées 

en condition de privation de sommeil. 

La deuxième partie de ce travail de thèse a porté sur des patients hospitalisés en réanimation 

médicale. L’étude BRAINWEAN a montré que la mesure des potentiels prémoteurs 

inspiratoires est une méthode non invasive et efficace pour la prédiction précoce de l’issue du 

test en respiration spontanée lors du sevrage ventilatoire de patients intubés et ventilés 

artificiellement. Une augmentation de l’amplitude des potentiels prémoteurs inspiratoires 

supérieure à 0.425 µV prédisait un échec à l’épreuve de respiration spontanée avec une 

sensibilité de 100 % et une spécificité de 87 %. L’étude RETROSCAN a montré qu’il est 

possible, pour un algorithme, de détecter les épisodes de sommeil réparateurs (≥ 10 minutes) 

de patients non sédatés intubés-ventilés en réanimation avec une sensibilité de 98 % et une 

spécificité de 50 %. De plus, la performance de l’algorithme ne dérivait pas avec la durée 

d’enregistrement. 

 

  



 Thèse de science  

 C.RAULT 

 

184 
 

 

5.2 Eléments physiologiques nouveaux et perspectives 

 

5.2.1 L’endurance musculaire striée squelettique diminuerait après une privation aiguë 

de sommeil 

 

La littérature était jusque-là assez pauvre concernant l’endurance musculaire inspiratoire en 

condition de privation de sommeil. Comme nous l’avons vu, seuls Chen et Tang (120) avaient 

montré une perte d’endurance musculaire inspiratoire après privation complète d’une nuit de 

sommeil. Cependant, il s’agissait d’une épreuve incrémentale avec des durées d’endurance très 

courtes. Ce protocole, bien que visionnaire, était assez éloigné de situations cliniques réelles, 

notamment du cas des patients intubés en réanimation et exposés à une épreuve de sevrage en 

respiration spontanée. L’étude NOSLEEPDIAPH est le premier protocole depuis 1989 à 

confirmer la perte d’endurance inspiratoire après privation aiguë de sommeil mais dans une 

épreuve d’endurance inspiratoire prolongée (1 heure en condition de sommeil normal), 

d’intensité modérée et non responsable d’une fatigue musculaire périphérique. Le protocole 

HANDYSLEEP a permis de reproduire ces résultats en isolant un muscle strié squelettique plus 

« classique », c’est-à-dire avec une commande cérébrale unique. Il s’agit, à notre connaissance, 

de la première étude évaluant l’endurance d’un muscle strié squelettique isolé, non respiratoire, 

après une nuit de privation complète de sommeil. Ce résultat est d’importance car il permet de 

généraliser l’effet de la privation de sommeil à l’ensemble de la commande des muscles striés 

non cardiaques et pas seulement à celle du diaphragme. 

Cependant, la privation totale de sommeil est une situation extrême peu fréquente en clinique, 

la durée de sommeil par 24 heures pouvant être normale en réanimation médicale par exemple 

(175, 179). Afin d’apporter plus de pertinence clinique à nos résultats, il convient désormais 

d’étudier l’effet d’une privation de sommeil plus subtile, par privation partielle de sommeil. 

Cette privation partielle de sommeil pourrait se faire soit par privation sélective du sommeil 

lent profond ou paradoxal, soit en fragmentant le sommeil aussi souvent qu’en réanimation 

(175-177), pour empêcher les sujets d’avoir des épisodes de sommeil réparateurs de plus de 10 

minutes (234, 235). Deux pistes sont à l’étude au sein du centre d’investigation clinique 1402 

du centre hospitalier universitaire de Poitiers :  

1) la fragmentation du sommeil par l’hypoxie. En effet, le centre d’investigation clinique 

1402 dispose d’une chambre d’hypoxie et les patients de réanimation médicale ne sont pas 

seulement exposés au mauvais sommeil du fait de l’environnement mais aussi, pour certains, à 
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une insuffisance respiratoire aiguë responsable d’une hypoxémie. Or l’hypoxémie diminue le 

sommeil à ondes lentes, augmente le sommeil léger et le nombre d’éveils par nuit (329). 

