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Glossaire

Glossaire

AASM: American Academy of Sleep Medicine
BABS: Brown Assessment of Beliefs Scale
CIM-10: Classification Internationale des Maladies

DMS-IV-TR : Manuel Diagnostique @&tatistique des bublesMentaux
(Diagnostic Statistical ManudV/ -Revised)

DSP: Retard de Phase

EAV : Echelle Analogique Visuelle
EDM : Episode Dépressif Majeur

EDM : Episode Dépressif Majeur

EEG: Electroencéphalographie

Eff S: efficacité du sommeill

EGF:Echelled 6 EVval uati on Gl obale du Foncti on
EMG : Electromyographie

EMG: | 6 Activit® Muscul aire

EOG: Electrooculographie

EOG:| Axctivité Oculaire

ESS:Epworth Sleepiness Scale

HDRS:Hamilton Depression Rating Scale

ICSD-revised:International Classification of Sleep DisordeiRevised

IES: I ndex dOoEfficacit® du Sommei |l
INSV : Institut National du Sommeil et de la Vigilance

ISRS: Inhibiteurs Sélectifs de la Recapture de la Sérotonine

MADRS: Montgomery Asberg Deprass Rating Scale



MCH : Melanin-Concentrating Hormone

MINI : International Neuropsychiatric Interview
MOR : Mouvements Oculaires Rapides
NPS: NonRetard de Phase

N-REM: No- Rapid Eyes Movements
NSC: Noyau Suprachiasmatique

PLM : Periodic Leg Movements

PSG: Polysomnographie

PSQI: Index de Qualité du Sommeil de Pittsburgh (Pittsburgh Sleep Quality

PTS: Période Totale de Sommeil

REM : Sommeil Paradoxal (Rapid Movement Eyes )

REM ou SP : Rapid Eyes Movements

RK : Rechtschaffen et Kales

RLS : Restles Legs Syndrome

SAOS: Syndrome dO6Apn®es Obstructives du

SAS: Syndrome d6Apn®es du Sommei |
SLL : Sommeil Lent et Léger

SLP: Sommeil Lent et Profond

SNC: Noyau Supra Chiasmatique
SOREMP : Sleep Onset REM Period
SOREMP: Latence du Sommeitaradoxal

STAI : StateTrait-Anxiety Inventera
SV : Sujets Volontaires

SWAI : Inventaire d'Activité VeilleSommeil ( SleefWWake Activity Inventer)
SWS: Sommeil Lent Profond

TAL : Temps Au Lit
tb : Trouble

TCC: Thérapie CognitiveaComprtementale



TIDE: Tests |It®ratifs dOEndor mi ssement

TOC: Trouble Obsessionnel Compulsif

TTS: Temps Total de Sommeil
TTS: Temps Total de Sommeil

VLPO : Aire Préoptique Ventrolatérale
WASO: La Veille Intrasommeil

Y-BOCS: Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale



Introduction

Le trouble obsessionnel compulsif (TOC) est une pathologie psychiatrique fréquente. Sa
prise en charge thérapeutique est basée sur une psychothérapie de type -cognitivo
comportemental et un traitement pharmacologique corapterprincipalement les
antidépresseurs  sérotoninergiques,ta psychot h®r api e repose S
physipat hol ogi que d e estlbdséeapbiricipalermenti sarnles teéhhiques de
Thérapie CognitivaComportementalg TCC) notammentl a t echni dgoon & lad 6 e x p
situation anxiogene etla prévention de la réponse ritualisée. Les traitements
phar macol ogi ques sont bas®s sur | 6 hypett h se
particulierementla sérotonine (car efficacité des antidépresseurs sérotonineigidues
semblerait que ce dysfonctionnemsétotoninergique contribue a des troublesadgtiucture
du sommeicomme le sommeil paradoxal (Rapid Movement Eyes ou RBENhsce sens,ds
données de la littérature rapportl 6 e X i s troebles de la dieture dusommeilchez des
patients souffrant doéummdil@&adaxa REM)dimikieda n o ma |

celles desujets dépresifs.

Déautres @&tnud easu srsa p pl odretu rythrheevaillesemneeitel que ou b | e
le syndrome de retard de phasieezles patients o u f f r a@Ctparttudiaremensévere
Dans ce sengn pourrait penser que lpstients souffrant d€OC, selon la sévérité de leur
pathologie pourraientavoir des obsessions voidescompulsons le jour comméa nuit, ce
qui pourrait toubler leur rythme veillsommeil.Cependant, seules #fudes ont étialisées
surlesommeit hez ces pat i en teles se koat coneentréas principalamént nt r e
sur leur structure @ sommeil Seules Ztudessur 10 ort étudié le trouble duythme veille
sommei| sansréellement détair le rythme veillesommeildes patients inclus al or s qu b
ont dépisté un syndrome de retard de phase. Cette derniére donnée permet dg pehsen
plus du dysfonctionnement du systeme sérotoninergices patientdes plus séverement
atteints pourmient avoir aussi un déreglement de leur horloge biologique int&€ee
déréglement est en rapport avec un dysfonctionnemenbyau suprachiasmatique (NSC)
sécrétant la mélatonine, hormone clé permettanl a synchroni sati on d o
fonctions physiologiques et comportementales par rapport au cyclejau€Cette hypothése
permettrait de comprendre les troubles du rythme vedieameil chez les patients souffrant
TOC.



A partir deces réflexions, naiavons effectué une étude pilote sur la desoripdu rythme
veille-sommeilconcernanun échantillon de 19 pai ent s souf fr aavecod 6un T
sans traitemestpsychotropesNotre objectifétait dans un premier tempse décrireleur

rythme veillesommd au moyen de | 0®valuation simultane
| 6 act pendartt deuxesemaindsette descriptioavait pour but de détailler et caractériser

leur rythme veilles o mme i | et déoen d®pister do®ventuel
retad de phaseDans un second temps, nous avons complété cette étuldedpacription de

leur structure @ sommeil” | 6 ai d egisteerdamtnpolysamnographiquiee but était

détayeret conforterles résultats des précédentes études ayamuvetrune anomalie du

sommeil paradoxal (REMjJans leSTOC séveres

Notre étude pourrait apporter une nouvelle piste ddle&ion dans laphysiopathologie du

TOC notammentanslesformes les plus séveéres

Avant doéabor der | epilgierilmous & serhbéréfdrablede @airetineétat®t u d e
des lieux de la littérature existante sur le TOC et le somAgibk, ous avons exposé et
discuté les résultatie notre étuden les confrontarauxdonnées existantes.



1 Données de la littérature TOC et sommeil

1.1 Troubles obsessionnels compulsifs

1.1.1 Définition

Le DSMHV-TR (Diagnostic Statistic Manual revisedgfinit cetrouble par la présence
dobobsessions (pens®es, i mages ou i mpul si on
conscience du sujet) et de compulsions (comportements répétitifs ou actes mentaux) que le

patient se sent obl i g® udecaracere abpurdéE]l.r , m° me so6i

Ces obsessions et/ou compulsions récurrentes sont suffisamment séverestriadner une

perte de temps de plus débune heure par joul
activités habituelles du patient, sa vie professionnelle et/ou familiale. Les patients ayant des
obsessions tentent habituellement de mettre en plaees condui tes do®vite
ignorer ou supprimer de telles pensées ou impulsieag pour les neutraliser en les
rempl a-ant par une a-adire des qorapulsioRs). Il existe plusieurso n (-
formes cliniques de TOC. Les obsessites plus communes sont des pensées répétées de
contamination, des doutes répétés, un besoin de mettre les choses dans un ordre particulier,
des impulsions agressives et des représentations sexuelles. Les compulsions les plus
habituelles sont le lavage, ket t oyage, l' e fait de compter
demander des réassurances a ses proches, de répéter des actions et de ranger selon un certain

ordre.

La conscience du trouble ou | éinsight a wune
littérature est faite sous les termes égodystosi(plesessions critiquéef)], égosyntonique
(obsessions non critiquédg), les idées surévaluég®s] etl 6 i n[8, 6-8.H.d capacité du

patient a reconnaitre ses symptdomea e critiquer le caractere absurddedgine le degré
déinsight. Pl usi eurs ®tudes ont sugg®r ® que
maladie[9-11].  tude ®rinceps de Foa et dl12] a confrmé ces suggestions et a permis
doéincl ur e -l&d&lphlanotioedeDSIMai bl e i nsight ou insigl
| i nsight dans | e TOC peut se faire 7 | 6ai d
(Brown Assessment of Beliefs Scale) eien place par Eisen et al8] qui permet de

distinguer les patients avec un bon insight el&xgrésentant un faible insight.



1.1.2 Epidémiologie

Le trouble obsessionnel compulsif est une pathologie psychiatrique fréquente, dont la
prévalence vie entiere est estimée a 2,31% 14] et de 1,2 % sur 12 moid] chez les
adultes. Plusieurs étudgbk3-18] ont confirmé ces chiffres de prévalence parmi lesquelles on
peut noterc e u x Epldemiologic Catchement Area prograprévalence vie entiere 1,9 a
3,3%)[13], du Cross National Collaborative Group (prévalence sur 12 mois 1,1 a [18po)
et duBritish National Psychiatric Morbidity Survey (prévalence a 1 mois 1% Ces
données ont étéepliquéesune fos de fus par Ruscio et al[,14]. Ceci signifie
doun nombre ®l ev® de psetlament dass les paysfdarmib t d e
ces études ont été réaksemais aussi en France.

Le TOC nbest pas seul ement une pathologie de
0 u dobledance. Chez ces dernieasptévalencelu TOCvie entiére estle 1 a 3% et sur un
an de 0,7941]. L6©ge de d®but est pl us pre®entr&c e che

| 6©ge de 6 et 15 ans pour | es[l4ar-ons et ent

1.1.3 Evolution e t comorbidité

Les obsessions et compulsions sont ~° | 6or
fonctionnel [19]. Au handicap généré par le trouble-aéme, peuvent se surajouter des
comorbiditésp s ychi atri ques, G @nrigue (4@ ® 2518%0)r des trowbleso u b | €
d®pressifs (50 " 63, 3%), des comportements .
et des troubles schizophréniques (3,5 a 2BP4)19, 20]. Les études de suivi sur 2 gid],

20 [22] ou 40 and23] démontrent que le TOC est une pathologie chronique dans laquelle,
guelque soit le traitement utilisé, plus de 40 a 60% des patients ne répondront pas et
présenteront des symptomes significativement handicap@ette pathologie peut étre a

| 6origine de tentatives de suicide [Z4L1B%) et
maladie etle handicap engendr@euvent étre aussi importants que ceux observés dans la
schizophrénie, avec un colt seéiconomique élevf25]. Les données des études médico
eonomiques vont danse sens. Dupnt et al. 199926 r appor t ent-UmsdeS8aux E
co¥%uts dir a2l miliaddde dollavsass colts indirects a 5,9 milliards de dollars

par an.



Le TOC est une pathologieéfjuente définie par des obsessions et compulsions. Il devient

chronique dans plus de 50% des cas avec un impact important sur la qualité de vie des
patients avec un codt direct et indirect tres important. Cette pathologie pose un véritable
probléme de Sdé publique. Sa prise en charge est basée sur une psychothérapie de type TCC

et un traitement psychotrope.

1.1.4 Thérapeutique

1.1.4.1 Traitement par psychothérapie de type TCC

Depui s | es ann®es 1980,  Gutilisation [
comportemental€TCC) est devenue la méthode de psychothérapie de référence pour la prise
en charge des pati[zZR8.£aspaythanh®déapneTOEpos
physiomt hol ogi que de | liabéa brindipalamernt sun les t&chniques des t
Thérapie CognitvecCo mpor t ement al e avec |l a techniqgue d¢
et prévention deal réponse ritualisé®ans ce modele, le TOC est expliqué par un trouble de
| 6habituation ®&motionnelle sur | e plan comp:¢
|l 6i nformation sur l e plan cognitif. Sur | e
«dbdbexposition avec pr ®v» Gette techniquk eondiste a Expgser n s e
|l es patients aux stimuli anxiog nes et =~ | eu
une habituation maximale dans ces situations. Sur le plan d¢pgtes techniques de
restructuration cognitive, mises en place par Salkoyskis sont util i s®es afi
dysfonctionnements cognitifs (surestimatidas risques encourus, propre responsabilité et
vision doéinf®riorit®). La th®rapie se d®roul
par semaines et chaque séance dure environ 30 mjidfekes études randomisée, 29
et les métaanalyseg30, 31] confirment une bonne efficacité de cette approche thérapeutique
dans 50% des <cas, a | odans 4080 etbireffichoe dansdl6% des aasl e p «
L a rai son de | 6inefficacit® de cette appr o

thérapeutique diminue avec le temps, car parmi les 50% répondeurs, seuls 30% en garderont

un bénéfice a 6 moig32]. L 6 a s s @ TGCaavec onnantidépresseur sérotoninergique
[33], en particulier la clomipraming34 di mi nue | e taux de rechut
thérapeutique.
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La psychothérapie de type cognitigcomportementale est reconnue pour son efficacité dans

|l a prise en charge des pat i tela teshnigaeoutilisée,r a n t
cognitive ou comportementale, 10 a 40% des patients ne répondent pas, et parmi les
r®pondeur s, | 6effet th®rapeutique sbatt ®nue
cette th®rapie reste iithemeimtueps \yLdlacstsrocpatp em

réponse thérapeutique et de diminuer le taux de rechute.

1.1.4.2 Traitements par psychotropes

Les traitements phar macol ogi ques sont b a
systemes monoamine et particulierement ds l®@r ot oni ne <chez | es pat.i
TOC.Danscesensjpusi eurs ®tudes <clinigqgues ont d®mo.
s®r otoninergiques dans | e TOC ([3HBB6.anscke s c he
®tudes, |l e crit re doéefficacit® est jug® sur
Y-BOCS (Yale-Brown Obsessive ScaldB7]. Elles rapportent que les antidépresseurs et
particulierement les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS) constituent le
traitement pharmadogique de premiere intention dans le TOC. Il doit étre prescrit & deux
fois la dose utilisée dans la dépresdid8|. Les différentes molécules telles que la fluoxétine,
fluvoxamine,sertraline, paroxétine, citalopram, escitalopram permettent une amélioration de
la maladie et une réduction des symptémes de 20 a[39%3]. Certaines études rapgent
gue les ISRS seraient aussi efficaces que la clomiprddinds]. Cependant, dodéaut
etdesmétanal yses ont montr® que |l a clomipramine
doit étre utilisée en seconde intention du fait des effets secondaires, avant de parler de TOC
résistanf46, 47]. La forme parentérale de cet antidépresseur tricyclique serait aussi efficace
gue la forme oralg¢48] et permet une diminution de 40% des symptdmes. Pourtant, cette
efficacité doit étre relativisée car dans une étude dé sur 40 ans, Skoog et d123]
rapportent gue pl us de | a moiti® des pat.
progressivement avec lemps, ceci quelque soit le traitement. Dans cette étude portant sur
144 patients, 17 ont été traités par la clomipramine pendant plus de 30 ans, et seulement 10
ont répondu positivement a cette molécule, avec une diminution des symptomes. Par ailleurs,
dars cette ®t ude, l 6utilisation des autres
psychothérapie), chez les autres patients, a permis une amélioration compléete chez 20%
déoentre eux. Autrement dit, pl us de 80% de

obsessionnelle importante.
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Les antidépresseurs sérotoninergiques de type inhibiteurs sélectifs de la recapture de la

sérotonine sont le traitement de référence dans le TOC. Cependant, quelque soit les

traitements psychotropes utilisés, ils ne permetteatamélioration symptomatique que chez

40 a 60% des patients. Autrement dit dans 60 & 40% des cas les patients présenteront un TOC

résistant.

1.1.4.3 Cas du TOC résistant

Loabsence de r®ponse th®rapeutique pose |
nécs si t® dé®tablir une strat®gie th®rapeutiqu
«nonrépondeur, «répondeur partieb, «résistance au traitementet «réfractaire au
traitement> ont été utilisés par fiiérents auteurs pour désignes mt i ent s souf fr a
TOC résistant.

Plusieurs auteurs rapportent que quelque soit le traitement antidépresseur utilisé, 40 a 60%
des patients TOC présentent une réponse partielle et restent symptonjdehgsCertains
auteurs consid rent qubdédune potenti a[b2j58ati on
et/ou les thymorégulateuf54] permettraient une augmentation de la réponse thérapeutique.
Certaines ®tudes r ®alis®es e1nb55 86 lamletapirev e u gl
[57, 58], la risperidong53, 59, 60] a faiblesdoses assoad a un antidépresseur, sur une

durée de 6 a 16 semaines. Elles rapportent une amélioration de 30% chez les patients
pr ®c ®d e mment non r ®pondeur s, avec un effet S
analyse récente, réalisée par Blothle2006[37], r apportent que cette &
constat®e avec toutes | es mol ®cul es. Ell e e
risperidone eest probablement liée a une affinité plus importante de ces molécules pour les
récepteurs dopaminergiques D2. Cette raétaa | yse et déautrel6l revue
62r apportent que m°me avec une potentialisat
| 6association doéune mol ®cul e p s yrégbndeurs etp e , 3

restent symptmatiques.

Les facteurs prédictifs de mauvaise réponse ou de résistance a une stratégie thérapeutique bien
conduite sont des TOC avec des dimensions sexuelles et religieuses imp@Ba46iElSs
| 6associati on avec des comorbidit®s (d®pr e

alimentaires, troubles bipolairg67-69])), une ®v ol uti on doun seul t e

12



| 6®v ol uti d6B8 69 ®Mmi 1t O@mytee )d e [46) @b/, tle sexe f@noirond 2
et | 6[v37q. Certhins de ces résultats sont contd&8%9, 77-79].

Compte tenu des éléments gii®s et en particulier la possibilité de la forme résistante du
TOC, Pallanti et al. en 20QB81] et 2006[47] ont proposé une classification en dix niveaux
de nonréponse. On peut le résumer de la maniére suivamtgremiere intention 20 séances
de thérapie cognitiveomportementales (exposition avec préiende la réponse) associées
a des antidépresseurs pendant plus de 10 semaines (en doses jouri@benggamine 150
250, Fluoxétine 4@®0, Sertraline 5@00, Fluvoxamine 20300, Paroxétine 460). En
deuxiéme intentiorune potentialisation de ce ftament par une des molécules suivantes
pendant 4 semaines clonazepam-®rag/j), pimozide (23 mg/j), haloperidol (040 mg/)),
pendant 8 semaines buspirone-@Gbmg/j). En troisieme intentionne association avec un
thymorégulateur (lithium) ou uisation de la clomipramine par voie intraveineuse.
LO®l ectroconvul sivoth®rapie doi't tre utili

quatrieme intention un traitement neurochirurgical peut étre proposeé.

Au total, un groupe de patients TOC diffTOC résistanp ne répondent pas a un traitement
comprenant une psychothérapie de type cogniomportementale et des psychotropes
(antidépresseurs associés a des neuroleptiques et/ou thymorégulateurs). La gravité de leur
mal adi e et | ae provoqué, fustifient deedéveloppee ¢t balider des approches
thérapeutiques novatrices si possible basées paytaopathologie du trouble.

Lobexploration du ssomkifftamctheddolmresTP@tr ®at st :
permettre un abord ogplémentaire pour étayém physiopathologie de ce trouble. De plus,

| 6®t ude du sommei | dans cette pathologi e, CC
En effet, contrairement aux d®pressifs, | e
dars les principaux manuels de criteres diagnostics comme le-IDSM -R et IV ainsi que

la CIM-10 (Classification Internationale des MaladiE3). Pourtant ces patienssouffrant de

TOC, notammentes plus séverement atteints pourraient présenter unarhgion de leur

sommeil, notamment a cause de leurs obsessions qui pourraient aussi étre omniprésents la
nuit. Dans ce sens, les données de ladittérur e r ap p o r tteubles du Sommeil st enc
chez les TOCAvant doabor der rbublesldu sommeethez lesrpatiensur | e
souffrant TOC, il est avant toutnécessaire de décrire les bases fondamentales sur la

physiologie du sommedt sa pathologie.

