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MOTS CLES Résumé Les perturbations du sommeil sont fréquentes en réanimations. La durée et la qualité
Réanimation ; du sommeil sont altérées. Les causes sont multiples telles que le bruit, la lumiere, les soins, la
Perturbations du douleur, les traitements et leur sevrage et méme la ventilation contrélée. Un sommeil perturbé
sommeil peut impacter le confort et le pronostic des patients. La prévention doit prendre en compte

les facteurs de risque pour y remédier. L’adaptation de la ventilation et de la sédation jouent
probablement un réle.
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sleep impacts patient’s comfort and quality of life, but also morbidity and even mortality. Pre-
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Introduction

Les perturbations et la privation du sommeil sont tres
répandues chez les patients soignés en réanimation; cet
environnement reste hostile, en dépit des nombreux efforts
entrepris pour améliorer le confort des patients. De nom-
breux soignants ne reconnaissent pas les troubles du
sommeil comme une complication secondaire a ’activité
de soins mais comme une conséquence de la gravité de
la maladie, leur conférant donc un caractére inévitable. Si
de nombreuses études observationnelles ont montré que la
qualité du sommeil chez les patients de réanimation était
anormale, il existe peu de données concernant l’impact d’un
sommeil de mauvaise qualité sur le devenir des patients de
réanimation.

Quels est la nature des troubles du sommeil observés chez
les patients de réanimation? Quelles en sont les causes?
Comment en faire le diagnostic? Quelles mesures préven-
tives et thérapeutiques peut-on proposer pour améliorer la
qualité du sommeil en réanimation ? Telles sont les questions
concernant les troubles du sommeil induits par la réanima-
tion.

Rappels sur la physiologie du sommeil

L’alternance des cycles veille—sommeil est une fonction
physiologique essentielle qui dépend de U’activité modu-
latrice de réseaux neuronaux originaires de structures
corticales et sous-corticales. La synchronisation du cycle
veille—sommeil avec le cycle jour—nuit implique une hor-
loge interne localisée dans le noyau supra-chiasmatique de
’hypothalamus qui controle la sécrétion de mélatonine. Un
cycle de sommeil normal chez un sujet sain comporte une
succession de stades de profondeur de sommeil croissants
(sommeil lent) interrompus par de bréves phases de som-
meil paradoxal. La durée approximative d’un cycle complet
est de 90 minutes et il se reproduit cing a six fois par nuit.
La proportion de sommeil paradoxal augmente durant la
seconde partie de la nuit. A ’opposé, le sommeil lent pro-
fond, le plus «réparateur », est essentiellement présent en
début de nuit [1]. Le profil a ’électro-encéphalogramme
(EEG) des différents stades du sommeil est bien connu:
le sommeil lent est caractérisé par des ondes lentes cor-
ticales de grande amplitude qui refletent la mise en jeu
progressive du pacemaker thalamique déclenchée par la
déafférentation du thalamus de ses informations senso-
rielles a destination du noyau réticulaire du thalamus. On
observe un passage d’un rythme alpha prédominant a un
rythme théta et delta du stade 1 au stade 4 du sommeil lent.
Le sommeil paradoxal correspond a un tracé EEG de désyn-
chronisation corticale proche de ’éveil (rythme théta). La
qualité du sommeil dépend du pourcentage de chaque stade
(architecture du sommeil) et du niveau de fragmentation.
Le sommeil est caractérisé par sa quantité (temps total de
sommeil par rapport au temps d’enregistrement), sa distri-
bution (répartition sur le jour et la nuit), son architecture
(pourcentage de chaque phase du sommeil, représenté au
cours du temps par ’hypnogramme) et enfin sa fragmen-
tation (nombre de réveils et de microréveils au cours du
sommeil). Toute perturbation d’un de ces quatre éléments

peut entrainer une perturbation importante de la qualité du
sommeil.