 2) la fragmentation du sommeil par activations autonomiques. Il s’agirait de reproduire 

lors du sommeil de sujets sains, l’environnement sonore et lumineux d’une chambre de 

réanimation médicale.  

 

5.2.2 La perte d’endurance musculaire après privation aiguë de sommeil pourrait avoir 

une origine centrale prédominante 

 

Chen et Tang (120) avaient discuté la possibilité d’une origine centrale à la perte d’endurance 

musculaire squelettique en condition de privation aiguë de sommeil. Nous avons pu confirmer 

cette hypothèse et évoquer sa causalité : dans l’étude NOSLEEPDIAPH, la diminution 

d’amplitude de la commande corticale prémotrice inspiratoire était proportionnelle à 

l’endurance inspiratoire en condition de privation de sommeil. Une telle association n’a pas été 

réalisable dans l’étude HANDYSLEEP en raison de la trop grande proportion de sujets (55 %) 

atteignant la durée maximale de l’épreuve (1 heure) en condition de privation de sommeil.  

Dans ces études physiologiques, nous avons tenu à isoler au maximum les muscles étudiés. Les 

résultats obtenus dans le protocole HANDYSLEEP sont basés sur un seul muscle de la main. 

Cependant, un muscle ne fonctionne pas isolément et est soutenu par des muscles agonistes lors 

d’un exercice fatigant. La privation de sommeil, par son impact sur le cortex prémoteur, pourrait 

entrainer un défaut de recrutement des muscles agonistes, grevant ainsi l’endurance musculaire. 

Dans le protocole HANDYSLEEP, nous avons mesuré les électromyogrammes du muscle 

fléchisseur radial du carpe, du muscle long fléchisseur du pouce et du biceps brachial tout au 

long de l’épreuve d’endurance. L’analyse de ces données fera l’objet d’une étude ancillaire. 

Nos explorations électroencéphalographiques incriminent l’aire motrice supplémentaire 

comme origine centrale du défaut d’adaptation à l’exercice en condition de privation de 

sommeil. Mais nous manquons encore d’une cible thérapeutique pour contrecarrer ces effets. 

Le lactate parait être une piste intéressante car c’est un substrat énergétique majeur des neurones 

et son métabolisme et/ou son transfert des astrocytes aux neurones semblent défaillants en 

condition de privation de sommeil (161). En association avec les professeurs Luc Pellerin et 

Rémy Guillevin du centre hospitalier universitaire de Poitiers, nous allons comparer, en 

imagerie par résonnance magnétique, la quantité de lactate cortical de 12 sujets sains lors d’une 
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épreuve d’endurance inspiratoire contre charge, réalisée après une nuit de sommeil normal et 

après une nuit de privation de sommeil.  

 

5.2.3 Les afférences motrices seraient majorées par la privation de sommeil et 

inhiberaient le cortex prémoteur 

 

Il a été montré à quel point les afférences musculaires sont importantes, notamment pour 

l’endurance des muscles inspiratoires (317). Un travail musculaire diaphragmatique fatigant 

serait associé à un métaboréflexe médié par le système nerveux autonome sympathique (317). 

Les nerfs des groupes III et IV des afférences phréniques seraient alors stimulés, augmentant 

l’activité des nerfs sympathiques musculaires, la fréquence cardiaque, la pression artérielle 

moyenne et la résistance vasculaire des membres. Cela entrainerait une redistribution du sang 

artériel de la musculature périphérique vers les muscles respiratoires (330-332).  