13



1.2 Lesommeill

1.2.1 Définition

Le sommeil est un état particulier qui se traduit par une susgpemsgriodique,
réversible et naturelle delai e consci erette.bileln sd&aqi tp hBRenlo m n

retrouve une activit® c®r ®brale rev°tant dou

Le sommeil permet donc une récupération, dansne se la fatigue diurne» disparait apres

une nuit de sommei |l (" ne pas confondre avecd
récupérer sans sommeil). Dans le cours de la journée, au contraire, la fatiguees
entraine un besoin de sommeill d 0% une pression de sommei |
fur et @ mesure du déroulement de la journée et maximale le soir. On dit que le sommeil obéit

a un processus homéostasique. En résumée, plus la journée passe, plus la pression de sommeil

est impotante et inversement, plus la nuit passe, plus la pression de veille est importante.

De plus, le sommeil est important qualitativement et quantitativement. On passe, en effet, en
moyenne 8 heures par nuit a dormir, soit prés de 25 ans dans une vie de [ sommeil

est donc indispensable ou point gudune det't
jusquob” | 6i rr®pressible envie de dor mir. Da
sommeil entraine aprés 10 a 20 jours, la mort chez le raz Che 6 h o mme-étre 1 | e p

| 6origine de perturbations comportemental es

1 La somnolence diurne avec les conséquences que cela impliquent (accidents de la

route, accidents du travail, s®curit® des
T Les troubles de | 6attention et de | a m®mol
T Les troubles de | 6humeur (irritabilit®, d
1 Le retard scolaire

1 Le retard de croissance

f La baisse doefficacit® au travail
Par aill eurs, |l a structure du s oryselogiedun 6 est

sommeil va nous permettre de caractériser plusieurs états de vigilance constituant

| 6architecture interne et globale du sommei |l

14



1.2.2 Physiologie du sommeill

Il existe tois états de vigilanceendantde ce fait le sommeil inhomogéené veille le
sommeil lent et le sommeil paradoxal qui ontthacun leurs caractéristiques
électroencéphalographiques (EEG), électrooculographiques (EOG) et électromyographiques
(EMG), leurs concomitants physiologiques et comportementaux particuliers et leur activité
neuronale spécifiqueLa reconnaissance de ces différents états se fait sur des criteres
polygraphiques incluant nécessairement 3 parame#é&ss, EOG et EMG notamment du
menton. Un manuel de scorage a été jasqu 2 0 0 8 , | a lesRdb®@wiesndee dan:
sommeil: i s 0 aManwlsoh Btandadlimed tgrminology, techniques and scoring
system for sleep stages of human subjeale Rechtschaffen et Kales (RK) (1968). Depuis
2008, les laboratoires doivent se référer au nouveau manuel degescédité par
| @ Ameican Academy of Sleep Maine » (AASM) qui est leManual for the Scoring of
Sleep and Associated Events: Rules, Terminology, and Technical Specifi¢@20073. Par
rapport aux crit res RK, ceuessulepldnddsstotaye app o
des stades du sommeil, ainsi que sur le plan respiratoire et cardiaque. De plus, ils apportent de
nouvelles exigences techniques ainsi que des spécifications particulieres concernant
| application des ®| ecEtG.o0 dNeosusEOG) alHMG setpaasu
changements mais juste apporter lors de la description de base de la structure duy Eommell
nouvelle nomenclature AASM tout en y pr ®ci sas
ensuite les normes usuelles isommeil qui sont des ordres de grandeillesit nous servir

de référence par la suite a notre étude.

1.2.2.1 Structure du sommeil [80]

Stade de Veille ou Eveil ou W=Wakefullness

Léactivit® EEG peut prendre deux aspect s, s u

yeux fermé.

Lors de la veille active, on retnge une activitt EEG rapide désynchronisée faite de

fréequences rapides de bas voltages appartenant a la bande béta (> 15 Hz)

Lors de la veille relaxée, les yeux fermés, on retrouve une activité EEG faite de rythme alpha

(8 a 13 Hz) plus ample sous les g occipitales. Les mouvements oculaires | 6d6r® G
15



nombreux et rapides (MOR) et le tonus mudecelldu mentori’ | 6 &tvaGon maximum
(figurel).

Figure 1: Etat de veille yeux fermés (W)
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Sommeillent: NREM Sleep(No-Rapid Eyes Movement)

Il est divisé en 3 stades qui sont le stade N1 (NREM 1) correspondant anciennement au
sommeil lent et léger selon RK, le stade N2 (NREM2) correspondant anciennement au
sommeil lent et |éger stade 2 selon RK et le stade N3 (NREM3) cordespicenciennement

au sommeil lent et profond stade 3 et 4 selon RK.

Le stade N1

Le stade N1 comprend une activit¢ EEG un peu plus mal i quo- | 6Bt at de
composé de fréquences mixtes alin@ta(4 a 7 Hz). On note des pointes vertex (ondes

sous les dérivations centrales qui se distinguent du rythme de fond. On retrouve toujours des
mouvements oculaires (MO) qui devi erEM@nt r ®c¢
(figure 2).
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Figure 2: Passage de I'éveil agtade N1
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Le stade N2

Le stade N2 comprend une activité de fréequences mixtes comme le stade N1. On commencera

a trouver des ondes plus lentes et plus amples dans moins de 20% du tracé. Ce stade présente

des figures particulieres telles que le complexeKi sol ® du bruit de fond
n®gative ample suivie i mm®di at ement ddébune o
doondes de fr®quences allant de 11 ~° 16 Hz.

existante mais souvent dimiéa(figure 3).

Figure 3: Stade N2
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Le stade N3

Le stade N3 (anciennement stade 3 et stade /4
type delta (de 0,5 a 2 Hz), amgke 75 nV) sur plus de 20% du tracé. On note une aleseec
|l 6activit® © | 6EOG et une rSentnaiatiendest@misuréupari on ¢

les neurones amingiques (sérotonine enteautre (figure 4).

Figure 4: Stade N3

oGl
vy 1000

< = =
-~
: ¢ < )
3
P
< 4 7
Z
> |
T % 3
SN
: =

w300 AV;

Sommeil & Mouvements Oculaires Rapid©OR)

ou paradoxal ou stade R (RERapid Eyes Movemenjts

Le stade R comprend °~ | O0EEG une activit® d
compos®es do®I ®ments alpha souvent 1 - 2 H
do®l ®ment s t he& pomtuseon triachgulaitesentee € et § El, souvent maximales
sous | es r®gions centrales et gui accompagr
montre des MOR ou REM par salves. Léacti vit
celui de tous leautres stades du sommeil. Une activité phasique matérialisée par des bouffées
irregulieres (twitches) se greffe sur cette hypoactivité de fGathcernant la régulation du
sommei | REM, sa pr®sence est favori sit®d sch®n
systeme sérotoninergique (expliquant sa grande quantité chez les déprimés) et une
augmentation de | d6acti wiptl® gliansydtdoame nc leo Imiul
5).
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Figure 5: Sommeil REM (R)
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1.2.2.2 Organisation te mporelle du sommeil [81]

La succession des différents stades du sommeil durant une période donrétee peut
r®sum®e par If& hgyuprreo g6 )Ja.mme o {ypnogramme nodest
repr ®sentant | 6®volution temporelle des diff
nycthémere. Il comporte en abscisses les heures et en ordonnées lestsliffiades (veille
ou W, stades N1, N2, N3 et R) . Souvent, | €

ordonnées entre la veille et le stade 1.

Le sommeil comprend normalement 4 a 5 cycles, constitués chacun de sommeil lent puis
paraloxal. Le premiercfjce v a de | 6 &lafinade lenprenseee mleasetREM. Le

second cycle de la fin de la premiere phase REM a la fin de la seconde et ainsi de suite.

L 6 hy pn o g r ansipadaitement en évidence la récurrence périodique des phases REM
toutes les 9@ 110 minutes avec le premier REM toujours précédé par au moins une heure de
sommei | | ent chez | 6adulte jeune ou ddéO©ge mo
composition et répartition normale des cycles, avec le sommeil lent et profond (SLP)
abondant en début de nuit et diminuant voire disparaissant ernsnites que les phases
sommei | REM vont en s Ouatlelso npgoewarn t | ad epardé@ineil qruee

minutes pour les suivantes, avec une probabilité maximum de survenue deils@ilkh en
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fin de nuit. De brévepériodes de veille tendent a apparaitre en seconde partie de nuit,
g®n®r al ement | ors de |l a transition entre sorm

(REM) ou a sa sortie (figure 6).

Figure 6: Hypnogramme d'un sujet normal : femme de 30 ans

Les divers paramétres et stades du sommeil obéissent a des répartitions spécifiques

concernant leur quantité que nous allons étudier.

1223 .1 01 A0 AEAE] 1 6AAOI OA

Beaucoup de laboratoires ont terdé standardiser les nhormes concernant les parametres du
sommeil. Malgré ces efforts, les résultats restanbee divergents et de ce fait, la plupart des
laboratoiresgardent leurs propres normedous donnerons lessous quelques normes

usuelles de laboratoires
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Figure 7: Paramétres sommeil sur hypnogramme
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La durée du sommeilou Période Totale de Somme(lPTS)

El'l e peut °tre variable doéun individtese”™ | 6al

considérant bon dormeuftypologie du petit, myen ou gros dormeurl.a durée moyenne du

sommeil de nuit est doéoenviromceenadge.8 heur es.
La variabilit® déune nuit ~° | dautre peut °tr
La dur ®e du sommei | d®pend ° |l a fois de fact

sbendort (par rapport phatuhrcel ongiinei,muam tchoenrsmidg u

insomniaque objectivepour une durée de sommeil inférieure a 6 heures.
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Lhtdex doETf f onmeilditBffieaciteé du s@nmeil (IES)

Il est égal au rapport du Temps Total de Somsgille Temps Au Lit (IES= TS/TAL). Il
estaudessus de 90% chez | e sujet nor mal . Oon ¢

guand cet index est inf®rieur ou ®gal ~ 80 %.

La veille intrasommeil (WASO)

Un sujet normal passe moins de 20 minétesllé pendant sa période totale de sommeit. Au
dela de 30 minutes (ou @ela de 5% de la PTS), on pearler de troubles de maintieiu

sommei | . La veille intrasommei l augmente en

Stade N 1

Il est considéré come nor mal jusquoé” 5delade 1) 64 pelediredl a P T
quaoi l est augment ® avec | e pl us souvent u

intrasommeil.

Stade N 2

Il est normalement compris entre 40 et 55% du PTS. Il est augmenté en cdiitewdé
sommeil profond et/ou du sommeil REM, par exemple dans les pathologies fragmentant
beaucoup |l e sommeil tels que | e syndrome doéa

psychotropes (benzodiazépines).

Stade N3

Il occupe normalement de 110 120 min chez | 6adulte jeune,
guantit® est di mi nu®e quand on avance en Og
sommeil ou prise de benzodiazépine. Sa quantité peut augmenter avec un traitement

anti d®presseunneur @ocp®rat oo d®dune privatio

physique intense.
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Latence doéapparition du sommei | paradoxal (S

El'le est de 60 ° 100 minutes. Sup®rieure ° 1
SP est trés sensible awests, comme celui de dormir la preneidois au laboratoire sommell

ou la latence du SP va étre augmentée. Presque tous les antidépresseurs retardent
considérablementblappar i t i on dla latShee du SR mccaicie, alle peut se
retrouver dans a dépression, la privation de sommeil, chez le narcoleptique et

physiologiqguement de maniére modérée chez les sujets ageés.

La quantité de sommeil paradoxal (SP) ou REM

En minutes, elle est un parametre peu pertinent pour comparer plusieurs nuits ousplusieu
sujets puisquobel l e d®pend de | a | onteueur C
pourcentage de Shhabi tuel |l ement compri s entre 20 e
pourcentage de SP est facilement rédaftet premiere nuit en laboratoire sommeil sprie

psychotropes. ! est pr®sent en quantit® nor

Le sommeil paradoxal est augmenté lors de la récupération en rebond apres privation de SP

(par exemple | ors ddéun sevrage m®di cament eux

Léintervalle moyen intercycle

La valeur vaie entre 90 a 110 minutes. Cette rythmicité est conservée dans la plupart des
pathologies, sauf quand la nuit est trop perturbée par les éveils. Dans certaines trés mauvaises
nui t s, l e sommei | par adoxal peut ukphasedeabsent

sommeil paradoxal dobéo¥%¥ | 6i mpossibilit® de d®

Le nombre de phases REM et leur durée moyenne

Pour une nuit de 7 ou 8 heures, on retrouve en moyenne 5 phases de SP (de 4 a 6). La durée
moyenne des phasmisnuetsets .d 0Cehnevzi rlotnad2u2l t e j eune
est la plus courte et la plus pauvre en fMduvements Oculaireskes phases suiages sont

plus longue®t de plus en plus riches élgments phasiquesmme les MOR.

Chez la personne agée, la prere phase REM de la nuit peétre longue, voire la plus

|l ongue et riche en mouvements ocul aires. L a
mesure de la nuit, mais reste stable. Le dépriméauksi une premiere phase de SP longue

et riche en MO.
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Ainsi, la physiologie du sommeil bien que décrite de maniére simplifiée reste complexe tant
par sa structure mais aussi sa variabilité rendant sa standardisation actuellement compliquée.
Cependant, le sommeil peut étre évalué aisément tant pour son aspeatifqeiaBubjectif

gue pour son aspect quantitatif et structurel. Il existe pour cela des évaluatiblzsplopart

sont standardisées. Avant de nous intéresser a ces évaluations, nous allons introduire quelques

notions sur la neurobiologie de la régidatdu sommeil

122427 Ol AOETT AA 16A1 OAOT AT AA OAEIT A OiiiAE

Aujourd'hui, on comprend mieux les mécanismes de la veillegeddofmissement, du
sommeil et @ I'éveil, ainsi quda physiopathologie des troubles du sommeil. Les trois
principaux mécanismesdégulation dits homéostatique, circadienudtradien-ainsi que les
neurotransmetteurs impliqués dans les états de veille et de sommeil dépendent de hombreux,
parametrestels I'age, le sexe, I'environnement et les facteurs génétiques, notamment ceux
contrélant notre horloge biologique internEomprendre les mécanismes normaux du
sommeil est indispensable si I'on veut élucider la (les) cause(s) des insomnies atetenter

soulager les déreglements de ces mécanismes naturels.

Pourquoi s'endomn ? Pouguoi se réveilld-on ? Si ces deux questions paraissent naives,
elles recouvrent demécanismes complexes. Par un processus dit homéostatique, le besoin de
sommeil augmente pendant I'éveil... et dimipeadant le sommeil. Cette lapalissade sous
entend ge, durant I'éveil, des substances qui déclenchent le sommeil s'accunanent
l'organisme ; quand une certaine valeur correspondant a un « seuil haut » est atteinte, le
sommeil peut survenir si lepnditions le permettent. Inversement, quand la condemtrde

ces substances hypnogenes repasse sous un « seuil baget, peut se réveiller, en réaction

a une stimulation extérieure (la sonnerie du réveil, par exemple). L'adénosine, produit de
dégradation du métabolisme énergétique des cellules c&®bsdccumule effectivement
pendant la veille et pourrait étre daclencheur du sommeil par cet effet de seuil.
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Pourquoi, aprés une nuit de sommeil, se réveitle ? Grace au réseau exécutif de
I'éveil qui va d'une part inhiber kysteme du sommeil et, d'autre part, activer des éléments

impliquant divers neuromédiateurs excitateurs.

L'acétylcholine et le glutamate

La formation réticulée (partie centrale de la substance grise du tronc cérébral), le télencéphale
basal, le systeme diffuthalamique (neurones thalamiques intralaminaires) et les noyaux
mésopontins cholinergiques (aire du tegmentum pédopontin et du tegmentum
latérodorsal) stimulent le cortex cérébral et, par conséquent, I'état de veille. Ces systemes de
veille font intervenir deux neuromédiateurs essentiels, l'acétylcholine et le glutamate. Le
relargage de I'acétylcholine dans le emréstmaximal pendant la veille et minimal pendant le

sommeil lent.

La noradrénaline

D'autres structures sont aussi importantes dans la genese du processus de veille : le locus
coeruleus (siégeant dansplent du tronc cérébral) contient des neuroneadrénergiques en
connexion étroite avec la formation réticulée et envoiepdagctions directes vers le cortex.
L'activité des neurones du locus coeruleus augmente pendant I'éveil et diminue pendant le
sommeil et de fagon plus marquée en sommeil paragdear stimulation augmente I'éveil,

et le blocage de la libération deradrénaline diminue I'éveil, la vigilance et, par conséquent,

les processus attentionnels.

L'histamine

Le systeme de I'hypothalamus postérieur contient les neurones du noyaentab@nillaire
(seule source d'histamirdans le cerveau) siégeant au niveau de la partie ventrolatérale de
I'hypothalamus postérieur et se projetant sur tout le cerveaparéioulier au niveau des
autres systemes d'éveil incluant notamment le cortexbradyde télencéphale basal et les

systemesnonc-aminergiques. Ces neurones histaminergiques présentent une activité tonique
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durant I'éveil uniguement, l'activitBminuant au cours du sommeil et notamment en sommeil
paradoxal. L'inactivation de ces neuesndéclenche le sommeknfin, l'nhibition de la
synthése d'histamine dans cette région augmente le sommeil lent et le sommeil paradoxal ; a
l'inverse, lesagonistes histaminergiques (qui renforcent I'action de I'histamine) accentuent la

veille.

La dopamine

Le systéme nigrostriatal (siégeant dans les noyaux gris centraux) dopaminergique participe,
d'une part, au maintien d&veil comportementavia I'activation de la substance noire et,
d'autre part, aux processus de cognition et d'attention sélgetiviactivation de l'aire du
tegmentum ventromédial. L'activité des neurones dopaminergiques change peu au cours des
cyclesveille-sommeil, mais la libération de dopamine semble augmenter pendant la veille, et
des agonistes des récepteurs DI, 2 (uBpotentialisent leur activité) augmentent la veille en
diminuant le sommeil lent et le sommeil paradoxal. A l'inversebllegueurs des récepteurs

DI et D2 (par exemple les antipsychotiques) ou la maladie de Parkinson (responsable d'un
déficit en dopamine) induisent fréquemment unsomnolence, voire une hypersomnie

intrinséque. La dopamine interviendrait bien dang¢mlation physiologique du sommeil.

La sérotonine

Le raphé dorsal contient des neurones sérotoninergiques (dits 5HT pour 5
hydroxytryptophaa, le précurseur de &rotonine) se projetant vers I'hnypothalamus antérieur
(aire préoptique et noyau suprachiasmatique) et le cortex. L'activitéedesnes a HT est
maximale pendant I'éveil et la libération de 5HT plus importante pendant I'éveieqdand

le sommeil(quasi inactive pendant le sommeil paradoxal) ; la stimulation de ces neurones est
éveillante. Toutefois, la destruction dystéme sérotoninergique du raphé antérieur est suivie
d'une insomnie totale de longue durée (10 a 15 jours) Ehemal et,chez 'homme,
I'inhibition de la synthése de la sérotonine (5HT) entraine également une insomnie de deux a
trois jours. Ainsi lesysteme sérotoninergique contréle les différents états de vigilance, aussi

bien la veille que le sommeil.
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Les hypocrétines

Contrairement aux autres neuromédiateurs impliqués dans [l'éveil et le sommeil, les

e

hypocrétines (ou orexines) n'‘ont éli&couvertes qu'en 1998. Ce sont des peptides synthétisés
dans I'hypothalamus dorsolatéral. Elles participent a la régulationcomportement
alimentaire, mais aussi a celle de la veille. Il existe d'importantes interactions avec le systeme
monoaminergique&lu locus coeruleus, ou se projettent les neurones a hypocrétines. De plus,
I'injection directe d'hypocréting dans le locusoeruleus stimule la veille tout en diminuant

la quantité de sommeil chez l'animal. Le systéme hypocrétinergique est imgéigaéla
régulation physiologique de la veille et du sommeil, avec une activation neuromodulatrice de
ces neurones pendant Vaille. A linverse, des neurones & MQHielanirconcentrating
hormone),localisés dans la méme région, sont particuliereraetifs pendant le sommelil
paradoxal, suggérant que les uns sont actifs quand les autres sont inhibés et inversement. Les
neuronesa hypcréines se projettent vers de nombreux groupes de neurones et notamment
sur ceux impliqués dans la régulation devkille, de l'appétit et de la locomotion. Les
hypocrétines agissent comme un chef d'orchestre coordonnant les diff&yebstances

libérées par les noyaux impliqués dans le systeme de I'éveil.