Conséquences physiologiques de la
privation de sommeil

Le sommeil est essentiel et sa privation peut entrainer de
nombreuses dysfonctions physiologiques et psychologiques.
Les perturbations du sommeil sont les résultats de causes
nombreuses et variées, incluant les troubles du sommeil
primaires (insomnie, dyssomnie, parasomnie), les causes
médicales (douleur chronique, dysfonction respiratoire,
obésité, insuffisance cardiaque congestive), les causes
environnementales (bruit excessif, luminosité) ainsi que les
facteurs psychologiques (dépression, stress et anxiété). La
privation de sommeil est associée a des effets secondaires
incluant des modifications de la réponse immunitaire et
inflammatoire, des perturbations du métabolisme pro-
téique et des troubles psychologiques secondaires graves.
La plupart des travaux sur la privation de sommeil ont
été réalisés chez des volontaires sains ou sur des modeéles
animaux. Leur extrapolation aux patients de réanimation
reste spéculative mais repose sur un rationnel physiologique
fort ainsi que sur des constatations cliniques équivoques.
C’est une perception commune que le manque de sommeil
«augmente le risque d’infection et de maladie » et inverse-
ment que le sommeil est vital pour «guérir d’une maladie ».
Cependant, les données de la littérature ne sont pas si
éloignées. Chez ’animal, la privation chronique de sommeil
entraine une augmentation de l’incidence des septicémies
responsable d’une surmortalité [2]. Il a été mis en évidence
une diminution de la clairance virale chez les souris privées
de sommeil [3]. Ces rongeurs immunisés contre le virus mais
privés de sommeil ont des mécanismes de défense similaires
a ceux d’un animal non immunisé. De plus, on retrouve
chez ces animaux une altération de la thermorégulation,
associée a une modification des taux systémiques hormo-
naux. Des études plus récentes mettent en évidence une
diminution de U’activité antioxydante, une perte de poids,
une modification du taux de leucocytes et lymphocytes,
et de la production d’anticorps chez les animaux privés de
sommeil de facon chronique. L’effet du sepsis sur la qualité
du sommeil laisse entrevoir le début d’un cercle «vicieux»
au moins dans les modeéles animaux. En effet, dans les
modeéles de sepsis induits par inoculation bactérienne on
observe une altération du sommeil des animaux, avec une
augmentation de Uamplitude et de Uintensité du «slow
wave, no rapid eye mouvment (REM) ». De méme, ’injection
intrapéritonéale de lipopolysaccharide chez le rat entraine
une diminution du REM et une augmentation du NREM [4].
Les données sur la relation entre infection et sommeil
sont beaucoup plus rares et proviennent essentiellement
d’études conduites chez les volontaires sains. Les résultats
d’une étude clinique vont cependant dans le méme sens
que les données obtenues sur les modeles animaux [5]. Les
auteurs ont mesuré le taux d’anticorps aprés vaccination
contre le virus de I’hépatite A chez des sujets sains. Aprés
vaccination, le soir méme, les sujets étaient privés de
sommeil ou autorisés a dormir normalement. En cas de
privation de sommeil, le taux d’anticorps était moins élevé,



Comment améliorer le sommeil des patients en réanimation?

289

montrant ainsi une altération de la réponse immunitaire
responsable de la formation d’anticorps spécifiques.

Les effets de la privation de sommeil sur le métabolisme
des protéines ont été étudiés depuis des décennies. Des
travaux physiologiques ont montré que l’excrétion urinaire
d’azote augmente nettement avec l'inversion du sommeil
(changement dans ’activité diurne) et la privation de som-
meil. En outre, ces études ont révélé une diminution du
cortisol urinaire, de la glycosurie, de la chlorurie et de
la natriurése avec la privation ou la perturbation du som-
meil [6]. Ces résultats restent importants car ils identifient
une différence élémentaire entre la réponse métabolique
de Uorganisme a la privation de sommeil et celle liée au
stress. Le métabolisme de base nécessite plus d’énergie
pendant les périodes de stress et durant les périodes de
privation de sommeil. Ainsi, dans ces conditions, les stocks
de protéines sont mobilisés, ce qui entraine une augmenta-
tion de U'excrétion urinaire d’azote. Cependant, alors que
’excrétion du cortisol est inchangée ou légérement diminué
au cours de la privation de sommeil, elle est nettement aug-
mentée au cours des périodes de stress. D’autres auteurs ont
décrit une augmentation du taux de cortisol dans la soirée
aprés une période de privation de sommeil, mais pas au cours
de la période de privation elle-méme. Cette gestion méta-
bolique disparate des stéroides pourrait étre secondaire a
une perturbation des rythmes circadiens de base causée par
la privation de sommeil, ce qui ne se produit probablement
pas lors de bréves périodes de stress [6,7].

Les troubles du sommeil comme ceux rencontrés dans le
syndrome d’apnée du sommeil (SAS) sont responsables de
troubles cognitifs. Au décours des situations aigués, la pri-
vation ou l’altération du sommeil pourrait favoriser les états
d’agitation, de delirium ou de confusion chez les patients de
réanimation [8]. Il a récemment été montré que la survenue
d’un état de delirium au cours de ’hospitalisation en réani-
mation était un facteur indépendant associé a la mortalité

[9].