Or, les afférences sensitives douloureuses inhiberaient le cortex moteur et un bloc des 

afférences musculaires réduirait la fatigue centrale (333, 334). La dyspnée est une sensation 

très proche de la douleur (335). De plus, nous avons montré, grâce à l’imagerie motrice dans 

l’étude HANDYSLEEP, qu’en l’absence de mouvement réel et donc en l’absence de retour 

sensitif, la voie motrice serait préservée. Il semble donc que l’augmentation des afférences 

motrices après privation de sommeil soit à l’origine de l’inhibition de la commande corticale 

prémotrice entrainant la perte d’endurance musculaire.     

Cependant, dans l’étude NOSLEEPDIAPH comme dans l’étude HANDYSLEEP, nos mesures 

d’afférences motrices étaient subjectives et indirectes, basées sur le rapport des sujets. Afin 

d’établir plus solidement la participation des afférences motrices à la réduction de l’endurance 

musculaire inspiratoire après privation de sommeil, nous pourrions comparer, après sommeil 

normal et après privation de sommeil, les potentiels évoqués respiratoires de sujets sains en 

réponse à une occlusion des voies aériennes à l’inspiration (336, 337). Bien qu’un effort de 

respiration contre charge provoquant une dysfonction diaphragmatique n’entraîne pas de 

modification des potentiels évoqués respiratoires (338), la combinaison des stress que sont la 

charge inspiratoire et la privation de sommeil pourrait avoir un effet significatif. 
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5.2.4 La privation de sommeil serait associée à une perturbation de l’activité 

parasympathique 

 

L’activité parasympathique est impliquée dans les capacités d’endurance physique (339, 340). 

Nous avons évalué si le tonus parasympathique pouvait être altéré par la privation de sommeil. 

L’activité autonome cardiaque a été évaluée par la variabilité de la fréquence cardiaque. Les 

données obtenues dans une étude ancillaire du protocole NOSLEEPDIAPH (341), et présentées 

dans la thèse de science du docteur WP Westphal en 2020 (342), vont dans le sens d’un déficit 

d’adaptation du système parasympathique face à l’effort inspiratoire après privation aiguë de 

sommeil, ce qui en fait un possible mécanisme de diminution de l’endurance inspiratoire dans 

cette condition. Ces résultats sont à reproduire à plus grande échelle et à confirmer dans des 

situations de privation partielle de sommeil. 

 

5.2.5 La mesure des potentiels prémoteurs pourrait être un outil d’intérêt en pratique 

clinique  

 

L’étude de la commande centrale respiratoire est un élément d’intérêt en réanimation. 

D’ailleurs, la pression inspiratoire d’occlusion serait diminuée chez les patients avec un 

sommeil atypique par rapport à ceux ayant un sommeil normal (181). Cependant, dans l’étude 

BRAINWEAN, la pression inspiratoire d’occlusion et le rapport de la fréquence respiratoire 

divisée par le volume courant n’étaient pas associés à l’issue du test en respiration spontanée.  

Cottereau et al. (343) ne sont pas parvenus non plus à associer l’issue du sevrage ventilatoire à 

la force de contraction manuelle, la pression inspiratoire maximale ou le débit expiratoire lors 

d’un effort de toux. Des travaux prometteurs sont en cours sur l’évaluation échographique des 

capacités de sevrage d’un patient par mesure automatisée de l’excursion diaphragmatique (344) 

mais la technique n’est pas toujours réalisable notamment sur l’hémidiaphragme gauche et il 

manque encore des valeurs de référence en réanimation (345).  