1.2.2.4.2 Les rythmes biologiqueq 84]

De nombreux organismes, des plus simples aux plus complexes, présentent des rythmes
biologiques proches de 2®ures. Un rythme biologique est défini par sa péridiletervalle
de temps sépant la survenue de deux phénoméidestiques, son maximunfacrophase) et
son minimum (batghase), son amplitude et sa valeur moyenne (mésguje 8).La période
(ou son inverse, la fréquence) permet de classer les rythmes en ultradien (moinswte)0 he

circadien (entre 20 heures eti28ures) et infradien (plue 28 heures) (figure 1.2

Figure 8: Définition du rythme biologique
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Le rythme circadien, proprieté quasi universelle, commande de nombreuses activités
physiologgues, de l'alternanceeille-sommeil a I'absorption de nourriture, la température
corporelle, les sécrétions hormonales (mélatonine, cortisol), avestabiié et une précision

étonnantes dues a la pefice d'une horloge biologique (figure 9).

Figure 9: Rythmes biologiques
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Une lésion de cesioyaux abolit tout rythme, tandis que la transplantation de tissu
hypothalamiquef 7 t cadz les animaux lésés restaure fghmes circadiens. Ainsi, les

noyaux suprachiasmatiques seraigrcessaires et suffisants a dgnese des rythmes

biologiques (figure 10)

Figure 10: Le Noyau Suprachiasmatique (NCS): "Master Gock"
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On peut aussi montrer que l'activité neuronale, métabolique et neurochimique du tissu
constitlant ces noyaux varie de fagoincadienne méme quand le tissu est isohitro : leur

activité serait spontanée.

Indépendamment de l'alternance entre le jour et la nuit, les rythmes circadiens persistent en
obscurité constante. Lepgériode endogene ede 24,18 heures. Toutefois, les variations de
notre environnement, notamment de la température corpatelie la lumiere, entrainent
d'importantes modifications de I'hnorloge biologique permettant d'adapter nos rythmes internes
a l'environnement en nousesynchronisant sur 24 heures. Dans les conditions de vie
physiologique, nous nous endormons et méusillons chaque jour a des horaires prévisibles.
Environ deux heures avant le réveil spontané, la température remontapdégations
meétaboliques liés a la sécrétion de cortisol sont stimulées et nous nous réveillons en forme.
En présence dsynchroniseurs forts (alternance lumietescurité, horaires « normaux » de
travail...), la plupart des individus s'endorment algue leur température internéminue,
qguelques heures aprées le maximum thermique (qui survient vers 18 heuresgvetient

sur la pente ascendante de la courbe, quelques heures aprés le minimum thermique (vers 4
heures). Notons que |ggriodes de sommeil proches de ce minimuenrttique sont les plus

riches en sommeil paradoxal.
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Plusieurs études ont été réalisées chez des sujets volontaires sans aucun repére temporel
(isolés dans des grottes ou dales bunkers) pendant plusieurs mois. Au début de chaque
expérimentatio (figure 11) la période du rythme veilsommeil suit celle de l®empérature
corporelle et s'organise sur 24,1 a 24,8 heures. Le sujet se leve et se couche en se décalant
d'une dentheure tous legours par rapport a ses horaires habituels de 24 heApess un

temps variable selon les individus, l'alternance des pliasdices et des phases de sommeil

se poursuit avec une proportion stable de deux tiers de veille pour un tiers de sommeil, mais
ne coincide plus avec I'évolution de la température st ¢ désynchronisation interne.
Contrairement a la périodicité de fampérature qui reste stable, celle des cycles veille

sommeil varie, pouvant adopter des périatteaprises entre 36 et 60 heures.

Figure 11: Expérience hors dutemps
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Il existerait ainsi chez 'homme non pas une, mais deux horloges biologiques principales : un
« oscillateur fort », pedépendant de I'environnement, a I'origine du rythme de la température
centrale, de la sécrétion de molécules intervenant ldare!l et le sommeil (notamment la
mélatonine et le cortisol), ainsi que du sommeil paradoxal ; et un « oscillateur faible »,
particulierement sensible a I'environnement, sur lequel reposerait la synchronisation du
rythme veillesommeil avec celui de ecétion de certaines hormones, telles la prolactine et
I'hnormone de croissance. L'oscillateur faible se dérégle rapidemernitalesence de
synchroniseurs, expliquant les alternances vedl@meil désynchronisées du rythme de la

température dans lexpériences « hors du temps ».
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Rappelons que les trois principaux mécanismes de régulation du sommeil et de I'éveil sont
I'horloge biologique qucommande le rythme circadien a laquedlajoutent les processus

homéatatique et ultradien (figure 12).

Figure 12: les rythmes biologiques
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1.2.2.4.3 La régulation du sommeil[83]

Le processus homéostatiguecomme nous l'avons déja évoque augmente
exponentiellement pendant la veille, jusqu'a atteindreelgél haut, aprés quoi le sommeil
survient. Pendant le sommeil, ce processus faiblit jusqu'a atteindre le seuil bas déterminant le
moment du réveil. Ce modele expliquerait leséatghces observées entre les sujets longs
dormeurs ou courts dormeurs, et celuixmatin ou du soir. Quant au processus ultradien, il
contrble notamment l'alternance sommeil deomeil paradoxal. Leythme ultradien du
sommeil paradoxal (c'estdire l'intervalle qui sépare le début d'une période de sommeil
paradoxal du débutle la suivante) est relativement fixe chez I'homme (90 minutes). Ce
rythme est fonction de la taille de I'animal (10 minutes ¢asbpuris, 24 minutes chez le chat,

60 chez le chimpa, 120 chez I'éléphant).

L'état de veille se caractérise sur le plan comportemental par un aspect moteur (tonus
musculaire) et sur le plan cortigaér une activation de I'électroencéphalogramme. Certaines
structures sont indispensables a I'éveil. Elted sotammenlkocalisées dans I'hypothalamus :

une lésion de I'hypothalamus postérieur est associée a un Ethiadgie, tandis qu'une Iésion

de I'nypothalamus antérieur (la région préoptique) entraine une insomnie. Le développement
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des nouvelles techmies neuroanatomiquea permis d'individualiser les systemes
responsables de I'éveil et les neurotransmetteurs impliqués ; l'acétylclesinepnoamines
(noradrénaline, adrénaline, dopamine, sérotonine), I'histamine, les hypocrétines, divers
peptides aisi que desystemes fonctionnant avec des acides aminés excitateurs (le glutamate
et I'aspartateffigure 13)ou inhibiteurs (la glycine, le GABA). Latifférentes structures de ce
systeme d'éveil forment des réseaux redondants, ce qui explique poungativéition d'un

seulsystéme est suivie, aprés quelques jours, d'une récupération compléte de I'éveil.

Comment passeon du sommeil a I'éveil ? Le systeme de I'éyigure 13) comprend de
nombreux réseaux neuronaux site@sre le pont et I'nypothalarms postérieur et pouvant étre
schématisé en deux voies principales : une voie thalanfilgebes bleues sur la figure 13)

ou lesneurones cholinergiques (dont le neurotransmetteur est I'acétylcholine) de l'aire du
tegmentum pédoncupontin et dutegmentim latérodorsal agissent sur le thalamus, et une
voie extrathalamiquéfleches verte sur la figure 1Bgroupant les neurones noradrénergiques

du locus coeruleus (dont le neurotransmetteur est la noradrénaline), sérotoninergiques
(sérotonine) du raphé,dtaminergiques (histamindu noyau tubéronammillaire activant le
télencéphale basal. L'ensemble de ces structures peut activer le cortex cérébral et ainsi
déclencher I'éveil. Le réseau de I'éveil est activé et entretenu par des stimulations internes
(température corporelle ou émotionpar exemple) et é&rnes (clarté du jour, bruits)
(figurel3).

Figure 13: systeme de I'éveil

Tiéhsncdphae
basal
Aalyicholing
Moyas lubémmamilaie  —
T
Higtaming
Aire legmaniale venlrls — = ?
WTA \ | -
Depaming E
o du raghd dergal ———
RO

-

gjﬂu Iandrotonial S higmatun

Sdratoring | | Adtyichiline
Foritation whcube ———— :
o r_-.,gm':" Ln:-:us.oenruh_uE Fhmﬁdﬂhﬁ'wwﬁ"ﬁmmﬂ"m
L f
Poradrénaline: Anétyicholng

32



1.2.2.4.4 Le passage de I'éveil ou sommeil

Une autre question nous préoccupe ici : comment gamsale la veik au sommeil ?
L'hypothalamus antérieur jowm rbéle déterminant dans la phase d'initiation du sommeil. Pour
induire le sommeil, il faut simultanément activer la padigérieure de I'hypothalamus
(région préoptique) et inhiber la partie postérieure ligpdthalamus, ainsi que celle de la
formation réticulée. Le sommeil apparait lorsque se produit une activation au niveau de la
région préoptique, capable d'éteintke réseaux de I'éveil. Les neurones de cette région ont
une activité maximale pendant lensmeil lent, mais ils sont « éteintspendant I'éveil et le
sommeil paradoxal, inhibés par la noradrénaline, la sérotonine et l'acétylcholine. Une lésion
de ces neuronezhez le chat induit une insomnie quasi totale de longue durée. Ces neurones
sont prircipalement GABAergiques (fonctionnaatec le GABA, inhibiteur) ; ils se projettent
sur les systemes monoaminergiques inhibant l'apparition de la v&iljeurd'hui, les
mécanismes impliqués dans le déclenchement dee n d o r méommseacent A tétre
prédseés. L'éveiprovoque sa propre inhibition : les neurones sérotoninergiques du systeme du
raphé présentent des décharges réguligsilant la région préoptique et activant ainsi le
systeme GABAergique qui inhibe le réseau exécutif (celui qui assuteviléa motrice,
notamment) de I'éveil. Ainsi, les neurones GABAergiques du noyau préoptique ventrolatéral
interagissent avec lsysteme de I'éveil. En s'activant, ces neurones inhibent les régions
impliquées dans I'éveil (régions fonctionnant avecn@soamines et l'acétylcholine) : c'est

I'éveil qui conduit au sommeil.

Le sommeil lent et le sommeil paradoxal sont contrélés par des réseaux de neurones différents
mais qui associent toweux un réseau commandant le déclenchement du sommeil et un autre
le maintenant. Pour s'endormir, il ne suffit pas queékeau de la veille soit inactivé, il faut

aussi que le réseau du sommeil soit activé. Une insomnie survient quand le résaail de

est activé en méme temps que celui du sommeil.

Pour que le sommeil 'isstalle, les neurones de I'éveil, notamment les neurones
monoaminergiques et cholinergiquakivent étre inhibés. Or pendant la veille, l'activité
corticale entraine une forte consommation d'ATP (adénosine triphospleaie)gie des
cellules, de sorteque I'ADP (adénosine diphosphate), produit de dégradation de I'ATP,
s'accumule dans Ilg&lencéphale basal cholinergique. En outre, l'injection d'adénosine dans
cette région inhibe les neurones cholinergiques et indwwbmmeil ; & l'inverse, la caféine

(qui empéche l'adénosine de se fixer sur ses récepteurs) stimule la veille. D'autres facteurs

«hypnogénes » s'accumulent durant I'éveil, notamment des cytokines, l'interi@&uleiné
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TNF alpha. Ces molécules sosynthétisées par le systéme immunitairgis, produites
directement dans le cerveau, elles activeraient le sommeil dansrabgsons physiologiques,

c'esta-dire sans aucune inflammation associée.

Les neurones de l'aire préoptique ventrolatérale (VLE@)re 14 produisent du GABA qui
inhibe (fleches orangefous lessystemes de veille pendant le sommeil lent. En s'activant, ces
neurones inhibent les régions monoaminergiques et cholinergmgpkguées dans I'éveil, et
initient le sommeil lent. L'activité électrique d'autres structuresocales corticales et sous

corticalesparticipe au maintien du sommeil lent.

Figure 14: systeme du maintien du sommeil

La libération des neuromédiateurs noradrénaline, sérotonine et histamine cesse pendant le
sommeil paradoxal, agui désinhibe les neurones cholinergiques du PPT et du LDT : pendant
cette phase du sommeil, les neurones cholinergiquesgdientum pédonculopontin (PPT) et

du tegmentum latérodorsal (LDT) sont actifs. Durant le sommeil paradoxal, les neurones
cholinergques produisent aussi une atonie musculaire par inhibition des neurones moteurs de

la voie motrice.

Quant au sommeil paradoxal, la mise en évidence des structures qui en sont responsables a été
facilitée par I'existencde comportements caractéristiquesl'atonie musculaire est associée

a des mouvements oculaires rapides. Il a été établi fiesdes années 1980 que la formation
réticulée du pont est nécessaire et suffisante a l'apparition du sommeil paradoxal. Seuls les
deux tiers antérieurs de cettégion contiennent les structures génératrices du sommeil

paradoxal.
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1.2.2.4.5 Les neurones Skn et SRoff

Le systeme exécutif a I'origine de la genése du sommeil paradoxal (ou SP) dépend de
neurones cholinergiques dits SPsitiés dans le tronc cérébral danségion du bulbe et du
pont, notamment le tegmentum latérodorsal (LDT) deggmentum pédonculopontin (PPT).
Ces neurones Séh sont actifs en sommeil paradoxal grace a un mécanisaesuhibition.
En effet, ces neurones sont inhibés pendasbimmeilent par la noradréiiae, la sérotonine
et I'histamineL'activité des neurones aminergiques, ditsafPdu tronc cérébral qui inhibent
le sommeil paradoxal diminue pour permettrerise en place du sommeil paradoxal, en
opposition avec l'activité deseurones cholinergiques SR qui augmente pendant le
sommeil paradoxal. Le systeme exécutif du sommeil paradoxal est aussi soumis au contrdle
de I'hnorloge biologique. L'activitdes neurones S&ff, importante pendant la veille, diminue

pendant le sommeliént et cesse pendant le sommeil paradoxal.

Le sommeil paradoxal apparait quand les neurones cholinergiguas SPprojetant sur le
thalamus sont activés. Ceseurones cholinergiqgues sont aussi responsables des
caractéristiques du sommeil paradoxal s lmouvements oculaires rapides |'atonie
musculaire. Les neurones cholinergiques de la formation réticulée du pont (le tegmentum
pédonculopontin, PPT, ettfegmentum latérodorsal, LDT) constituent le générateur endogéne
d'une activité électrique qui dtagpeu avant et pendant toépisode de sommeil paradoxal.

Cette activité est transmise a chaque noyau oculomoteur qui permet les saccades des
mouvements oculaires rapides. Quant au déclenchement de Il'atonie musculaire, elle dépend
d'un petit groupe de nemnes situés c6té du locus coeruleus, dans le locus coeruleus alpha,
qui sont actifs uniguement pendant le sommeil paradoxal. Au tetmee cascade
d'interactions neuronales, ces neurones du locus coeruleus alpha provoquent une inhibition
puissante deseuronesnoteurs de la moelle épiniére, a I'exception des noyaux oculomoteurs

et des motaneurones respiratoires qui commandentdi@hragme et, par conséquent, la

respiration.

Aujourd'hui, on sait que la neurobiologie du sommeil ne peut étre envisgmgémnént de

celle de I'éveil ; ellesorment un tout et les influences sont réciproques. Cependant, chaque
etat de veille et de sommeil a son propre réseastrdetures neuronales. D'importantes
découvertes ont été réalisées ces dernieres années dansmleeddu sommeil, guarticulier

sur les réseaux neuronaux impliqués dans les processus de régulation de la veille et du

sommeil lent et paradoxaur leurs messagers chimiques et leurs interconnexions.
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D'un individu a l'autre, plusieurs aspects du soihwagient, que ce soit la durée du sommeil,

les horaires de coucherdg lever. En effet, on a des sujets soit ditlk matin» ou dit «du

soir» mais aussi des longs et courts dormélesvironnement et la génétique jouent des

réles déterminants. Teefois, on ignore encore quelle est la fonctwécise du sommeil. Si

les neuroscientifiques savent qu'il est nécessaire a la maturation cérébrale, a la restauration de
l'organisme, a la mémoire, a lI'apprentissage, ils ignorent encore les mécanisnsegupiéci

relient a ces diverses fonctions.

Une meilleure connaissance de la physiologie du sommeil permettra de mieux comprendre
certains dysfonctionnementequents du sommeil et d'envisager des prises en charge plus

adaptées.

123 / OOEI O Adi OAmnMBAOET 1 O AO Ol

! existe © la fois des outils doé®valwuati on:¢
du sommei | et objectives permettant de qua
| 6aspect structur el du sommei |

1.2.3.1 Evaluations subjective

Les différentes méthodes subjectives d'investigation du somtakill'observation
visuelle, les interviews, les questionnaires, les calendriers et agendas de sommeil ont des
avantages mais aussi des inconvénients par rapport ausdegthbjectives déja enapées.
L'avantage évident est la facile acceptation par le patient par rapport a une nuit
déenregistrement Le caract re peu contraignant du r €
le colt minime de ces explorations rendent ce type d'étude bien adapEnguétes
épidémiologiques ou aux essais pharmacologiques portant sur un grand effectif de sujets.
L'inconvénient majeur est que ces méthodes subjectives ne sont pas toujours bien corrélées
avec les résultats des enregistrements objectifs, et que cedaimesret 1 € s souf fr en
manqgue de validatolPour | 6®t ude subjective du tel®mmei |
que les interviews, les guestionnaires du sommeil, les calendriers ou agenda du sommeil,

| 6observati on vi sianmires évaluarntla somnolgncee des quest
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Les interviews comprennent

1 L'interrogatoire du patient qui permet de cerner les symptdmes évocateurs des

troubles du sommeil ou de la vigilance ainsi que ceux d'une affection physique ou

mentale concomitante. Il permetedituellement de pat un diagnostic psychiatrique.

Les tests psychologiquesonsistent eda passation de tests ou échelles simples de
dépistage de maladie somatique ou psychiatrique. Nous citerons quelques tests
d'autoévaluation couramment utiliséand les dboratoires de sameil tels que les
inventaires généraux de la symptomatologie anxieuse comme leT&tatAnxiety
Invenera (STAI) de Spielberge[85], en 40 items ou encore les échelles de
dépression telles que le QD2A deliit, en 13 itemE36].

Le questionnaire matin/soir de Horne et Gstberg [87], utilisé aussi couramment en
laboratoire de sommeil. Ceugstionnaire analyse les variations de la vigilance en
fonction des habitudes horaires des sujets. Il consiste a placer théoriquement les sujets
dans différentes situations de la vie quotidienne et a leur demander de décrire le
comportement qu'ils auraietdnt sur le plan subjectif que dans des taches exigeant
une trés grande attention. Pour chacune des 19 situations présentées, le sujet estime
(sur une échelle analogique ou par une note de 1 a 5) la qualité de sa forme
intellectuelle et physique au réveilans la journée et le soir, la meilleure fagcon

d'organiser cette situation en termes d'horaires et de type de travalil

L'interrogatoire du partenaire de lit ou de chambrgui est particulierement utile
pour améliorer linformation concernant le ronflemel'existence de secousses
musculaires pendant le sommeil ou la somnolence diurne d'un patient qui est parfois

peu conscient de son trouble.

Les questionnaires de sommeil

T

Les questionnaires portant sur la nuit précédentesont tres nombreux, tantét
élalorés par un laboratoire de sommeil pour un usage exclusivement interne, tantot
validés sur plusieurs populations puis publiés pour étre utilisés par tous. La fagon de

coter les items est variakle
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- Soit on répond en clair, par exemplea quelle heure azvous éteint la
lumiere? » «a 23 h 10».