Les altérations du sommeil pourraient donc
avoir des conséquences non négligeables sur le
pronostic des patients de réanimation ainsi que

sur le devenir a moyen et long terme.

Facteurs favorisant les troubles du
sommeil et principales pistes permettant
de les limiter

La réanimation est un milieu hostile du fait du bruit (des
alarmes) qui peut atteindre 85dB, de la présence perma-
nente de la lumiere et les soins périodiques et souvent
douloureux [10]. La réduction du bruit peut étre facile-
ment obtenue avec des méthodes simples. Les chambres
individuelles sont une grande avancée dans ce sens. Les
réglages des alarmes peuvent étre adaptés, ['utilisation de
bouchons d’oreilles peut étre proposée. Certains auteurs ont
proposé la musicothérapie. L’éducation du personnel médi-
cal, paramédical afin de limiter les conversations au chevet
du patient ou devant sa porte est nécessaire. Les patients

sont également exposés a la lumiére 24 heures par jour, ce
qui perturbe le rythme circadien. La sécrétion de mélato-
nine est influencée par I’exposition a la lumiéere pendant les
périodes d’obscurité. Dans l’obscurité, la sécrétion de méla-
tonine est augmentée, mais elle chute immédiatement dés
que la rétine est exposée a la lumiére [11]. La promotion
du sommeil passe par de nouvelles stratégies, comme privi-
légier la lumiére naturelle la journée, diminuer Uintensité
des éclairages nocturnes, mais dans toute ’enceinte et pas
seulement au chevet du patient; il a également été pro-
posé l"occlusion oculaire (bandage des yeux) mais l’impact
de cette stratégie en terme de majoration de la confusion
n’a pas été évalué et semble discutable. Une étude ayant
comparé le sommeil de volontaires sains en réanimation a
celui des patients hospitalisés dans la méme unité a mon-
tré que U’environnement n’était responsable que d’un tiers
des troubles du sommeil rencontrés. Il existe donc d’autres
éléments majeurs qui perturbent le sommeil [10].

Les agents pharmacologiques induisant sommeil et séda-
tion sont utilisés depuis des décennies en réanimation.
Cependant, tous ne sont pas adaptés pour une stratégie de
promotion du sommeil ou tout simplement pour éviter de
majorer les troubles du sommeil. Si la polymédication est
la norme plutét que ’exception en réanimation, un nombre
important de ces médicaments peut interférer avec le som-
meil. L'impact de chaque médicament sur ’architecture
du sommeil est facile a évaluer chez le volontaire sain,
en revanche, peu de données sont disponibles chez les
patients de réanimation. Le choix des molécules utilisées
et la facon de les utiliser peuvent avoir un impact majeur
sur l'incidence des troubles du sommeil [12].

L’association benzodiazépine/morphinique est une pra-
tique courante pour traiter la douleur, 'anxiété, faciliter
la ventilation mécanique ou supporter tout autre support
non physiologique. Les patients semblent « dormir », mais les
modifications du sommeil sont significatives [11]. Les ben-
zodiazépines augmentent d’une part, la durée du sommeil
mais en modifient ’architecture normale, en diminuant la
durée du sommeil lent, considéré comme le plus restaura-
teur; d’autre part, une réduction des effets anxiolytiques
des benzodiazépines apparait aprés quelques jours de trai-
tement, nécessitant une augmentation des posologies pour
maintenir le méme niveau de sédation; il existe en outre
des effets paradoxaux a type d’insomnie, hallucination et
agitation [13]. Une anesthésie par perfusion de propofol
pour colonoscopie augmente la durée du sommeil diurne
dans les 48 heures suivant le geste, sans pour autant modi-
fier la quantité de sommeil nocturne [14]. Il ne peut donc
étre recommandé d’augmenter les posologies des agents de
sédation la nuit dans le but d’améliorer le sommeil noc-
turne. L’impact du protocole de sédation (intermittente
versus continue, analgésie prédominante versus sédation et
analgésie) sur la qualité du sommeil n’a pas été évalué,
mais c’est peut-étre une piste a ’heure ou l'on privilégie
la mise en place de protocole de sédation dans les services
de réanimation.