Nous avons montré que l’évolution de l’amplitude des potentiels prémoteurs inspiratoires entre 

la respiration sous ventilation mécanique et la respiration spontanée à l’arrêt du ventilateur était 

associée à l’issue du test en respiration spontanée avec la possibilité de déterminer une valeur 

seuil. Pour assoir l’intérêt de cette méthode nous prévoyons de :   

1) réaliser une étude prospective avec analyse objective du sommeil par polysomnographie et 

mesure des potentiels prémoteurs inspiratoires pour déterminer si l’amplitude des potentiels 

prémoteurs inspiratoires est corrélée à la qualité objective du sommeil en réanimation. 
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2) construire une étude prospective portant sur les potentiels prémoteurs inspiratoires 

enregistrés uniquement pendant 15 minutes de respiration sous ventilation mécanique. S’ils 

sont associés à l’issue de l’épreuve de sevrage en respiration spontanée, cela permettrait de 

s’affranchir complètement des 15 premières minutes du test en respiration spontanée. 

3) comparer la mesure de potentiels prémoteurs obtenus par contraction de la main à la façon 

du protocole HANDYSLEEP chez des patients en réanimation médicale éligibles à un test de 

respiration spontanée. En effet, si ces potentiels prémoteurs manuels étaient associés à l’issue 

du sevrage il s’agirait là d’une méthode plus simple à réaliser et extrêmement rapide car il 

suffirait de quelques dizaines de contractions manuelles pour se faire rapidement une idée de la 

capacité du patient à être sevré. 

 

5.2.6 Le sommeil en réanimation médicale pourrait être interprétable par un algorithme  

 

La dégradation des performances cognitives suite à une privation aiguë de sommeil récupère 

rapidement, après 8-9 heures de sommeil. Cela reste vrai après deux nuits de privation de 

sommeil pour la somnolence subjective mais les performances objectives ne sont pas 

normalisées par cinq nuits de sommeil. La récupération des fonctions cognitives est plus lente 

après une privation chronique de sommeil qu’après une privation aiguë (143). Il est donc majeur 

de préserver au maximum le sommeil des patients de réanimation et ce dès la première nuit 

d’hospitalisation, car les conséquences du mauvais sommeil risquent de se faire sentir bien 

après la guérison du patient et pourraient entraver son sevrage ventilatoire alors même que le 

patient a guéri de la pathologie ayant justifié son intubation. 

De plus, nous avons vu que la distribution du sommeil en réanimation devient polyphasique. Il 

pourrait être important de préserver les siestes en journée pouvant représenter 50 % de la durée 

de sommeil des patients de réanimation. En effet, les siestes sont une contremesure efficace 

pour prévenir le déclin des performances dans des conditions d’augmentation de la pression de 

sommeil et de diminution de la vigilance (143).  

Jusque-là les tentatives de préservation du sommeil en réanimation n’ont pas permis 

d’amélioration significative de la qualité du sommeil en polysomnographie, de la durée de 

ventilation mécanique et d’hospitalisation ou de la survie (237, 238, 240). L’une des raisons 

avancées à cette inefficacité des méthodes protectrices du sommeil est leur application sur des 

heures de sommeil habituelles et non pas lors des réelles périodes de sommeil des patients, le 

sommeil en soins intensifs étant extrêmement difficile à déterminer par la simple observation 
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du patient. Il paraît donc important de pouvoir accéder au sommeil réel des patients par une 

analyse fiable et instantanée afin de le protéger quand il survient. 

Notre algorithme d’analyse automatique du sommeil ne discrimine que deux états de 

conscience : veille et sommeil. Nous pensons qu’il n’est pas nécessaire, dans un premier temps 

au moins, d’identifier précisément l’ensemble des stades de sommeil que sont les 3 stades de 

sommeil lent et le sommeil paradoxal. En effet, le sommeil lent profond et le sommeil paradoxal 

sont souvent restreints à l’extrême voire absents en réanimation (25, 178-181). Ensuite, environ 

un tiers des patients ont un sommeil atypique qui ne permet pas une telle classification du 

sommeil (32, 181, 183, 184). Nous avons concentré nos efforts sur un autre élément majeur : le 

fractionnement du sommeil de ces patients. En effet, la continuité du sommeil, c’est-à-dire la 

quantité de sommeil ininterrompu passé dans des épisodes de plus de 10 minutes, semble être 

l’élément le plus réparateur (235) et est associée au succès de la ventilation non invasive (236).  