- Soit on demande de cocher la case correspondant a la réponsei, €glie a
choisir entre différents adverbes.

- Soit on donne une note de 1 & 10 a la qualité de son sommeil (ou de sa veille
dans la journée).

- Soit on remplit une échelle analogique visuelle (EA3§].

En somme, les paramétres le pksuvent retenus dans les différents questionnaires de

sommeil portent sur les items suivants

- 16 h edurcacher ; de I'extinction de la lumiéere ; du réveil ; du lever ;

la latence déendormissemer{tapide ou non) ou sa durée subjective en minutes ;
- la durée estimée du sommeil ;
- le réveil précoce ou a I'neure souhaitée ;

- le nombre de réveils nocturnes (par exempleéie a 5, en ajoutant la caséwveils

nombreux, difficiles a évalues);
- la qualité du sommeil ;
- la profondeur du sommeil ;
- le caactere récupérateur ou non du sommeil ;
- le souvenir de réves et pmésence ou non de cauchemars ;

- les caractéristiques du réveil : réveil facile ou non, la forme au réveil, la somnolence

au réveil, etc.

On peut y ajouter des questions concernant Eé@xil'humeur, lirritabilité. Beaucoup de
guestionnaires prenneah compte la journée écoulé&vénement de vie ou trouble somatique
ayant pu perturber le sommeil, siestes, fatigue, somnolence diurne, trouble de la concentration
ou de la mémoire, forméumeur dans la journée, etc. Dans ce cas une partie du questionnaire
est a remplir au coucher, l'autre au réveil. Ce type de questionnaire est utile dans le suivi de
plusieurs nuits (enregistrées ou non par ailleurs), dans le cadre d'une enquéte samdene gr

population ou dans un essai thérapeutique.
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Citons guelgques guestionnaires publiés

- Le questionnaire du St. Mary's Hospif@9], validé sur des patients hospitalisés en
chirurgie, en médecine, en psychiatrie et chez des volontaires sains, consiste en 14
guestions évaluant le sommeil, le comportement au réveil et dans aégour

précédente

- le questionnaire de Leedsyrtout utilisé en pharmacolodi@q].

1 Quand aux questionnaires portant sur le sommeil habituelil existe de nombreux
guestionnaire de ce type, certains passant en revue toute la pathologie thesoyn
compris les troubles diythme circadien et d'autres portant plus spécifiguement sur un
trouble, comme par exemple les questionnaires productifs de syndrome draprse

ne les avos pas détaillés ici

1 La qualité du sommeilest un parametre difficile @éfinir avec précision et paant
les plaintes concernant la qualité sont trés fréquentes dans la population générale et
sont souvent un symptome important de troubles du sommed'ume affection
médicale. Les facteurs liés a l'anxiété et au stress sont fréquents dans la population
générale qui se plaint de mauvais sommeil. La dépression ou un autre trouble
psychiatrique sont a l'origine du plus grand nombre des insomnies venaaotteo
dans un centre de someil. Le phénomene gualité» du sommeil comporte, outre les
aspets quantitatifs de duréeedidormissementdurée du sommeil, nombre et durée
des éveils qui peuvent étre mesurés objectivement, des éléments complétement
subjetifs tels quela profondeur du sommeil et learactére réparateur ou non du

sommeil.

- Le centre de sommeil de Pittsburgh a développé un irtiedex de qualité du
sommeil de Pittsburgh (Pittsburgh Sleep Quality Index = PSQIjlans le but d'avoir
une mesuwer standard et valide de la qualité du sommeil, capable de discriminer les
bons et les mauvais doeurs[91]. Il comporte 19 questions posées au patient et 5 au
partenaire ou au voisin de lit. Ces 5 derniéres questions sont totalis§gasment
pour infformation mais ne comptent pas dans le score global du PSQI. Les 19 questions
sont regroupées en 7 composanteséssosur une échelle de 0 a 3. Les scores aux 7
composantes sont sommée score global du PSQI va donc de 0 a 21. Les scores les
plus élevésndiquent la qualité du sommeil la pire. Cet index est facile a remplir par

les patients et facile a interpréter pas tliniciens ou chercheursplbse des questions
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sur le sommail pendant le mois précedent.ebt parfait pour évaluer des échantillons
cliniques, pour distinguer ungopulation de bons et de mauvais dormeurs ou pour
séparer des patients de sujets contrdle. En clinique, le PSQI peut étre utilisé pour
différencier les patients a trble du sommeil significatif. En psychiatrie, il permet
didentifier les patients qui ont unotrtble du sommeil concomitant. # servi a
différencierla qualité du sommeil entre urmmopulation de sujets agés et de sujets
jeunes[92]. Il peut étre utilisé pauapprécier I'évolution des troubles du sommeil

suivant une thérapeutique médicameséou non médicamenteuse.

- Les calendriers ou agendas de sommdi®3]. Si I'on veut évaluer cliniquement un
patient susceptible de présenter une anomalie du rythme-saitieneil, il faut
pouvoir reconnaitre que la période d'activité du sujet est différente des horaires

classiques d'activité ée repos dans les 24 heures.

- Un calendrier de sommeila remplir pendant 15 joursu un mois estle ce faitun
outil simple, certes moins objectif qu'un enregistrement actimétrique, mais suffisant
pour révéler un décalage de phase ou un allongementtdue circadien. Différentes
versiongue nous noal icieasent (caesdried abJowvet, lagerda de

sommeil de Rtsburgh, Social Rhythm Metric etc.)

L6®val uation subjective de | a somnol ente diu

La somnolence diurne doit pouvoir étre qufege de facon simple avant de prescrire des
examens longsennuyeux et colteux comme sont les tests itératifs'eshdormissement
(TIDE) qui durent la journée entiere. Ces derniers ne peuvent donc étre proposés en routine a
tous les patients.

La réonsea la question simple : %ous sergzvous somnolent dans la journégeut
permettre de faire un premier tri. On peut juger de l'importance de cette somnolence a un
moment donné en faisant remplir différentes échelles. La somnolence en général, dans la vie

courante, sera appréciée par d'autres échblass ne citerons que celles les plus connues

En effet, m peut certes, lors de l'interview du patient, poser des questions sur I'horaire et la
durée des épisodes de somnolence, de fatigude «coups de pmpe» dans la journée ; sur

la frequence des siestes, leur horaire et leur durée, leur caractére réparateur ou non ; sur la
tendance a s'endormir lors de la lecture, devant la télévision, au cinéma, dans les transports en
commun dans les réunions profémsnelles. Ces renseignements sont précieux mais ne sont

pas quantifiés pour permettre de comparer plusieurs patients ou I'évolution chez le méme
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patient. Plusieurs auteurs se sont attachés a créer un outil simple et standardisé pdemettant

guantifier ce parametres. En voici les exemples les plus connus

- L'échelle d'Epworth [94]

Cette échellemesure la probabilité d'assoupissement endirmissemer(totée de zéro

a 3, 0 = aucune chance de s'endormir ; 3 = grande chance de s'endiansi)situations
courartes plus ou moins soporifiqueke score total peut varier entre zéro et 24. On
demande au get de différencier I'assougiement du sentiment de fatigue. L'échelle est
significativement coriée a la latence moyenneedtormissenm@ aux tests itératifs
d'endormissemerdu alal at enc e d 6 elord adedarpolygraphieneoaturne. Les
scores éleveés, supérieurs a 16, se rencontrent dans les syndromes d'apnée du sommeil
entrainant une forte somnolence, les narcolepsies, les bypees idiopathiquehez

les patients apnéiquese score al'échelle d'Epworth est corrélé a l'index d'apnée
hypopnée et a la saturation minimum. Les insomniaques psychophysiologiques ou
idiopathiques ont des scores bas car ils ont une faible propeasg®endormir méme
quand ils sont susceptibles de se reld28f. On considere qu'il n'y a pas de somnoéen

pour des scores de zéro a 8. La somnolexigte mais est peu handicapaptair des

scores compris entre 8 et 14 ou Ebe est franchement pathologique a partir de 16.

La corrélation testetest de cette échelle est bonne aexzétudiants en médeeireteses

5 mois apres le premier test et chez qui le niveau de somnolence était supposé rester
constant[96]. L'échelle a été utilisée avec succés pour apprécier I'amélioration de la
vigilance aprés 3 mois de traitement par pression positwtintie (CPAP) chez des

apnéique$97].

- L'inventaire d'activité veille -sommeil ou SleepWake Activity Inventery (SWAI) a

été développé par Rosenthal e{ @8]

Il comporte 59 items concernant le comportement pendant les 7 jours précédant le
remplissage de l'inventaire. Les sujets répondent a chaque item sur une échelle analogique
de type Likert, ou chaque item est suivi d'une échelle-seninue de zéro a.9Les

scores les plus bas correspondent aux plus hauts niveaux de somnolence et d'énergie.
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En conclusion, les méthodes subjectives d'appréciation du sommeil et de la vigilance se

sont affinées et gardent tout leur intérét en clinique coemrecherche.

Apres tout, lorsqu'on cherche a traiter une insomnie, ce n'est pas quelques minutes de plus
ou de moins de tel ou tel stade qui comptent, mais plut6t I'appréciation globale que le
patient porte sur son sommeil. De méme, quand on traiteypeesomnie, ce qui compte

le plus n'est pas quelaat ence d o6 eauxtestsnaradifs dhcdoemmssementu

au test de maintien de I'éveil augmente de quelques minutes mais plutét que le patient ne
s'endorme plus au volant ou en réunion et considalil peut désormais menene vie
professionnelle normaléJn bon interrogatoire suffit pour un patient en tant qu'individu,
mais des données quantifiées, standardisées, valides internationalisent et reproductibles
sont nécessaires des qu'il s'agit dmparer la situation avant et aprés traitement chez un

patient donné ou de comparer plusieurs patients entre eux.

1.2.3.2 Evaluations objectives

12321, 6 AAOEI i OOEA

Avant I'ére de EEG, une mesure de l'activité motrice avait été proposée pour apprécier
le sommeil [99]. Depuis, diverses techniques basées sur desipgiovariés, ont été
envisagées cinématographieenregistrement vidéo, capteurs de mouvements situés sur le
dormeurou au niveau de la literikes développements technologiques, la miniaturisation des
capteurs et des moyens de stockage des signaux recueillis ont permis la mise au point de
moniteurs d'aivité ambulatoires ouactimetres, généralement portés au poigrein
dominant Ces appareils permettent I'enregistrement des mouvements 24 h sur 24, pendant des
jours ou des semaines et cela abssin pendant la veille que le somnldi00-103. Composé
déun <capteur de type pi ®Dde@®@Iregt sitgeenent 6aets
24h | 24 par intervalle de temps (périald e nr e gi st r e mehoisie) gt peRdat a b | e n
une durée définie pouvant aller grisieurs heures a plusieurs mois. Ce petit botitier, de la
taille débune montre se porte g®n®ral ement au
enregistréesoit moins directement dépendaneesl act i vi t ®s courantes (
quesomi veau refl te mieux | 6activit® g®n®r al e
mouvements physi gues édeare au sduibde ©.460 la®unadsiles n e st
actimetres mesurent le somil. lls enregistrent simplemedte s v al eur s dobacti

desquelles on va pouvoir repérer, soit automatiquemp&ae a des algorithmes préétabilis,
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soit visuellement, en scorant manuellement desinées actimetriques, les périodes de

profonde inativité qui seront interprétéemmme étant des périodes de sommeil

Depuis |l a fin des ann®es 70, un danooniié lae cr o
val i diattimétridpo ulré di stinguer | e s ommdonnerdesle | 0 ®
mesures utds et précises ur | 6 or g a-sommed etisu la qualiadu dorhneeil. Ces

études qui ont été faites aupreés de sujets dits « normaux »petielets cliniques issus de
di ff®rents groupes doo©©ge awanla polysorsnogehe [100a pp or t
104 et les agendas du sommdiD5, 109 .

Par | a actgmeétrieta @rincipalegnent été utilisée pour évallerdurée ethoraires du
sommeil. Sadeh présente une synthese des principales études utHiganétrie[107]. Dans

un cadre cliniqguet o u t dod @dmpte des études sur les effets pharmacologiques de
certains médicaments et deertaines drogues sur le somm¢il08111], des études

s 0 i nantRauxetroubles ou pathologies du sommely ; et enfin, de€tudes consacrées
aux ryt hmeeposde pppulations ipdrti@ulieres comme plegents présentant des
troubles psychiatriquefl08-119 ou alimentaireq12(. Des études plusxpérimentales,
ensuite, ont également été réalisées. Ces études portent principaemenemps de travail,

les horaires irréguliers et leurs effets sur la santé et le bienleédrgavailleurg121], mais
aussi sur les perturbations liées aux deanents brusques deiseaux horaired122.

L actimétriea, bien entendu, également été utilisfkans | e cadre doO6o®tude
mesure des effets environnementaux tels querdé [123 ou la températur@l24 sur le
sommeil et pour décrire, dans des conditions réellesiaglele rythme veillesommeil de

certaines populatiorid425.

Léacti m®trie offre | a poss cobteuk, delsguduéee, em i r d e
prenant compte de la réalité quotidienne. Cet outii de mesure est égalemaoins
contraignant pour les sujets, facile a utiliser enkibléré.
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1.2.3.2.2 Polysomnographie(PSG)

La polysomnographi e ¢ ompametesddu sonmeailr(EEG,i st r e
EOG, EMG) et des parametres végeétatifs associés, principalement de typeeaspilaioire
et musculaire (mesure des mouvements des membres inférieurs). Cet enregistrement qui peut
se faire en laboratoire ou en ambulatoire parf@vec quelques différences concernant
Il 6i nstallation des ®l ectrodes) per met de

|l 6architecture du sommei |

1.2.4 Les troubles du sommeil
1.2.4.1 Définition et classification

1.2.4.1.1 Classifications diagnostiques

Les schémas diagatiques de la Médecine du sommeil se basent sur des criteres
pathogénétiques, cliniques et polysomnographiques, devant satisfaire certaines exigences
scientifigues. La société ncelm®r i cai ne des centres d-es tro
revised)[126 ne distingue pas moins @8 diagnostics difféerents Leur c¢cl assi fi ca
grand int®r°t en pratique courant e, car | a
poids, et elle est surtout faimn de criteres polysomnographiques. Par contre, nous verrons
gue cette classification pourra étre utile dans les critéres diagnostics conteth&@t ude de
| 6 as p e cdusanme¢ileEa effetf la précision des définitimméamment sur les troubles
duryt hme <circadi en qaey potysonhnégeaphpmeecpermgtdcatf if m@&terri |

critéres diagnostics employés dans le contexte de la recherche sur le sommeil.

Contr ai r e me,nds critefes du tndn@eBde diagnostic de la société amérioaine d
Psychiatrie (DSM V) exi stant depuis | el d®OMBtIQ)HED an
(International Classification Disorddf0) permettent de poser un diagnostic sans
enregistrement en laboratoire du sommeil. Selon ces classifications,répaetiton
phénoménologiquées troubles du sommeil etyssomniedanomalie de la quantité, de la

gualité ou du moment du sommeil), avec insomnies, hypersomnies et troubles du rythme
veille-sommeil, et emparasomniegdysfoncions du sommeil, des stades du somraeitle

| 6 ®veil partiel ) e s-tlV).Oe cerfai,dat classikcationpétalléeiiag u e  (

repose sur kcriteredu DSM-1V [1].
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Dyssomnies
Insomnie L6 i n s darphs fréquente se définit par les criteres suivants du-DSM

1. Pl ai nt es ¢ onc endarmissemerda maintien duusbnineicet/odi ene | 6

mauvaise qualité du sommeil
2. Fréguence au moins trois fois par semaine pendant au moins un mois.

3. L6insomnie soit provoque une souffrance n

et professionnelles.

4 . Pr®occupation envahi ssant erne @tediurhed sSunseo mni e

conséguences négatives.

Hypersomnies.Elles sont beaucoup plus rares, et se caractérisent par une somnolence

excessive, ou des attaques de sommei | pendar
quarité insuffisante de sommiei Sel oohO, 6¢ €Dt roubl e doi't dur e
récidiver par périodes de plus longue durée, et entrainer un épuisement, ou amputer les
performances sociales et professionnelles. Les causes les plus communes sont les dépressions

asymptbmesdit at ypi ques, | e syndrome dbéapn®es du

Troubles du rythme veillsommeil.C e s f or mes rares ddéi nsomni es

mauvaise synchronisation entre le rythme veitbenmeil désiré et le rythme individuel. En

fait partiele syndrome avec avanceou retard de phase dans lequel la principale phade

sommei | est d®pl ac®e vers | 6ar rdansrles heurpsa r ra
aprés minuit)ou ver s | 6avant -nfidd@ben tdébue de sdiréep flud 6 apr
également mentionner ici keouble veille-sommeil avec écart par rapport au rythme de

24 heures L 6 h e endoemissemerdt du réveil est décalée de2lheures chaque jour.

Ce type doéinsomniaque ¢shift e deshloHoges doenegtour ,

l a m°me heure, ce qui est difficilement comp
troubles physiologiques du rythme veileo mme i | s e vcbhangementdé foseass d 6 un

horaire (syndrome du jelag) et dans Ié&ravail en équipe
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Parasomnies

! sbagit de troubles sb6ins®rant dans | e prc
de | 6®t at de sommei | ou de veille. Il s peuve
partiel ou & un dingement de stade dommeil. lisfont partie des troubles se produisant en

phase de sommeil profond, essentiellement la premiere moitié de la nuit, dont le

somnambulisme(déambulation en dormant) ougavor nocturnus (terreurs nocturnes).

Contrairement a cela, les troubles produisant pendant le sommeil REM surviennent
essentiellement dans la seconde moitié de la Daitt notamment lesauchemarst troubles

du comportement pendant le sommeil REMS troubles avec mouvements rythmiques
p e n d @amdaermidseinendu le sommeil, le bruxisme(grincement de dents nocturne) et la
somniloquig(parler en dormant) font également partie des parasomnies.

1.2.4.2 Epidémiologie, évolution

Les troubles du sommei l sont |l 6un des p
médicale. Selon certas études épidémiologiques internationales, entre 19 et 46% des gens
présentent des insomnies, dont 13%ragomatologie modérée a grade7] .En prenanen
comptesdo upul eusement | es c r-adire présence dimwdtanéeodet i g u
t r o u b leedsrmigsemergt@u maintien du sommeil, avec perturbations diurnes du bien

étre général, leur fréquence est de 1,3%.

Les insomnies présentent souvent une éwmiutintermittente, avec tendance a la
chronicisation. Loinsomnie chronique (insomn

chronique. Sa prévalence est de 9 a 14 % dans la population géh2ghle

Parmi lesconséquences des insomnied faut citer des problemes d@émoire ou de
concentration, une agitation, une irritabilité, une anxiété et une fatigue diurne. Et les absences
au travail, avec les accidents dus a la fatigue, représentent des problemes considérables de

santé publique, dont les conséquens@nt souversousestimees [127]

Lesfacteurs derisqued 6i nst al |l ati on des insomnies tels

autres problémes de santé somatiques, et les troubles psychiques, sont bien identifiés.
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1.2.4.3 Etiologies des troubles du sommeil [129]

Les troubles du sommegil mposent un diagnostic conscien
®t i ol ogique puisse °tre instaur®. Ces ®ti ol

pharmacologique, psychologique et psychiatrique.

1.2.4.3.1 Physique

Avec | 6©ge | es ¢ aus owatteindge 80% ched lesplusade §onaasnRee nt ,
nombreuses pathologies internes, neurologiques et rhumatologiques perturbent le sommeil,

qui se rétablira aprés leur traitement.

- Syndrome dbéapn®esAdacsommei pbr 8ABEEnce dobe
madadie est cliniquement importantd touche en majorité la population masculine. |l

faut en distinguer le syndrome obstructif, le plus fréquent, et le syndrome central.

Danslesyndrome doédapn®es obstr yicseiprodisunead u s or
obstructimmn pharyngée par diminution du tonus de la musculature du pharynx.
LOhypox®mi e et | 6hypercapnie r®sultant d ¢
des réactions de réveil, et donc une fragmentation du sommeil. Parallelement, la
tension artérielle et la fggience cardiaque augmentent, et il y a parfois des arythmies.

Cette pathologie constitue un facteur de risque-mégligeable pour développer un

Accident Vasculaire Cérébral (AVC).

lesyndrome dbéapn®es eshtralres edu $eauoledmdd ii Ini
relachement de la stimulation ventilatoire pendant le sommeil. Il est fréquent chez les

insuffisants cardiaques.

En cas de suspicion de SAS, il faut en connaitréaleeurs prédisposants obésité,
conditions meécaniques négatives au niveau dealdtéc nasepharyngée (déviation

septale, polypes nasaux, grosses amygdales et végétations), maladies
neuromusculaires et pulmonaires, facteurs myorelaxants et dépresseurs respiratoires
tels gudal cool , drogues et m®diata,ment s

sympathicolytiques centraux, neuroleptiques, etc.).
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Bien que | e diagnostic puisse °tre pos®

interne et neurologique, il faudrait adresser ces patients a un centre du sommeil.

Leronfl ement saneuptdabgpodéeph®ptaisordanger
la santé, mais fort génant pour les proches. En cas de suspicion de répercussions
n®gatives sur | e sommeil et | 0®tat g®n®r 3
comme pour | e syndaeilome doéoapn®es du som

Restless Legs Syndrome (RLS) et Periodic Leg Movements (PLMEes deux
syndromes sont assez fréquents8(4o) . D a G, ilslfiguter@ Dans le groupe

des «autres maladies et troubles moteurs extrapyramidaux». Le RLS se manifeste par
des dysesthéss au niveau des deux jambes, survenant habituellement avant

| eddormissementCe qui provoque un besoin impérieux de changer la position des

jambes.

Dans les PLM, il se produit pendant le sommeil des épisodes de mouvements
stéréotypés des membres, maissuo ut des | ambes. I néy a |
sommeil est fragmenté par ces mouvements. Pathogénétiguement, une dysfonction des
systemes transmetteurs dopaminergiques, et morphiniques est postulée au niveau du
SNC. 40% environ de ces troublesisaiopathiques, et 60% associés a une maladie

de base ou a une grossesse (carence en fer). Du fait des étiologies possibles, il est
recommand® de prendre une anamn se d®tail
|l es examens de | aderole @atieotiaure labaratarer du saméneild r e

pour polysomnographie avec enregistrement des mouvements des jambes.

Narcolepsie. Son étiologie et sa pathogenése sont pratiquement inconnues. Ses
symptdmes sont une somnolence diurne impérieuse avec plusiecgs de
somnol ence et catapl exi e. 1 sbagit en |
muscul aire | ors doéexcitations intenses, I
de quelques secondes a quelques minutes, avec récupération subite. Il seeprodui
outre wune paralysie de sommei l (quel que
blocage du discours lors de la transition entre sommeil et veille, se terminant par le
toucher ou ddautres stimul i ext®rieurs)
(phénomeéas visuels, tactiles, cinétigues ou acoustiques accompagnant

| edormissement Le sommeil nocturne fragmenté suit souvent ces symptomes
cardi naux. La polysomnographie noonutmree g

latence trés courte de sommeil REM, pédgiaent en crise.
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1.2.4.3.2 Physiologique

Ce groupe comporte essentiellement les insomnies du jet lag, du travail en équipe et les
troubles fréquents dus a une mauvaise hygiene du sommeil, ou «insufficient sleep syndrome»,

avec amputation du biegtre diurne.

1.2.4.3.3 Phamacologique

De nombreux médicaments et drogues proeatjues troubles du sommeil L6 al c ool
comme c¢csomnif reée appen@oemis@&mentd suppomerlecsorhmeill e d ®
REM dans la premiere moitié de la nuit. Au cours de la seconde moitié piodait un
rebond REM avec davantage de phases do®veil,

ni la quantit® ni l a qualit® voulue. Léal c
phases dé®veil et déune bai simirutiord @ sdmineilf f i ¢ a ¢
profond et doune augmentation du sommei |l RE
abstinence.

1.2.4.3.4 Psychologique

Chez les jeunes, ce sont les insomrpsgchophysiologiqueset réactionnelles qui

dominent dans le cadre de conflits éimohels ou autres stress psychiques.

1.2.4.3.5 Psychiatrique

Les troubl es du sommei | not amment | 6i ns
psychiatrique dans 30 a 40% des cas. Ainsi, de nhombreuses pathologies psychiatriques, dont
dépressions, troubles anxieux ou gchip hr ®ni es sbdéaccompagnent do
entre insomnies et épressions sont bien connuedli90% des patients souffrant de
dépression modérée a profonde ont de graves insomnies, qui se compliqguent de symptémes,

anxieux et doa.n Sdlsqmuec esrutixiimeas r®t udes prosp
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a la dépression de maniére significative. La moitié des insomniaques suivis sur plus de 10 ans

a présenté au moins un épisode dépressif. Et le risque de probleme dépressif ultérieur a
augment r oportionnell ement ° |l a gravit® de | 6i
ri sqgque de d®pression dans | 6ann®etrohlasduant e
sommeil des dépressifs peuvent étre objectivées par polysomnographie, et ptéaeaten

architecturaypique (figure 1%

T Moins bonne efficacité du sommeil par perturbation de sa continuité, délai

d éndormissemergrolongé, réveil nocturne fréquent et réveil prématuré.

T Perturbation de | 6architectur eREMu s omn

au cours de la premiere moitié de la nuit et diminution du sommeil profond.

i Latence REM plus breve et augmentation der¢goortion etdensitédu REM.

Figure 15: Structure du sommeil chez une femme déprimée de 40 ans
Sleep Stages

AWAKE

Stage 1/REM ..

Stage2 -

Stge38d

En déhors de la dépression qui éseén documentée contant les troubles du sommeigsl

troubles anxieux apparaissent pourtant cortanpeemiére cause de comorbidité psychiatrique
associ ®s ” l 6i nsomni e. Par mi |l es tplusubl es
frequemment associé est le trouble obsessionnel compulsif. Une étude de la litestature

nécessaire pour justifier notre étude sur les troubles du sommeil chez les TOC
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1.3 TOC et sommeil

P e uétude8 ontans ce senété réalisées sur les troubldis sommeil et les troubles
obsessionnels compulsifJOC) a v e ¢ dqué ted @eeix pathologies puissembir une
origine commune, a savoir un dysfonctionnement du systéme sérotoninefbBfE32.
Dans la continuité de cette hypothése, certained &-@lest postulent poumun lien
psychobiologique erg le TOC et la dépression par le biae | 6 ®t ude du som
Lohypoth se de | 6al t ®iquetaiété bien étudiée surdels TOCemais ®r o t
les résultats restent contradictointrairement a la dépressieh sa comorbidité avec le
TOC,oY Il e rtle de | a d®pl ®t i o 1kneaffe, cdrtaineséfidest o n i |
confirment cette hypbesg132134, dobéautr eE5134 rejettent

Le sommeilpeut constitueun paradigme intéressant pour étudier le systéme sérotoninergique
(5-HT), celuic i ®t ant i mpliqu® dans |l a r®gul ati on
sommeil noAREM [13§. La significatondu8 T dans | e sommei | chez
approfondi e par | e spac®de ladiéplgtiornt du ayptaphdnd (préctrsews u r |
de la sérotonine) dans le sommeil. Par exemple, Bhatti .et[1d89 démontrent un
raccourcissement de la latence du sommeil REM suite a une déplétion en tryptophane chez les
patients dépessifs et les sujets sailSoncer nant | easitressomtjtreuvés ung ai n s,
légére mais significative altération du sommeil 4#RIEM telle que la diminution de la durée

du stade 2 et wune aug n#a 144 .tDesochanggreests gimBairéeso d e s
sont retrouvés chez des patients insomniaf{iéd. Ces résultats prouvent le role duHb

dans le sommeil et particulierement dans le rélé deal t er nance du cycl e
avec | e sommei | non RE M. Dans ce mod | e,
sérotoninergjue entraine une desinhibitiou sommeil REM. Dans ce sens, on peut
sbattendre ° un sommei | REM spér tdornkk ® | odh e | |
déplétion en sérotonine est trés bien documentée. Cette hypothése est effectivement
constamment retrouvée dans la plupart des étcles les dépressifd43 144]. Cellesci

retrouvent une altération aussi bien dans le sommeil REM eREdh Ces anomalies ont été
interprétées en termes de déséquilibre de la balance systerterghiglie et aminergique

versus systéme noradrénergique et sérotoninerditf@]. Ce postulat sur la diminution

relative de la transmissiontT (sérotoninergique) peut contribuer a étre un des facteurs

explicatifs des anomalies du sommeil chez les dsjises
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Au total, il semblerait donc que les pathologies du sommeil soient en rapport avec un
dysfonctionnement sérotoninergique comme les pathologies dépressives. Quelques unes de
ces études concernant les TOC ont travaillé sur cette hypothese. Cettéireslles, ent
pu démontrer ® g al e ment ce dysfonctionnement chez
obsessionnel compul si f et adttkirderdu systeme mdn@ s e n ¢
aminergique entrie TOC et la dépressioha quasitotalité de ces travaux sur le sommeil est

revie et explcitéedans la partie suivante

1.3.1 Revue de la littérature

Compar ®es aux ®tudes sur | e sommedllds chez
exi stent <chez | es pbneireeherche desltiéuafufe comgemantccd un T
sujet sur les bases de donnééaubmed» et «Cochiane Library», a retenu 10 études (voire
tableax 1 et 2).

132 4UPAO A6i1 OOAAO AO T AEAAOE &£O

Aucune ®t udaea été eimouved. Sale une @tyddy était une étude
rétrospetive, les neuf autres études étaiees étude prospectivesomparatives avec une
population de sujets volontaires sain$l31 [130 146157. Cert ai wlkes doer
sO a t dieat @ lcomparer en plus les patients atteints de TOC a aépressif§131, 152]
voire 7 ceuXOGCsageu iné dépressioecenilairdil31].

L6éobjecti f dpces étudespladd, 1BH 46-148] [150, 151]était de décrire le

somne i | au moyen dpolysomnegnapheggei hsetzr elmeesntpat i ent s s
TOC, en les comparant avec une population de sujets volontaires sains et de retrouver
notamment des anomalies de la structure du sommeil comme le sommeil REM. En effet, la
plupart des auteurs émag nt | 6 hy p ortth dséeu nd es odn®npeai perttRdEM ( p a |
(raccourcissement de la latencegentation de sa durée et de sa quaaliitéi que de sa
densit®) chez | es patients s o atfdé|la déplétioncd un T ¢
sérotonine dam cette pathologie. Une étude a ptés loin en étudiant sur un petit seus
groupe de patients TOC wversus suj ets vol on

dépléion en sérotonine [148]
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Quant " | 6 olbgs#ostautréseto e is n c i ppaosudra t 2t-eaddiiéari4dy e

a étudier le trouble du rythme ve#s®mmeil comme le tard de phase (coucher apres 1

heure du matin et lever apres 10 heures du natiimoyerd 6 un d®pi st de par
[145] oude questionnaigesubject f s t el s que | e PFr8i@iéressdenuit es ob
[149]. L6 aut r 4152PRprapakat une évaluation qualitative des caractéristiques du
sommeil au moyen de la passation du PQSQI. Le postulat pour les 2 précétetad445,

149] étatd e retrouver un retard de phase de somm
sévére notamment, voire plus fréquemment chez les TOC avec une dépression secondaire
associée. lls émeaient comme hypothése étiologique du retardptlase, la sévérité des
rituel s TOC qui entra’"nerait une perturbati
| 6horl oge bi ol ogique et par cons ®ontudenct |, de
tent par ce biais une &e approche physigphologiquedu TOC.

1.3.3 Matériel et méthode de ces études

Les patients inclus étaienpour la plupart des &OC purs» c'estadire sans
comorbidités psychiatriquesassociées [130, 152, 14@9]. 4 études accepient une
d®pr essi on as s olkeis@ secondaiofk8h d45,t150p011Hpuwr e s | 6 ®t u
rétrospective deMukhopadhyayet al., qui recense 187 patieftsA5], les autres études
prospectives afficient un échantillonnage relativement faible allant de 9 patients a 28
patients[130, 131, 46, 147, 149152]. Une exception étaft ai t e avec | 6®t ude
et al., qui powie sur 62 patientd 48].

Les travaux podient en général sur des adultessaggtre 29,3 et 36,4 apsaussi bien sur le
genre masculin que féminin. Parmi cevanax, celui deRapoport et al[147] portait sur un

échantillon de 9 adolescerstso u f f r a n tcomgaiés a dedaldlscents sains.

Les criteres diagnostics psychiatrigustandards repasent (voire tableaux 1 et 2)pourla

majorité des étudesurle DSM-IV ou DSM III-R.L a p | u p aetles entployaentia Y-e
BOCSpour | 6®valuation; deE6HRBSDB ®u ®r | desitd BIRS T PG
appr ®ci er urdeaomerl@ditéRdepgress®e. d 0

Concernant le sommeiles criteres diagnostics stards repoaient, notamment pour les

travaux étudiant le tard de phase sur le DSM
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Peu do ®t yaketdeséealngtidbsosubjectives rétrospectives notamment. Celtes
reposaiens ur t out sur l e PSQI et des gQgqase®ritesonnai r
dans la majoté des études. Ces exars@taientretrouvés surtout dans les études ayant pour

objectif de retrouver un retard de phase du somfidh, 149, 152] Les autres échelles
do®valuation telles que | lenceduroel & ®thEp Waer tdhd He
et sberg ®valuant |l e rythme <circadien nbéont
Loagenda du sommeil, outil do®val uation si my
veille-sommeil sur une durée plus ou moiaedue dans les conditions réelles de vie du sujet

noa @uisd employé dans aucuns de ces travaux étudiés.

Quant aux évaluations objectives, 7 étudesalesent employéed 30, 131] [146148] [150,

151] (! sudiqugnnent ddai pplysomnograpgk qui se faisaitdans les conditions
laboratoires. Cette technique éwployée de manieggospective soit sur urj@30, 147]ou

deux nuitg131, 146, 148, 150, 15Jour | 6adaptati on au | aboratc
outil objectif reconnu pou®v al uer de mani re r®trospective
jours) le rythmeveille-s o mme i | doéun sinvasevd dard ks coralifions devee n o n

r®el l e nda ®t ® empl oy® dans aucune des ®tude

1.3.4 Résultats de ces études

Les résultats deétudes sur les troubles du sommeil chezdées p ent s souf fr a
TOC étaientontradictoires.
En ef fet doune par t[13] tappstaent pa tun entegistrermaemt 1 9 8 :
pol ysomnographique chez 14 patients souffran
au 14 témoins, une diminution significative de la durée totale du sommeil avec plusieurs
réveils nocturnes, moins de stade 4 (sommeiléeprofond), une diminution de la densité du
REM et un raccourcissement du temps de latence du sommeil paradoxal. Dans ce sens, une
étude rappdée par Rapoport et al[147] trouvait aussi par la polysomnographie, une
diminution significative de duréeotale du sommeil et du sommeil lent (RREM) ainsi
guodun raccourci ssement du t emps de | at ence
adol escents hospitalis®s souffrant doun tr ol
contrairement paflinskl@t@al. endl®8PLA1krappostaitune augmentain
significative du sommeil profonadt h e z |l es patients souffrant

compulsf.
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Cependant , d 6 a u menée paraHohagen at a|E5(] (et trowdag pas de
di ff® ence entre |l es t®moins et | es patient s
seul ® ®ment retrouv® dans cettsomn@il chezdes est
patients souffrant de TOC et de m°me une au(
réveils précocesContrairement a ces trois précédemiesgles, Robinson et al1,46] chez 13
patients souffrant de TOGanstraitement comparé a31témoins,ne trouaient aucune

anomalie particuliére de troubles du soeilmpar la polysomnographie

Dans une étude plus récente, des anomaliessdan 6 ar c hi t e ct u mapportkes. s 0 mme
Dans cette étude réalisée par Kluge et [dl30 chez 10 patients comparés a djets
volontaires sains, les auteurs retraent une disparition du terapde latence du sommeil
paradoxal chez 30% des patients souffrant
disparition du temps de latence obserahez trois patients étaiommée SOREMP (Sleep

Onset REM Period). Selon ces auteurdtecgathologie étaiplutét caractéristique des

troubles du sommeil chez les patiestaffrant deTOC, car ces patients ne présentaient pas

de dépression comorbide. En effet, les anomaligshtant le sommeil paradoxal étaiphitét

observées chez les patients dépres&fsci pourrait suggérer un lien possible entre la
dépression et le TOC. Des auteurs comme Y¥uoaeer et al.[148] ont été dans ce sens en

étudiant des enregistrements polysomnographiques aprés une induction expérimentale de la
déplétion de sérotonine chd2 patients souffrant de TOC sans traitement comparés a 12
sujets sains. Hormis une aggravation de la discontinuité du sommeil, aucunes anomalies
concernant l e sommei | REM ou | e sommei |l | e
considére que le changemé de | 6architecture du somme.i
neurobiologiques, cette étude pourrait alors indiquer que les troubles neurobiologiques
pourraient étre différents chez les TOC primaires par rapport aux dépressions primaires.
Cependant , stigaficmsusurrure @us gramd échantillonnage permettragon eux,

de confirmer ce postula

Par ailleurs, une autre anomalie du sommeil rappatéis la littéature chez les patients

atteints deTOC étaitcelle des troubleslu rythme veille-sommeil ouencore du rythme
circadien. Le retard de phase a été rappdrez les patients souffrant I®©C dans une étude
rétrospective réaligéparMukhopalhyay et al[145]. Dans cette étude rétrospective chez 194
patients souffrant dausifroalBl é%odseessesopacti
retard de pase. Ce retard de phase ne semipagétre expliqué par des préoccupations
obsessionnelles ou la réalisatidas rituels. Une autréquipe dans une étude prospective

[149 avait rappore c h e z 28 patients souffrant dodéun
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| 6exi stence doéund2%deceasd paeé i phtalepatientstsaffraita gi s s ¢
déun troubl e obsessi onnepour aophopar,plsidé desx®v r e

traitements sérotoninergiques (Clomipramine ou un IRS) et un traitement en psychothérapie

de type cognitivecomportementale. Une autre étudie par Bobdey et al., [152llait aussi

dans ce sens, en retrouvant un petitgpusoupe par mi des TOE&taveent s s

un retard de phase

1.3.5 Discussion et limitations

Les différentes études rappoent (voire tableax 1 et 2), pour certaines@ e ndlles,e
| 6exi stence doébun trouble du sommei Ilpoucatez | e:
toucher le rythme veille et sommeil (retard de ph§séy, 149]ai n s i gue | darchi
sommeil (sommeil REM sommeil profond]130, 131, 147] Cependant, ces données lde
littérature étaientpeu nombreuses et contradiceois et | a melleonei t ® d ¢
comporaient que peu de patients. Léiférences méthodologiques étdieussi notables et

préserdiient de nombreux biais

- Tout dabor cdh,e @& wud e rreavnudeo mn @ ®teaicdu ssantr | G
principal ement do®tudes pr osspuune quvetas et C
rétrospectivg145].

- Concernant les études prospectives, le faible échantillonnageitrezsd études peu
puissantes. En effetla taille des échantillons étaitomprise pour lesétudes
prospectiveentre 9 et 1gatients Deux études avaiedes échantillons compris entre
20 et 30 patientgl50, 152]et une seulement comprenait échantillonage supérieur
a @ patient4148].