 

Notre objectif est désormais d’utiliser cet algorithme dans une étude prospective en réanimation 

médicale pour une protection « somno-guidée » du sommeil des patients. L’information sur 

l’état de conscience du patient sera affichée à l’entrée de la chambre, à la vue de l’équipe 

soignante, sous la forme d’un signal lumineux : vert le patient est éveillé, rouge le patient dort 

et les soins non urgents doivent être reportés pour ne pas interrompre le sommeil du patient et 

en favoriser la continuité. L’objectif sera double :  

1) rechercher une amélioration objective de la qualité du sommeil par 

polysomnographie. Les stades de sommeil lent profond ou paradoxal, qui sont les plus 

récupérateurs, pourraient augmenter en proportion si le sommeil est plus continu. 

2) Evaluer l’effet éventuel sur la durée du sevrage ventilatoire et la survie.  

 

En, plus de ne pas déranger le patient pendant son sommeil, des contremesures pourront être 

appliquées. Elles pourront être de nature :  

- médicamenteuse éveillante comme la caféine qui diminue l’inertie du sommeil après 

une sieste (143), améliore la vigilance et la vivacité d’esprit pendant des périodes de 

privation de sommeil ainsi que la dextérité manuelle et la coordination oculaire (74). 

- médicamenteuse sédatives comme le Gamma-OH®, connu pour améliorer le sommeil, 

notamment dans la narcolepsie, ou la Dexmedetomidine (346, 347). Une étude 

prospective de l’efficacité du Gamma-OH® sur la qualité du sommeil et la durée du 
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sevrage de la ventilation mécanique est en cours dans le service de réanimation médicale 

du centre hospitalier universitaire de Poitiers (protocole GOSLEEP). 

- non médicamenteuse comme le masque oculaire, les bouchons d’oreille, la 

musicothérapie qui peut diminuer l’anxiété (étude REA-RELAX en cours en 

réanimation cardio-thoracique du centre hospitalier universitaire de Poitiers), les 

massages ou l’acupuncture.  
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6 CONCLUSION 
 

Si les conséquences cognitives de la privation de sommeil sont bien connues, ce travail de thèse 

a permis de développer un champ peu exploré jusque-là dans la littérature, celui des 

conséquences de la privation aiguë de sommeil sur l’endurance musculaire striée non cardiaque 

et plus particulièrement celle des muscles inspiratoires. La pluridisciplinarité de l’équipe IS-

ALIVE a rendu possible une recherche transversale. Chez le sujet sain, nous avons identifié la 

fatigue corticale comme un élément central de la perte d’endurance musculaire après privation 

de sommeil ainsi qu’un certain nombre de mécanismes explicatifs. Chez le patient de 

réanimation médicale nous avons évalué la pertinence de ces mécanismes et leur potentiel usage 

clinique. Ces travaux préliminaires seront prochainement complétés par les résultats obtenus à 

partir du modèle de privation de sommeil du rat, développé au sein l’Unité Médicale de 

Recherche INSERM 1084 par le Dr Willy-Paul Westphal (342) sous la direction des professeurs 

Xavier Drouot et Pierre-Olivier Fernagut. Cela devrait permettre une analyse plus fine des zones 

corticales déficientes et de l’implication du métabolisme énergétique cérébral. Cependant, si la 

méthodologie utilisée dans ce travail a permis de mettre en évidence des éléments associés à la 

privation de sommeil, seule une étude interventionnelle contre placebo permettra de mettre en 

évidence des liens de causalité et d’en évaluer la pertinence et l’impact cliniques. C’est pour 

cela que nous mesurerons bientôt l’impact de la protection « somno-guidée » du sommeil des 

patients hospitalisés en réanimation médicale sur le sevrage de la ventilation mécanique.    
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