- Les di ff ®r ences m®t hodol ogi ques et | 6ab
d 6 ®v al u atadient ausst eobiaiser gedsuitats. Par exemple, certaines échelles
néont pas ®t ® sgaidrl acd 6B®c hseRlels@ Bar ssbcaegnes ar di s
crit r es (meenationdl ICasSification of Sleep Disorder)6 o n t pas ®

utilis®s, alors quodoils sont pl us-IVsp®ci f i
concernant | 6®val uati on des troubles du
clinique.
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- Par allleurs,i | ndexi stait pas de donn®es sur I
précédent dans les études prospecti8esles deux études prospectiyB49, 152]et
| 6 ®t ude ve|[®RiblremmEopaent tesévaluations mais uniquemeatvec es
questionner es subjectifent Aucagsndaedpl| sgmme i |

- La polysomnographie étdita seul e m®t hode objective dbo
prospectives décrivant la structure du sommleds étules utilisant cette méthode
| ©aidt tous effectuée en laboratoire pour la plupart sur deux nuits toatcbard que
| 6 e fnuiestpougaita voi r | i eu []158.4desetddes sBr lea retartissde
phase[145, 149]se conterdie n t doutiliser des m®t hodes
®c hel |te®v ad duaaut i on ou d-évaluatiec durelés| pristes desh ®@t ® |
patient s, do nterprétabgn das domymantsaldratdohcété intéressant
dans ce cagl 6 e f f um enregigrement actimétrique afin de préciser cette anomalie
du rythme veillesommeil de maniére plus objectivell aurait été par ailleurs
intéressant de proposer a ces patients un enregistrement polysomnographique afin de
veri fier soil e X i esdu iythnte vaillsommeileeta streictuterdie | et

sommeil

- L6 a b s e n c edétdili@eddurulel rgthme veillssommeil était a déploraetans les
études détvant le retard de phasghez les TOC Il aurait été pertinent pour ces
travauxqui se contentaient de repérer ce retard de pl@igeemenselon les critegs
du DSM-1V, de proposer une évaluation rétrospective en couplalitagenda du
sommei | e t Ainsiples éventueli@s altératons du rythme veditenmeil en
plus du DSP chez les TOC pourraient étre en lien avec la présence, dans le

ny c t h ®aventuelles oldséssions voire compulsions.

Au totalbnot re ®t ude est justifi ®e <car déune par
nombreuses, souffrent de problemes méthodologiques, statistiques et ne reposent que sur un
échantillon de faible effectiD 6 a tpart; aette étude ne pose pas de probleme de faisabilité.
Effectivement] 6 ®qui pe de psychiatrie poitevilme a u
prise en charge de ce type de patients. En effet, la consultation spécialisée au Centre
Hospitdier Henri Laborit sur les TO@ permis de faciliter les inclusions des patients dans ce
protocol e. L6 ®V a&lsu adtui oo mineesnoh tpluso@ea propleme cap o0 s ®

| 6®qui pe du centre de sommei l du GHEtdeoOROUTL

des troubles du sommeil.
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Tableaul: Résumé des études TOC et sommeil

Auteur patients objectifs échelles Résultats
1-S.mukhopadhyay | N= 187 Prévalence DSP TO( DSP. DSMIV DSP. 33%
2008 DSPTOC Comorbidité _ EDM: BDI
rétrospective 50, 6%l psychiatriques ¥ | TOC CAC score
33,3 ans
2-R.Robinson, TOC PSG TOC /sV TOC SCIEP, A anomalies REM
1997 N=13 Y-BOCS, NIMHO A continuité sommeil
comparative 41 EDM: HRSD A efficacité sommeil
33,1 ans
3-M.Kluge, TOC Latence REM TOC /Y TOC DSMIV, 3/10 TOG- SOREMP
2005 N=10 Y-BOCS SOREMP € % REM
comparative 71 EDM: HAMD 2 SOREMP TGCA SWS
34,5 ans Sévérité TOCorrélée
SOREMP
4-TR.Insel, TOC PSG TOC /EDM/SV | TOC DSMIIl, SADS Anomalies REM
1982 N=14 EDM: SADS, HAMDO (latence, %, densité,
comparative 8l efficacité)
36,4 ans A continuité
EDM £': A efficacité sommeil
N=14
8l
35,1 ans
5) F.Hohagen, TOC PSG TOC /SVITOC | TOC A anomalies S REM
1994 N=22 EDM ) DSMIII-R, SCID, A continuité
comparative 101 EDM 3%"possible | Y-BOCS A efficacité sommeil
38, 7 ans EDM:
DSMII-R, HRSD
Anxiété
CAS
Légende: DSP = retard de phasePSG = polysomnographjeSWS = Sommeil lent profond

N = Nombre; EDM = Episode Dépressif MajeyREM = sommeil paradoxalSV = Sujets Volontaires,

I =exe smasculin SOREMP = latence du sommeil paradoxal < 10 minute = absence

A =diminution; € = augmentation
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Tableau2: Résumé des études TOC et sommeil (suite)

Auteur patients objectifs échelles Résultats
6- Bobdey M TOC sommeil TOC Y-BOCS Sousgroupe avec DSP
2001 N= 22 TOC /SV /EDM EDM: HRSD
comparative 8l Sommeil PSQI
7- Rapoport J TOC PSG TOC /SV TOC Y-BOCS ATTS
2008 N=9 TOC EDM: HRSD A sommeil noRREM.
comparative 51 A latence REM

14,1 ans
8- U.Voderholzer | TOC PSG TOC /SV Y-BOCS Patients TOC
2005 N= 62 A tryptophane chez | HDR®1 Score | A continuité sommeil
comparative 33l TOC/SV A anomalies REM

35,6 ans A tryptophane:

A continuité S
A S lent légr

9-J.Turner DSP TOC DSP TOC/ TOC NPS DSMIV DSP corrélé
2007 N=13 Y-BOCS Sévérité TOd, jeunes
comparative 76,9 %l PI A corrélationavec

29,3 ans. CAC EDM

NPS MADRS

N=15

40 %ll

41, 4 ans.
10- Walsleben N=13 PSG TOC /SV/ TOC | CAC A anomalies REM
1990 6l EDM DSM IV A continuité sommeil
Comparative 30,3ans HDRS A Sommeil lent léger

Légende. DSP = retard de phasePSG = polysomnographjeSWS = Sommeil lent profond
N = Nombre; EDM = Episode Dépressiajeur; REM = sommeil paradoxalSV = Sujets Volontaires,
I = s e xe; thmatsooble) INRS = Noretard de phase A = absence A

C = augmentation TTS = Temps Total de Sommeil

= diminution;

59



2 Etude pilote

2.1 Principe de cette étude

Une étude pilote décrivant igthme veillesommeilc hez | es patients s
trouble obsessionnel compulsif a gl o pos ®e. ddumsed a@ti sda@ai descricrf
troubles du sommeil chez 19atients souffrantd 6 uTOC. Ces paents ont été
indifferemment avec ou sans traitensanttidépressesr
Elle a consistéa étudierdans un premier temgs rythme veilleet sommeil de maniére
subjective et objectiveCet t e ®t udeas omeyeef 8 éubhu®aregi str
jous par actim tre avec tenue pmoepatentDansaant e dob
second temps, les patientsit eu au terme de ces 2 semajnes enregistrement
polysomnographiquéPSG) en ambulatoiree qui a permisde décrire leur architecture du
sommei |l tout en ®vi t alb8]chezicesfpdtients annieuk de nadute. | a b or
Léoriginalit® de cettde®tudes ppus qutpdeo mai nt
proposer une description détaillée du rythme vaitlenmeil chez lespate nt s souf fr an
TOC.L6i d®e a ®t ® que ces patients ptwonsneilent pr
dont certains pourraient étre causés par des obsessions voire compulsions nocturnes.

De plus, & s m®t hodes rétdd@stiestalesfuensl 6agenda du S (
| 6 a ct somutiliséesepour la premiére foidans cette étude et ce, de maniéngpbée. En
effet, ces asremoredéempisiéanui@anémantans les étudesxistantes

portant sur les patients dfrantdd un . T OC

Pourtant, | 6ut ipeuts sévélennméressadmis 6ettecphthologiet r e

L 6 a c t iesh@ne métleode objective validée pour repérer les éveils de plus de 1 min, le
temps total de sommeflTTS) et la latence de survenue du soeinjl54. Méme si elle

présente quelques biaalgorithme artefact, senbilité diagnostiqug[155, et pourcertairs

auteurs comme Paquet A&t al., [156 une plus faible capacité par rapport a la
polysomnographie ™ d®tecter | es ®veils noctu
sommei | , ell e séav re n®anmoins, coupl ®e
sommel, une alternative intéressante aplalysomnographieRSQG pour évaluer le sommeil

sur une plus longue période. En effet, la PSG bien queinvasive et faisable en

ambul atoir e, sbav re mal t ol ®r ®e parlatohes pat
complexee ncombrante mai s aussi CO%teuse. De ce
gue sur une p®riode restreinte ° quelqgues |

mais sa petite taille et son aspect en forme de montre rendenitiBsation aisée et
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constituent une alternative intéressante pour évaluer globalement le sommeil en ambulatoire

sur plusieurs semaines.

De plus | a pr®sentation des r ®abedtiftpensettrad e | 0 a
une vision aisée etmop ar ati ve avec celle subjective de
aura rempli dans les mémes tenipans ce sens, les repérages dspatceptions pourront se

faire de maniere aisée. En effet, tagres personnes souffrent desghirception oude

mauvase perception de leur sommeil. Cette étude a permis aussi de dépister ce trouble chez

lespatients souffrant d€OC.

2.2 Hypotheses

2.2.1 Hypotheéses principales

On s Oadt & teteouvedans cette étude, des troubles du rythme vediemeil dans
lesTOC,dufai do®ventuelles ruminations sur | eurs
- Un Troubl e d e dmieiln out deal edidarmissentent (latesice
d éndormissemergugmenteé)

- Un retard de phasttu sommeil

2.2.2 Hypothéses secondaires

On s Oadt & tretrouder des troubles dé &r chi tecture du somme
sommeil REM avec une augmentation de la propodiosommeil REMet une diminutionsa
latencede survenue, comme chez les dépresiifgurrait exister un lien entre ces anomalies
et la sévérité des TOC.
Par ailleuws, la structure du sommeil pourrait présenter un lien avec le rythmesasitimeil
notamment ses troubles comme le syndrome de retard de phase du sommeil.
Les sujets TOC, notamment les plus séverement atteints pourraient présenter un trouble de la

percepion du sommeil.
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2.3 Objectifs de la recherche

2.3.1 Objectif principal

Décrire sur un versant subjectif et @lgfif le rythmeveille-sommeil chez les patients
souffrant doéun TOC.

2.3.2 Objectifs secondaires

D®crire | 6ammiljdépster ses traebled i sechercher | 6ex
lien avec la sévérité du TOC et la qualité de vie.
Rec her c her uhliérenrtie 3 toublesedu gtbme vedlemmell et les troubles de
| 6architecture du sommei |l

Dépister un trouble de la perceptiondusomntediz¢ e s pati ents souffrant

2.4 Matériel et méthode

2.4.1 Recrutement des patients

Les patients ont ®t® inclus, apr s consen
spécialisée dans le TOC, effectuée par un médecin spécialisé dnapsycLes paents
i ncl us s oruTOEC saas aatred condotbidités concomitantes psychiatriques selon les
crittres DSMIV. Les ant ®c ®dents de d®pression sont
postérieurs au TOC développé par le pati€et.recrutement obéitdhes cr it res doi

préecis.
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2411 # OEOT OAO AGET Al OOEIT 1

Les patients doivent présenteusl es cr it res doéinclusion pour

Patients souffrant débun trouble obsession
Age supérieur a 18 ans.

Patientsouff ant doéun trouble obsessionn¥l compu

2412 # OEOT OAO A6 ATAlI OOCEIT 1

Les patients ne doivent préseraercundes criteres de non inclusion pour étre éligible

Femme en état de procréer sans moyen de contraception efficattatant

Patients pr®sentant un autr e «bncagtanb st i c
troubles schizophréniques, bipolaire, abus de substance ou dépendance a une
substance).

Patient présentantunrisqueswidai re (i tem 120 de | a MADRS
Pathologie neurologique ou pulmonaire, cardiaque ou rénale ou métabolique pouvant
influencer un trouble du sommeil.

Antécédents de pathologies psyatiorurgicales non stabilisées.

Exi stence doune a®liec tdraoncso nlveud sti vmit h ®mo i s
dans ce protocole.

Utilisation déinsuline ou de neuroleptiqu
Patient souffrant doéunehypapnée®&0) du sommei |
Patient souffrant doé péarodguesicoormw me des mouve
Patient en travail posté

Patient en ¢et lag».

Exi stence déun retard ment al
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2.4.2.1 Déroulement pratique

Visite 1 (V1): Les patientsnclus ont eu un traitement lie (psychotrope ou non) qui a été
recensa®. t 6 8 n speanthileent s a ®t ® ®valu®, apr s
psychométriques suivantes lors de la consultation psychiatrique, par un médecin psychiatre ou
un psychologue clinicien formé a la recherche
- LaY-BOCSpour la sévérité de la maladie
- la MADRS pour ladépression
- | 6®c hel | pourlkaivekuide fhtigue
- & hell e déEpworth popur ®valuer | a somnol
- le MINI, pour étoffer le diagnostic psychiatrique daatientet ces antécédents
psychiques
- | ©BGF pour évaluer le factionnement globatlu patient,sur le plan pgchologique,
social et culture]
- Par aill eur s, i a ®t ® pr ®ci s® |l ors de
professionnell@insique | eur niveau soci al ou doé®t ud
- Tous les patients ordgnsuiteréalisé sur une durée de desemaines un agenda de
sommei | . I'I's y indi quentendbrrdissementde révetie c o u c
ainsi que le nombre et la durée des éveils nocturnes. De plus, il leur a été demandé de
noter sur dix, la qualité de leur nuit et de lgaille-évél. Tous les patients ont poyté
en concomitance de cet agenda, un actimétre sur une durée de deux semaines avant

| 6enregi strement par polysomnographi e.

Visite 2 (V2): A | 6i ssu de c ersenrdgesteementsparnpalysomaagraphiel
portatif (PAMELA) a été effectué chez les patients en ambulatoire sous traitement
psychotrope Is&ds | agemdasntduw nsommei | , | 6acti me
ont été interprétés en aveugle coneetrle traitement, par umédecindu centre de sommeil
Deplus, les éléments suivardse mand ®s aux patient sétapéendant | &
- negpendre qubdune tpaspgus de caf ® par jour
- pasdecommmati on dbéal cool ou dbéexcitant

- pas doéoactivit® sportive excesslive |l e soir
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Visite 3 (V3): Puis les patients nous ontremis | e | endemai n, | appar
visite avait pour butddép st er | es s ouci spudrencontrenles patients q u 6 a

(d®col |l ement do6®l ectrode par exempl e).

2.4.2.2 Synthése:3 AET | A deA 1671 00

2 semaines apres 24 heures apres R
| 1 I "
V1 V2 V3
Evaluation T
o Polysomnographie Restitution
psychiatrique y grap PAMELA
Agenda (PAMELA)
Actimétrie
Par ailleurs,d r s de de®adahy®es issues de nos 1ins

| 6act i rhet rrep® ragme ddbas nr stymar d de phase du son
crit r e srodleternatorialC&sgsifiation of Sleep Disorder revisedui est comme

nous | éavons vu dans | a partie classificati
troudes du sommeil révige Nous avons préféré nous fier cette classificatiopour le

rep®r agtarddded upnh a s e . En effet, ddune g@garntd,eslte
pas un <crit re doéexclusion -ldonmnte deetttr el ep a
classification présente des critéres plus sauptmcernant le repérage daiard de phase, en

néi mposant pas par exdmmlde r dedlBd@uweimeme st rict e
Les instrumentsd 6 ®v al uati on tels gue | edsb ®®ahedt iesr
subjectives du sommei |, ai nsi gue | 6agenda c
nous ont été indispensables pour le déroulement de cette étude. Nous édlinesdins la

partie suivantéeur caractéristique intérét, et notre amiére ddes abordepour | 6extr ac

des data
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2.4.3.1 Evaluations psychométriques

Nous avonsutilisé les évaluations de la symptomatologie obsessionnelle, de la

psychologie générale et du fonctionnement global étdea d apt at i on soci al e.

2.4.3.1.1 Yale Brown Obsessive Compulsive Scalé-BOCS$ [6] (annexel)

! subnaeg i @®c hel | e do®v al uge tobhsessionneglle. Lé dinicisny mpt o
donnedb6abord | a d®finition des obsessions et
enqu°®°te © | daide dbébune | iste doéobsessions el

ensuite les 3 principales obsessi@tdes 3 principaux rituels et I8sprincipales situations
actuell ement ®vit®es par | e patient. Lo®chel
pour les obsessions et les compulsions. Ces dimensions sont la durée, la géne apportée dans la
viequotdi enne, | 6angoi sse, |l a r®sistance et | e
obsessions ou compulsions. Chaque item est c6té de 0 (pas de symptdome) a 4 (symptdomes
séveres)Le score total vade 0 a40,®te subdi vi se en sdabet dbéobs
score de compulsions (items 6 a 10). Les explorations des qualités psychométriqués de la
BOCS en anglais et en francaj27], montrent une bonne camtance intejuge, une
consistance interne satisfaisante, et une bonne sensibilité au changement. Sa cotation nécessite
cependant une connaissance précise de la sémiologie des TOC. Le score obtenu par cette
échelle nous a permide distinguer différentstade de sévérité de TOTOC infraclinique =

0a7, TOC léeger = 8 a 15, TOC modéré = 16 a 23, TOC sévere = 24 a 31, TOC invalidant =

32 a 40. Un score de 16 ou plus a été retenu pour sélectionner des sujets obsessionnels
compulsifs dans le cadre des dga contr6lée§l57]. Dans notre étude, cette échalleté

utle pour®v al uer | 6i mpact du traitement ~ diff ®re
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2.4.3.1.2 Montgomery and Asberg Depression Rating Slea(MADRS) 158] (annexe 2

I I s aagi t®cliEtroévatuatidnBlle permet une mesure dimensionnelle de la
symptomatologielépressiveL 6 ®v al uati on de | 6anxi ®t ® et de
la cotation des TOC, ceci en raison de la coexistence des symptdomedépredgsifs et
obsessionnels. De plulg passatonde et t e ®chel |l e est courte et
facile. Les indices fournis, sensibles au changement nous ont perons p pr ®ci er | 61 n

| 6humeur et | 6anxi ® ® ~ diff®rents temps du

24313%AEAT T A Ad6i1 OAT OAOET 1T CI 18 (ankexdd Al 1T AOET |

Cette échelle aggmisd 6 appr ®ci er , au moment m° me de
fonctionnement psychologique, social et professionnel sur un continuum hypothétique qui va
de 1, val eur repr ®sentant l 6i ndividu | e plu
guasimentindemne de symptdomes (ou présentant des symptbmes trés minimes) et
fonctionnant débune fa-on satisfaisante dans

divisée en 9 intervalles égaux allant de 1a 10, 11 a 20, 21e&c30,

2.4.4 Evaluations de sommeil

El es comprennent aussi bien des ®valuations

2.4.4.1 Evaluations subjectives

2.4.4.1.1 Agenda du sommeilfigure 17)

Léagenda dauwsaspermshiéiainal yserl else hsaobmnieuides et
du sommeil sur une période prolongée. Lesrimgtions doivent étre apportées jour aprés
jour sur une feuille dit @agenda de somme# qui est donnée au patieNous avons précisé
au patient que les informations que nous leur deoasd d 6 i n d i cpssezrsimple®éta i e nt

ne pouvaient étre utilisabbes que si elles étaienbtées avec soin jour aprés jour. Cependant,
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| 6agenda de sommei | no6Bletis phesumnnawiudmits explp
donc inutile,par exemple, de regarder lemontre toute la nuit paue remplir. Nous leur
avionsdemane plutét une estimation la plus proche de laitégbossible, et qui soit selon

nos patients TOC, la plus représentative de lbabitudes de sommeil. l@ur a étéconseillé

de remplir | dagenda de s ommei inentldela nug, tetilen e n

soir pour | 6®valuati on des inforatisne suivanteseont@® d a n

données au patieffigure 17).

Figure 17: Exemple d'un agenda du sommeil du patient TOC N° 13

[ e —
NUIT MATIN SO\ pRES.MIDI SOIR Mmm MT | JOR | yepicumens
G P T O e e p———,
op C o 2
O\ i
0 b
q b
0 ,7.,’
,r} ‘“1 :} ’(} N .E:.;_
R K
o ¢ N8 | €
i 4 § f{
0 0 g R 24 3
/ 8} ') '® @) Y .{; ‘|‘+ fr
7/ IEED T RIERE
o, L o)
R 7R a2 E
// /’:"f’;Z ."éEA(’ D 8] v §>: _/;_ i3
7

Noter chaque jour les momets ou:
- vous avez envie de dormir (baillememg)y un rond nomempli.

- vous avez dormi (dans votre lit ou dans un fautgat)un rond plein.

Indiquer :

- La dur®e de votre nuit (hachurer | 6espac
dormi et laisserunlan ¢ pour | es p®riodes de | 6®veil
- Lébheure du coucher (Il 6heure 7 | appruee | e Vv C

fleche pointée en bas.
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- Lé6heure de Il ev® (|l 6heure ° | aquelle vous

le haut.

Donner une rote sur 10:
- Avotre nuit, sabn la quantité de votre sommeil.

- Avotre journédéveilveille), selon la quantité de votre réveilde votre journée

Indiquer si vous avez pris des médicamenigutres que ceux qui vous oné gtrescrits pour

votre sommeil(lc e qui néba pas ®t P effectu® dans cett

24412 %AEAT 1 A A ESDEAVAD SlepiheSs Scale]94] (annexe 4

Cette échelle mesure la probabilité d'assoupissementndodmissemenfcotée de
zéro a 3, 0 = aucune chance de s¥emi ; 3 = grande chance de s'endormir) dans 8 situations
courantes plus omoins soporifiquesLe score totapeut varier entre zéro et 24. Nous avons
demandéau sujet de différencier I'assoupissement du sentiment de fatigue. L'échelle est
significativerrent corrélée a la latence moyennendormissementaux tests itératifs
doendor mbssémerat | at e n c tors deble polggraphiei nectumen ees t
scores élevés, supérieurs a 16, se rencontrent dans les syndromes d'apnée du sommeil
entrainant ue forte somnolence, les narcolepsies, hypersomnies idiopathiqueShez les
patients apnéiques, le scoréé&chelle d'Epworth & corrélé a l'index d'apnég/popnée et a la
saturation minimum. Les insomniaques psychophysiologiques ou idiopathiquiEss@tores
bas car ils ont une faible propension a s'endormir méme quand ils sont susceptibles de se
relaxer[95]. Onaconsidéréu'il n'y avait pas de somnolence pour des scores de zéro a 8. La
somnolence exiatt mais étaipeu handicapante pour des scores cargntre 8 et 14 ou 15.

Elle étaitfranchement pathologique a partir de 16.

La corrélation testetest de cette échelle est bonne ctiez étudiants en médecine redesH

mois aprés le premier test et chez qui le niveau de somnolence était supposé rester constant
[97]. L'échelle a été utilisée avec succes pour apprécier I'amélioration de la vigilance apres 3
mois de traitement par pression positive continue (CPAP)dd®apnéiqud®7].
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2.4.4.1.3 Echelle de Picho{86] (annexe 5

Contrairement & la somnolence, la fatigue suscite beaucoup de controverses. Entre les
tenants du "tout somatique" (souvent mis en échec paritaalité des bilans) et ceux du tout
psychologique (pastoj our s pl us epfafsi cfarc@gue nti | d onebnevsits ag
somnologique a la fatiguéa fatigue est la sensation de ne pas pouvoir effectuer les taches
habituelles sans faire appel @dessources insoupconnées de la volonteé.

Ell e peut se d®pister par | 6i nterrogatoire
vari abl es, all ant de | a demande dSurildptant i fi a
evd uat i on, khot@ pdimnasl deoastitueeunelalternative intéressante pour évaluer

le niveau de fatigue de mané standardisé chez le patient, qui pouvaient étre fatigués

notamment a cause de leurs rituels.

Elle évalue la fatigue a travers 8 items dontdéation vap o ur ¢ h a ceuxrde @pdwE nt r e
«pas du toub a 4 pour «extrémemeh». Un score supérieur a 16 étadnsidéré comme

pathologique.

2.4.4.2 Evaluation objectives

2.4.4.2.1 Actimétre

Tous les actimétresnt en commun ['utiligtion d'un capteur de type pi€tectriquequi
permet de détecter les accélérations liées aux mouvements. Les impulsions engendrées par les
mouvements dont l'accélération est supérieure a un seuil donné (en général 0,1 g) sont
comptées par intervalle de temps et stockées en donde leur momende survenue.ld
permettent donc une évaluation précise de l'activité motrice au cours du temps. Dans le
domaine des applications lieées a l'alternance vedhlameil, les intervalles de temps choisis
sont habituellement de 30 secondes ou une minute,i gequet des durées d'enrstgement

d'au moins une semaine.

Certains appareils échantillonnent le signal a plus grande fréquence et condensent ensuite les

valeurs sur 30 secondes ou une mirji&]. Ces appareils, de la taille d'un®ntre, sont
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légers, robustes I'exception des chocs pour la plupart de I'immersion dans I'eae qui

était le cas dans notre étudln adulte les porte au poignet sans inconvénient majeur.

Il est habituellement recommandé d'enregistrer I'activité motrice au poignet non dominant.
L'activité est ainsi momdirectement dépendante des activités courantes et son niveau reflete
mieux l'activité générale de l'individu. En ce qui concerne la discrimimantre les états de
veille et de sommeil, la comparaison entre poignet dominant et non dominant n'aftetae pa

valeur discriminante de l'enregistremgtél, 162].

Des enregistrements a la cheville ont été pség : ils ont la méme valeur discriminante entre
la veille et le sommikque ceux faits au poignet.slipermettent en outre de détecter les
mouvements périodiques nocturrj@®3 164. Il est clair que ce site d'enregistrement n'est
acceptable que chez la personne alitée.

Les atimeétres ont principalement été utilisés pour évaluer la durée et lesesataisommeil.
La différence de niveau d'activité entre la veilleletsommeil apparait clairementa
détermination du début et de la fin du soninmeut se faire soit visuelheent, soit

automatiquement a partir d'algtinimespréétablis

Parmi les diférentes utilisations possibles de l'enregistrement de [l'activité motrice,
I'hypoactivité liée au sommeil a suscité de nombreuses études en vue d'obtenir une

détermination fiable des épisodes de sommeil.

Dans le but de discriminer automatiquement les épsatk sommeil, différentes études se
sont attachées a comparer les données actimétriques a celles obtenues simultanément par
I'enregistrement holographique du sommeil. Les travaux ont été conduits aussi bien chez le
sujet normal que chez des patients prtesd différents troubles du sommeil. La plupart des
enregistrements de validation de la méthadémétriqueont étéfaits sur une ou deux nuits.

Les paramétres suivants aré comparés : I'heure du délow sommeil, la période totale de
sommeil (PTS) estadire le temps séparanfendormissemerdu réveil final, le temps total

de sommeil (TTS), lquantité de veille intrasomeil et l'indice d'efficacité disommeil
(TTS/durée au lit, lumieres éteintes TAL). Pour Mullaney et al1[10q la durée de sommeil

est surestide d'environ 15 minutes par kewetre. Les taux d'agrément entreiacétrie et
polygraphe sor respectivement de 90 % pour la PTS, de 89 % pour le TTS et de 70 % pour
la veille intrasommeil (WASO). Quelque soit I'algorithme choisi, les auteurs ont trouvé des
corrélations du mémerdre entre les données de tiaetrie et celles de la polygragil13

160, 162 164).
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On peut globalement admettre qukadimétrie suresime |égerement lalatence

d 6 endor metla dueeentotald de sommeil et sessime la durée des éveils nocturnes.

Elle semble par contre apprécier assez convenablement laenadieb réveils nocturnes de

plus de 5 minutes. Les différences obtenues avec la polygraphie sur la durée du sommeil
restent en moyenne de l'ordre de 15 a 20 minutes et sont donc toutcadpiahbles sur le

plan clinique Elles sont bien moindres de teufacon que celles trouvées entre les
appréciabns subjective et polygraphiqu la qualité du sommeil. Enfin, une tentative de

différencier les stades dorameil entresux a été faite sans suc¢@sy.

Par ailleurs, 'intérét principd de la méthode actinométrique tient au fait qu'il est possible
d'avoir des enregigtments peu colteux et de longderée qui permettent de décrire, a
domicile, le comportement veilgommeil en termes d'horaires, de durée et de qualité des
épisodes de someil. En accord avec Sadeh et al., (1991) l'enregistreantimétrique
permet de fournir pour chaque nuit d'enregistrement et en moyenne sur l'ensemble de

I'enregistrement, les données suivantes sur le sorfitigl:

- horaires du début et de la fin du sommeil qui peuvent étre comparés avec les
heures de début et de fin de I'extinction des luesiémscrites par le patient sur
un agenda de sommeil ;

- durée de la période totale de sommeil ;

- pourcentage de somrhealme (immobilité totale) ;

- durée de la plus longue période d'immobilité ;

- pourcentage de périodes activesdagsus d'un certain seuyil

- durée de la plus longue période d'activité continue ;

- nombre d'éveils de durée supérieure a une ou plusieurs minutes.

Les données obtenues permettent une bonne visualisation de la régularité ou de lirrégularité
desparamétregjlobaux du sommeil. Conapées aux données recueillisenultanément sur
l'agenda de sommeil, elles constiht un outil diagnostique pri€ux et permettent d'ouvrir le

dialogue thérapeutiquevec le patient

L'enregistrement actimétrique ekinc une méthode de chooky fait de sn faible codt et de

son acceptabilitépour I'évaluation du rythmeeille-sommeil en situations naturelles sur des

laps de temps prolongés aussi bien chez le sujet normal que chez le patient présentant des
troubles du sommeil. Cette méthode esgpendanpeu fiable pour I'appréciation des épisodes

de sommeil chez des patients susceptibles de rester allongés et immobiles bien qu'éveillés

(dépresifs, personnes agées, certaines insomn&sdon Sadeh et al., (1995) cette méthode
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est inadaptée pour I'évali@t des troubles du sommeil liés a des troubles respirafdiods
Ces derniers doivent faire l'objet d'évaluatiopslysomnographiquescomplétes en
laboratoire. Bient ol ®r ®, f ac i Vre l'efiregistrentent maimétigque du uythme
veille-sommeil peut trouver galace parmi les moyendjectifs d'exploration et de suivi d'un

grand nombre de patients présentant des troubles du sommeil

L'Actiwatch est a ce jour le plus petit appareil disponible. L'initialisation et le transfert des
données aprés enregistrement se font par contact awmerfdce ce qui limite les
manipulatons intempestives de I'appar€ie modéle noua paruparticulierement intéressant

du fait de sa petite taille et de la facilité de sa programmdiierce fait, nous avons utilisé

pour la plupart des patients le magldctiwatch 4 figure 1§ . Seul s dxantt s doe
porté le modele Vivagofigure 19. Comparé ax autres modIlelmodeledbdact
Vivago est plus sensible pour détecter les mouvements de basse ifi&GitBans ce sens,

L6tjonen et al. trouvent une coélation de plus de 80% par rapport aux autres modeles

débactim tre entre | dactim tre Vi véwalsetleet | a
sommeil.
Figure 18: Actimetre modeéle Vivago Figure 19: Modele actiwatch 4

Dans cette étude,al p®r i ode ddédenr egi sActwvatone AW4 de s
Cambridge Neurotechnology, version 3.24, et Vivago) était de 1 mind@ame nous
| 6avons d®j ~ ® V fawg to@oursaguapradrearv ant | 6 esprit guo e
actimétresne mesurent le sommeiP o u r extraire | es r®sultats
étudiersur ordinateury ne sagémrda 6®l ectroni que doéune dur (
| 6agenda du s @smoeidesd étaiert pr&sentes jour par jour, par des sortes de
traits verticaux qui nous donnenten quelquesoe | e pr of i | doacPklusi vi t ®

ces traits sont haut s, plus | dactivit® motr
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®t ai ent bas, moi ns |l 6bactivit® motrice ®tait

porte pas dounit®, il sbéagit doébune quantit®

Bien que nousyonspu apprécieret quantifierplus précisément cette activitéotrice

(figure 20, nou s iords pas précisé le chiffre exact de cette activité motrice de la journée
dans cette étude

Figure 20: Mesure de l'activité par actiwatch 4
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Nous avons mis sur t o hypoadtivittaninimale, houspermettiaiasi p ®r i o
de rep®rer et doéidentifier un sommei l chez n
sujet sain se trouve en figure.21
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Figure 21: Analyse du rythme circadien chez un sujet saipar actiwatch
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Gr ©ce au | ogi ci e Inouslaonspu kzoorer joud pgargaurt et détarmicehles
divers paramétres du sommeibncernant notre étude (figure)22

Figure 22 Calcul des paramétres sommeil par actiwatch 4

Marqueur Heure de Coucher

= Sleap Aptysts
fie Copy Sundgary Sensitviy Sieep-iske Markers Sieep Disty

Calculate tdentity - Age - 30 Sex  F
Clear Start date - 16 Nov- 2003 [Sun] Intesval - 1.00

Day Scale Stat Twme - 18:00

Mon 17-Nov-2003 " Tue 18-Now-2003

s

| __—— Marqueur Heure de Lever

- o & L |
_l.ﬂll-ll W7 T T Y T T T
»

1600 Anatysis start 4| | v Analysis end | 0800

Bedtime | 2224 4 » Getuptime | 04:58 ¢ » Time in Bed | gG:34

AUTD Stoep start [ 2234 4 »| 1_-,- nd D331 ¢ » Assumnd sleep] 05:67

Actaat sleep time | (1337 Actual awake time [ 0120 (224 %
R

|___— Latence d'endormissement
nuar‘n?pn.m‘ a Mean length of sleep bauts | p0:08:56 Sleep efficency 173703

; Heure de coucher - Heure d'endormissement
Humber cf wallc bauts | 30 Mean length of wake bouts | 00:02:40 Sieep tatency| 10 ; :
(Bed Time - Sleep Time)

Ho of minutes nmobite % Ho of minutes moving | 6.0 (185 % Ave

= Wake movement | 1358
Ho of phases | 3 Bean length of immobilty | 77

Emmobility phasesiof 1 min Immobifity of 1 min (k) Fragmentation index| 3.0
Tatal activily score Mean sctivity score. Mean score in sciile periods| 151,66

Temps Total de Sommeil
Période Totale de Sommeil - Durée d'éveils nocturne Index de fragmentation
(Assumed Sleep - Actual Wake Time) (non utilisé)
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Ainsi , “ partir de | 6heure de cenawhsadduitet de
Inbeur e dbéencedor mios Nndmerit | e curseur , sur | e d¢
r evei |l d s une reprise doéactivit® ddédembl ®e
calcul automatiquemerde lal at e nc e dnteet mudTempmpasseé Au Lit (TAL), la
Période Totale de Sommeil (PTS), le Temps Total de SomMimEilS ) l e nombre d
dur ®e sdtaB®omeneill(WASO). Une activité de duréepérieue a une minute était

considéréeomme un éveihocturne

Laprc ®dure a ®t® di ff®rente pour Vivago, dans
de faire des calculs comme Actiwatch 4. Nous avons donc effectué une programmation sur
Excel dans le but de repérer les activités supérieures a 2 et de calculeoyesnes
déactivit® heure par heure, afin de d®ter min
heures doéhypoactivit®. T o ensuite¢ffecaiés cnanuetlaamens | o u |

sur Excel pour chaque parametres.

Actiwatch a calculé autoatiquement le L5 Onset (figure 21). Par exemple, le L5 Onset de la
figure 21 est pour | 6heure de d®but décalé3 heur

chez ce patient atteint déun TOC invalidant.

Figure 23: détermination du L5 Onset chez le patient 3

MIO ONSET
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2.4.4.2.2 Polysomnographie

Ce ter me a ®t® propos® pour d®crire | O ¢
physi ol ogiques pendant l e sommei | . La polys
param tres du <leanoeecéphalographiqgees t ERFG,t ®l 6ac:iti vi t ®
EOG, | 6act i vEMGPet dea pacamétresivégétatifs associés, principalement de
type cardierespiratoire et musculaire. Cet outil permet de décrire la structure et-micro

structure (architeture)du sanmeil (figure 24.

Figure 24: enregistrement polysomnographique

DIFFERENTS CAPTEURS SONT FLACES SUR LE PATIENT

Léenregistrement sb6est effectu® ° | d6aide dobu
afin que cela se passe dans | es tpasleseftets ons d

« laboratoires>. En effet, en général, les patients peuvent avoir un sommeil de moins bonne

gualit® en | aboratoire. Léappr ®ension | i ®e
entrainent des modifications du sommeil lapremie nui t s | 6on compar e
suivantes toujours au | aboratoire. Dans ce s

ont enregistrés le sommeil de 6 nuits consécutives chez 16 volontaires sains de 7 d 45 ans,

n o6 ®troavé tned a pt at i o°muit.gDads cettd éude3lesat ences doéendor m
ainsi que celle du stade N3 et REM ont été allongées et la durée du sommeil (PTS et TTS)
raccourcies lors des deux premieres nuits. Hors la plupart des études revues effectuent

| aregistrement en laboratoire que sur deux nuits.

Nous avons donc tenté de palier a cet effet en utilisant un appareil de polysomnographie
ambul atoire (PAMELA), déautant qudi l ne semt

systemeg167]. Léenregi strement sodest d®roul ® sur
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dont | 6heure doéextinction et doouwypaentLesr e des
caractéristiques de cet enregistremenh e z | €oet nrésanméés sur la figure 25
repr ®sentant un enregistrement pol ysomnogr a

di f f ®r ence avec | 6adul t e ®t ant u nseo n a bdsbeunncee
longueur courte leurs fils.

Figure 25: Pose d'un PAMELA chez un enfant

La pase des électrodes été effectuée selon les nouveauw nsensus de | 6AN
Academy of Sleep Medecin¢ AASM) [126 avec sur | e plan de | 6EEC
2 ®l ectrodes et | 6EMG une voie mentonni re.
Le scorage du sommeil de chaque patients a également été effectuée, ici, avec les nouvelles
regles de scorage issues dth& AASM Manual for the Scoring ddleep and Associated
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Events». Ce systemea donc changé par rapport a la cotatiorRéehtschaffen et Kales (RK)

(1968) ouon a utilisé pour le scorage de ceaitadele :

- stade éveil = W ou Wakefulness

- sommeil lent et Iéger ancien stade 1 devenant dAd@NREM1) comme (No Rapid
Eyes Mouvement)

- sommeil lent et Iéger ancien stade 2 devenant stade N2 (NREM2)

- sommeil lent et profond ancien stade 3 et stade 4 devenant un seul et méme stade N3
(NREM3) ou SWS (Slow Wave Sleep ou sommeil & ondes lentes)

- sommeila MOR (Mouvements Oculaires Rapides) ou paradoxal devenant sommeil
REM ou R

Léanal ys etués poerstdute ka fdirée du Temps Au Lit (TAL) par épodee30

secondes, avec un scorage du stade en foncti
sonaspect dominant (> 50 % de | 6®poque). LOi
sommeil doéo%¥% une perte doinformation not amme

entreautres...).

2.4.4.3 Variables enregistrées

Les variables enregistrées @né:

- Les résultats des échelles psychométriques
o0 Y-BOCS MADRS, Pichot, EpwortiEGF

o Empl oi (oui ou oucatiyltraitements esyahotrapés®t u d e

- Les r®sultats sur: |l dagenda du sommei |
o Dur®e totale de | 6absencequdlelalurmierd umi r
est ®teinte jusqudé”™ | dheure de | 6al |l un

de lever, correspondant au TAL (Temps ag [femps passé au lit) en minutes
o Heur e doéendaurdébutdussermmeeft heure do®veidl [
sommeil

o Lap®riode totale de shoenunree | d o(ePnTdso)r ma Isls

| 6heure do®veil en minutes
oLe temps de | atence de sommei l gui es
coucher
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0 Le nombre et la durée des éveils irgmmmeils en minutg@ASO)

o

Le tempstotal de sommeil (TTS), qui correspond au PTS moins la durée des

éveils intrasommeil en minutes

oLa proportion do®veil (en %) (dur ®e ®v

0 La proportion de sommeil en % (durée sommeil/PTS)

o L 6 e&dcité de sommeil en % (TTS/TAL

o Lanote sur 10 de lgualité du sommeil et de la journée

oLes r®sultats dbéactim tre

o Dur®e totale de | 6absence de |l a | umi r
est ®teinte jusqudé”™ | 6heure de Itédal |l un

de lever, correspondant au TAL gffips Au Lit= Temps passé au lit) en

minutes

o Heur e doen dodémissnsnejmemeur e doé®veil ou f
oLa p®riode totale deheswmemeidbeirf ®&diSmi sad
| 6heure do®veil en minutes

0 Le temps de latence de sommeil qui @s®Bf i ni t par l e d®I ai
coucher

0 Le nombre et la durée des évéilsa-sommeilen minutegWASO)

o

Le temps total de sommeil (TTS), qui correspond au PTS moins la durée des
éveils intrasommeil en minutes

La proportion d Ge#siPeS) | (en %) (dur ®e ®v
La proportion de sommeil en % (durée sommeil/PTS)

L 6 edcité de sommeil en % (TTS/TAL

heure de d®but de | a p®riode doboactivit

o O O O O

heure de d®but de | a p®riode dodoactivit

Les résultats de polysomnographie

Dur ®e totale de | 6dabsence de Il a lumi re
®t einte jusqud”™ | 6heure de | 6all umage de
correspondant alAL (Temps Au Lit = Temps passé au lit)

Heur e doéen dodébutissnsneimemeur e doé®veil ou fin
La p®riode totale deheswmamedbe n( Pardnd hsasbelneen
do®veil en minutes

Le temps de | atence de sommeil qui est d®

lumiére éteinte)dt heur e de d®but du stade 2 en mi.
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- Le nombre et la@lurée des éveils intsommeilen minutegWASO)

- Le temps total de sommeil (TTS), qui correspond au PTS moins la durée des éveils
intraasommeil en minutes

- La proportion doé®ve)l (en %) (dur ®e ®veil

- La proportion de sommeil en % (durée sommeil/PTS)

- Léefficacit® de sommeil en % (TTS/ TI B)

- Le pourcentage et la durée de stade N1 du sommeil,

- Le pourcentage et la durée du stade N2 et stade N3 du sommeil en minutes

- Le temps de latence du sommeil paradl¢R&M) en minutes

- Pourcentage et durée du sommeil REM en minutes

- Répartition sommeil REM (oui = O pour normahon= N pour anormal). La

proportion devant étre plus importante en fin de nuit.

245 -7 OET AA A8A1T Al UOAO OOAOEOOENDOAO

! sbagit avardte tcdutni dédenae®cri ptadeye. De
donn®es dans cet t surdedstaisiéquesdcregpsves. sur t out bas®

Pourl 6 anal yse d-sommejl tifsingee de k& isttu¢tuee du sommeil, nous avons
doabord ef f éques deRcriptvesssur chague vagable continue en calculant la
moyennest ypbé®samamndar d, l e mi ni mum, l e maxi mu
jug® wutile en raison du petit effectif de |
Concernantles variables catégorielles é®ploi», anomalie répartition sommeil REM,
anomalies REM, traitement, et les variables sur les antécédents des patients), seul un
pourcentage (soit sur lesoui », soit sur les @«one ) a ®t ® cal cul ®@a avec
case écaitype, (e n sachant gue o0,el hOoeféfeenctadt dpeass puw

rapportaient.

Par aill eur s, pour {sam@neily dh@us avans puy prdposer vV ei

une description chronotypologique en atégorisant les patientengroupe:
- «vespéralité/matinalité

- «du matin», correspondant 6 e x pr e s s i 0 «couthe tatdlévédti»,ominous | | e
considérions non pasune heure de cocher et de lever maisune heure

d 6 endor mhogesre maximed 22 heures.
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- «du soir», correspondant auceuche tard, léve tard avec le méme systeme que

précédemment avec uhee ur e d 6 e n dnoyenma ningmalend 23 heures 45.
- «les neutres, ne rentrant dans une des deux précédentes catégories
- «longs et ourts dormeurs
- «longs dormeurs avec une PTSupérieure a 510 minutes, soit 8 heures 30
- «courts dormeurs avec i PTS inférieure a 400 minutesit 6 heures@environ.

Une fois cette description faite, nous avons confronté ces valeurs par rapesrdannées

i ssues de | o0interview acte2007/nstitutgNatibrtalelu Somrhed ct u ®e
et de | a Vigilance) sur |l e sommei | " partir
francaise de 1014 sujets. Les testistiquesie comjaraison de notre échantillon de patient

par rapport 7 cel ui de | 6enqu°te, néont pas
différence dans les effectifs. Nous avattnc préféré illustrela confrontation de ces deux
groupes s ous grammeen y plédidamnt kpgraportions dans chaque catégorie ainsi

gue sous forme de graphi ques intershifo»icestaslireaf i n d
pic a pic des effectifs maximaux sujets INSV et sujets TOC [@oaatégorie de valeur des

parametreconcernépar ce type dbédanal yse.

Concernant | 6analyse de | a structure du somn
été confrontées aux normes usuelles utilisées par les laboratoires nationaux du sommeil. La
nonp |l us, n o u seffegtdéade testss statistiqaes comparatifsaitugue ces normes

étaientdes ordres de grandeur.

Pour | 6anal yse des divers | i e-aug naysiagonpavamty ai e n
tout utilisé des tests negmaramétriqgues. En effet, notre éotibon préserdnt un faible

effectif, risquait de ne pas suivre une distribution normale.

Pour | danalyse des var i ab leles, audramedig celes @l | es
la valeur est @ui» ou «non», (par exemple, retard de phase versus «onretard de
phase» pour la variable emploi @ui » ou «non»), un test de comparaison des pourcentages

a été effectué au moyen du test de Fisher Exact.

Pour | 6anal yse des variables <cat®gorielles
guantitatives, (par exempleretard de phase versus «onretard de phase pour la variable
latence du REMen minute} un test de comparaison des moyennes U de Méniiney a été

effectué.
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Pour | 6anal yse des var i abdllesgqparcerempla, séwegtéssdeso u g L
TOC avec score a M-BOCSet latence du sommeil REM en minutes), nous avons effectué

une Eégression linéaire en utilisalettest de corrélation de Spearman.

Enfin, concernant la recherche de discordance entre lesarésglt subj ecti fs de |
par | e patient et ceux objectifs de | b6actim
paient, le nombre de discordancencernant le parametree ur e d 6 e n gdheurerdé s s e me

réveil, et durée des éveils nocturnes.

Les discordances ont été calculées en faisant la différence pour chaque jour et pour chaque
param tre entre |l a valeur ° | 6agegdbanégent | a v
valeur absolue, dewait dépasser un seuil que nous avons détegni pour quoi l
di scor danhceeu.r ePodudre nld® r ini sddeag8 Bts mi hut es, pour
réveil de 15 minutes et les éveils inf@mmeil (WASO) de 45 minutes. Concernant la
différence de ces valeurs, nous avons mis uroffyblus impatant pour les éveils dans la

nuit, car nous conceans g i | plestdilicled e s o6en .apercevoir

Les testssont similaires que ceux décrits précédemmeiis ont été effectués avec les

variables psychométrique¥{BOCS etc.), du sommeil (Epworthjdhot, etc.).

Nous avons estimé la significativité & nos tests statistiques guadg5.
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3 Reésultats et discussion

3.1 Caractéristiques générales des patients

Les patientdnclus étaient au nombre de.19 Par | a sui t e, 3 noéont
| &t ude, not amment au moment de | 0enregistre
principal | 6obsession par r app autrespademtgund ®c o | |

homme et une femme) ont été exclus pour découf@tigte lors dela lectue de leur tracé
polysomnographiqgue@dun syndr ome doOoapn®es obstNaustives
avons dans ce sens constaté que cette donnée était comparable a la prévalence en France du
syndr ome doapn®doboedw i rsoommniebieal n all Oy%.aque aet t | mM®t
polysomnographique onporté finalementsur 16 patients. Quantlaé agenda du son
| 6 analpprgsur 12 patients, 2étant ininterprétables car incomplets 6 e x a me n
polysomnographique a duré une nuittandiseq | 6 e x amen a @teman®s soif que ¢
14 jours et nui ts. Léanal yse nodéa port® que
patient N°6, et 6 jours pour le patient N°1lDans le premier cas nous avons retiré
volontairement des jours, pour cause de fétes (le réveillon deeNdgoursde récupération

postféte), afindene pas avoir doéinterf ®r encesodneill cet ®
du patient. Dans les deux autres cas, les nombres de jours étaient restreints suite a une
d®charge de battemaneetd e el @adatcitmmt nte.e @omd eRr,
porté le modeléctiwatch4™ | 6 excepti on de 3 patients (pat

modeleVivaga

Enfin, 6 patient{patients N°2, 7, 10, 12, 146 ont p as etiord seljettivede lal 6 ®v a |
qualité du réveikveilet delanuitpr opos ®e dans |, 6@densandul 68 ama

ces deux donnéesBgpatients.

Les caractéristigues générales sont décpimsr chaque patienatteint de TOC, dans le
tableau 3pour les données psycheétriques généraleet dans le tableau four les

antécédents et les traitements.
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3.1.1 Aspect psychométrique général

Tableau 3: Caractéristiques psychométriqueges patientssouffrant de TOC

Numéro patients genre age | niv social| Emploi | Y-BOCS| MADRS | EGF [ Epworth | Pichot [Qsommeil| Qéveil

patient 1 | 34,0 14,0 N 32,0 7,0 40,0 50 40 89 84
patient 2 | 24,0 10,0 N 28,0 8,0 50,0 15,0 17,0
patient 3 I 2,0 11,0 N 33,0 10,0 55,0 130 130 51 48
patient 4 | 45,0 15,0 N 21,0 6,0 65,0 18,0 19,0 44 44
patient 5 | 21,0 16,0 0 230 50 40,0 50 7,0 79 8,6
patient 6 | 51,0 10,0 N 25,0 40 60,0 6,0 30 8.8 92
patient 7 | 47,0 13,0 N 26,0 8,0 55,0 8,0 19,0
patient 8 | 30,0 17,0 0 26,0 7,0 40,0 15,0 21,0 73 6,5
patient 9 | 40,0 130 0 29,0 9,0 60,0 30 21,0
patient 10 | 38,0 16,0 0 24,0 40 70,0 6,0 9,0
patient 11 | 20,0 130 N 25,0 10,0 55,0 16,0 25,0 23 40
patient 12 | 51,0 11,0 N 26,0 12,0 60,0 17,0 21,0
patient 13 | 53,0 12,0 0 24,0 40 60,0 15,0 18,0 51 6,4
patient 14 | 46,0 9,0 N 26,0 8,0 40,0 2,0 11,0
moyenne %I 37,3 129 | 643%N| 267 73 53,6 10,3 14,9 6,2 6,5
écart-type N=1 121 25 N=9 29 25 10,1 58 7,0 24 2,0
Minimum 20,0 90 230 40 40,0 2,0 30 23 40
Maximum 53,0 17,0 33,0 12,0 70,0 18,0 25,0 89 92
médiane 39,0 130 26,0 75 55,0 10,5 17,5 6,2 6,4

niv social=niveau social Epworth=scare échelle Epworth Y-BOCS=score échelle "Yale Brown Obsessive Compulsive Scale"

| =femme |l =homme Pichot=score échelle de Pichot BABS=score échelle "Brown Assesment of Beliefs Scale"

Q sommeil=qualité sommeil sur 10 age en années MADRS=score échelle "Montgomery and Asherg Depression Rating Scale”

Q éveil=qualité éveil sur 10 Emploi= activité professionnelle EGF=score "Echelle d'évaluation Globale du Fonctionnement"

Au total, les données analységableau 3 ont portésur 14 p#ents composés de 13
f emmes et dodé1l | b ®mmet madgbeenn 2@ anaid 12,337ans avec un
ni veau do®t ude/1n3dgnshr dse dle2ent@eudokd,mdav ai ent
doempl oi

La plupartd 6 e +euxror présentéin TOC gvére avec un score moyen aYleBOCSde
26,7 +f 2,9 ans.Prés de 7,1% des patiergsit 1, a préser¢ un TOC plubt modéré
(Y-BOCSa 23); 14,3%, soit 2avaent un TOC invalidant (score le plus élevé & BOCSa
33).

p

Sur le plan thymiqudge score moyen a la MADRS était de 7,32/, 5. Comme | 0exi

l es crit res dobi ntc,] usu omqg meaudcandobidite dé@resaind,d r a i

le score maximal a IRIADRS étantbien inférieus a 16. Il est a noter cependdn® e X i st e n C ¢

déune cor r ®I| significative enpre dai sévévité du TOC et la thymie
(r = 0,556; p=0,045) (figure 2k
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Figure 26: Corrélation Y-BOCS/MADRS, régression

3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13
MADRS
Y-BOCS = 22.827 + .534 * MADRS; R"2 = .208

Sur le plan du niveau fonctionnement globalligu sociofamilial entre-autrg, les patients

souffrantTOC ont préseng en général une atteinte relativement sévére avec un score moyen a

| 6 EGF d e 108 8gntéun mihimum a 40 et un maximum a 70. Aucune corrélation

positivesignificativen 6 a ®t ® r eatsavériigé duRTOCY(EBOEI ainsi que la thymie

(MADRS).
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Tableau 4 Antécédents et traitements des patientsouffrant de TOC

Numéro patients Dépressiorll Agoraphob|Phob sociall Anorexie | Boulimie Tttactuel | Ttt sevré
patient 1 O N N N O 0 let3
patient 2 N (0] N N N 1 1
patient 3 O N ) N N 0 let2et3
patient 4 N N N O N 3 0
patient 5 O N ) N N 1 1
patient 6 O 0 N N N let3 let3
patient 7 O 0 ) N N let3 let3
patient 8 N N N N N 0 0
patient 9 0 N 0 N O let2 let2
patient 10 (0] N N (0] N 1 1
patient 11 0 N N 0 N let2 let2
patient 12 () N N (0] N let3 let3
patient 13 (0] N N N N let2et3| 1let2
patient 14 0 N ) N N 0 0

moyenne en % 786% 0| 21,4% 0 | 357% 0| 28,6% 0O | 14,3% O 1,4% traitéq78,6% sevré

Nombre patients 11 3 5 4 2 10 11

0= pas de traitement
1= antidépresseur
2=antipsychotique
3=anxiolytique

Ttt actuel= traitement actuel
Ttt sevré=traitement sevré depuis plus de 2 mois
Agoraphob=agoraphobie

Phob sociale=phobie sociale

Au niveaudes atécédentgtableau 4, prés de 78,6% des patients soif @bt souffert

auparavantle dépression214%, soit 3 d @araphobie 35,7% soit 5de phobie socialet

42.9% soit 6d e

(alcool et autres substances illicjtes

troubl

e

du

comportement usdeitoriguat ai r e

Surleplant®r apeut i g u ee, enVironr28,6%ddepatieris®it 4/n 6 a v aucum n t
0 ®t u

traitement, parmi eux, 2 étaient sevrés de leaitement aplus de 3moisa v an't

21,4% soit 3étaient sous antidépresseur,1%, soit 1sous anxiolytique seul21,4% soit 3,

sous antidépresseurs et anximyes; 14,3% soit 2sous antidépsseurs et antipsychotiques

et 7,1%, soit 1souslestrois types dgsychotropes

3.1.2 Aspect qualitatif du sommeil

Léaspgaual itatif

fatigue (Pichot), ede la qualité @ ® wveille let de sommeilont la descripon se trouve dans

le tableau 5.

du sommei | a engl ob®
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Tableau 5: Evaluation qualitative du sommeil des patientsouffrant de TOC

Numéro patients Epworth Pichot Q sommeil Q évell Ttt actuel
patient 1 5,0 4,0 8,9 8,4 N
patient 2 15,0 17,0 (@]
patient 3 13,0 13,0 5,1 4,8 N
patient 4 18,0 19,0 4,4 4,4 O
patient 5 5,0 7,0 7,9 8,6 (@)
patient 6 6,0 3,0 8,8 9,2 (@)
patient 7 8,0 19,0 (@)
patient 8 15,0 21,0 7,3 6,5 N
patient 9 3,0 21,0 O
patient 10 6,0 9,0 (@]
patient 11 16,0 25,0 2,3 4,0 (@]
patient 12 17,0 21,0 (@]
patient 13 15,0 18,0 5,1 6,4 (@]
patient 14 2,0 11,0 N
moyenne 10,3 14,9 6,2 6,5 71,4% O

écart-type 5,8 7,0 2,4 2,0 N=10
Minimum 2,0 3,0 2,3 4,0
Maximum 18,0 25,0 8,9 9,2
médiane 10,5 17,5 6,2 6,4
Epworth=score échelle Epworth Q sommeil=qualité sommeil sur 10
Pichot=score échelle de Pichot Q éveil=qualité éveil sur 10
3.1.2.1 Evaluation de la somnolence (Epworth)
Les patientssouffrant deTOC ont présenténmoyenne un sSscor e

de 10,3 +/5,8. La moitié des patients soit 506fit présentén score supérieur a 1&n rouge

sur le tableau 4autrementit une plainte de somnolence. Daessens, cette proportion était

supérieure a la prévaleen at i onal e

qgui

soit 5patients avaient un traitement psychotrope.

Par ailleursaucunecorrélation positivesignificativen 6 a

la sévérité des TOCY(BOCS ai n s i c lg thynee \MADRS)e t

(EGF) 0> 0,1).

3.1.2.2 Evaluation de la fatigue (Pichot)

Les patienta t t e i nTOG avaledtunnscore moyen de fatigue (Pathsubnormal
avec un score moyen de 148 # Environ57,7%des patientsoit § se dsaienten moyenne
s ¢ @ PiehotsParmi®uxi eawvaron 87,5% Isdt 7,”

fati gu®s,

soi t un

avaientun traitement psychotrope.

®t ® entreeld ormnolgn@eecet
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Aucune corrélation positivesignificative n 6 a re®@duv@e avec d séverité des TOC
(Y-BOCS ansi que le fonctionnement global (EGp) > 0,1). En revanche, une corrélation
positive significative a été retrouvée avacsomnolence (Epworth, = 0,634; p < 0,05)
(figure 27)et la thymie (MADRSy = 0,599; p = 0,0308) (figure 2§.

Figure 27: Corrélation Pichot/Epworth, r égression Figure 28Corrélation Pichot/MADRS, régression
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score Epwort score échelle Pichot = 3.542 + 1.553 * MADRS; R*2 = .306

3.1.2.3 Qualité de sommeil et dd i Gukifei(agenda du sommeil)

Les scores d eveillg atade isom®neil it @té eéitdment corrélés
positivement(r = 0,92; p < 0,001)(figure 29) En effet, les patients ayant eu une mauvaise

qualité de sommeil ont généralement eu un éxadile aussi de mauvaisauglité.

Figure 29 Corrélation qualité éveil-veille/qualité de sommeil, régression
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qualité éveil

qualité sommeil
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Les scores moyens de qualdée s o mme i lveille pour te® & patenttetaient en

moyenne respectivement de 6,22+ et de 6,5 +2,0 sur 10(tableau 5)Lamot | ® ddent r ¢
eux se disaisatisfait de leur sommeil contre 25% «lpeu satisfaits e t 2 mI4tisfdits.
Concernant la veilléveil, 37,5%des patients souffrant dBEOC soit 3,se digient reposés

contre 25% de peu reposés et 37,5% de pas reposés. Nous avons donc autant de
patients«reposés> que «as reposés. Dans ce sens, | esTOCpdari ent s
rapport a la population frgaise (échantillon représentadié la population francaissondé

par |1 0l nstitut NadlildSVan200fe s\e iplllag gsmte n$ordraav .
leur qualité de sommlegt de veilleéveil (figure 30, 31, 32, 33

Figure 30: Qualité sommeil TOC/population frangaise histogramme
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Figure 31: Qualité sommeil TOC/popuhtion francaise graphique
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