Les anti-inflammatoires non-stéroidiens (AINS) aug-
mentent les phases d’éveil et diminuent la qualité du
sommeil, certainement via U'inhibition de la synthése des
prostaglandines et probablement en diminuant la synthése
de mélatonine. Une autre étiologie additionnelle est tout
simplement ’acidité gastrique directement induite.
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De nombreux autres agents médicamenteux interférent
avec le sommeil chez les volontaires sains, mais la per-
tinence de ces données chez le patient de réanimation
reste a démontrer. Les catécholamines peuvent affecter la
qualité du sommeil via la stimulation des récepteurs adr-
énergiques. Méme si normalement, ces agents ne passent
pas la barriére hémato-encéphalique, chez les sujets anes-
thésiés ou sédatés, ce transfert au niveau du systéme
nerveux central n’est pas exclu et par ailleurs le débit
sanguin cérébral est augmenté. Les bétabloquants peuvent
entrainer des insomnies et des cauchemars. Ce potentiel
est dépendant de leur liposolubilité ; ainsi, l’aténolol et le
sotalol sont moins incriminés que le labétatol et le pro-
panolol. Cet effet serait di en partie a U’inhibition de la
sécrétion nocturne de mélatonine. L’amiodarone, des taux
plasmatiques élevés de digoxine ont également été associés
a une perturbation du sommeil et a U'origine de cauche-
mars. La ranitidine et les autres antagonistes de récepteurs
H2 peuvent provoquer des insomnies, il y a quelques cas
rapportés d’insomnie et d’hallucinations avec l’oméprazole.
Les antagonistes dopaminergiques tels que la dompéri-
done et le métoclopramide peuvent perturber le sommeil,
avec une incidence plus élevée pour le métoclopramide.
Les agonistes B2 adrénergiques, les corticoides et la théo-
phylline sont également pourvoyeur de modification de
’architecture du sommeil.

Laccumulation de bétalactamines est responsable
d’agitation et de trouble du sommeil. Longtemps ces
désordres ont été attribués a la réaction de défense de
l’organisme et non aux antibiotiques, mais les quino-
lones ont cet effet secondaire, probablement par inhibition
du récepteur GABA. Cet effet pourrait étre prévenu par
’administration de benzodiazépines. Ces effets ont été rap-
portés rarement avec le linézolide (Zyvoxid®).

Les syndromes de sevrage peuvent affecter le sommeil
des patients. Les sevrages liés a 'arrét brutal, du fait de
I’hospitalisation, de traitement au long cours, de 'alcool,
du cannabis, de la cocaine, des antidépresseurs ou de la
nicotine ont trés probablement un impact. Les réactions de
sevrage les plus fréquentes sont cependant liées a 'arrét
des agents sédatifs. Cammarano et al. ont rapporté que
neuf patients sur 28, ventilés pendant plus de sept jours,
avaient souffert d’un syndrome de sevrage, avec trouble du
sommeil et insomnie. Ils ont mis en évidence une relation
avec l'utilisation prolongée a forte doses d’hypnotiques et
d’opiacés [15]. La clonidine peut étre utilisée pour contro-
ler les symptomes du sevrage en opiacés [15]. Lutilisation
de protocoles de sédation comportant une évaluation de la
sédation et de l’analgésie associée a un algorithme permet-
tant d’utiliser en permanence les posologies les plus faibles
possibles, est probablement la meilleure réponse a cette
problématique. L’arrét quotidien de la sédation doit étre
proposé chaque fois que cela est possible.

Limpact de la ventilation mécanique sur le sommeil
des patients de réanimation est peu connu et difficile
d’interprétation lorsque la sédation y est associée. Le
mode et les paramétres ventilatoires peuvent modifier la
qualité du sommeil des patients de réanimation. Meza
et al. ont montré qu’une augmentation du niveau d’aide
inspiratoire provoquait des microréveils et une fragmenta-
tion du sommeil secondaire a des apnées centrales [16].
Au cours du sommeil, les chémorécepteurs sensibles a la

PaCO, deviennent le principal stimulus de la ventilation.
Une diminution de PaCO; en dessous d’un certain seuil dimi-
nue la commande centrale de la respiration et favorise les
apnées. Les besoins métaboliques et la demande ventila-
toire sont réduits au cours du sommeil physiologique. Si la
ventilation alvéolaire reste constante pendant le sommeil
alors la PaCO, peut diminuer en dessous de la valeur seuil.
Le niveau d’assistance ventilatoire, déterminé pendant la
veille peut devenir excessif pendant le sommeil et provoquer
une hyperventilation, favorisant les apnées centrales et la
fragmentation du sommeil. Parthasarathy et al. ont comparé
deux modes ventilatoires chez 11 patients de réanimation
et observé un sommeil plus fragmenté lors de la ventila-
tion spontanée en aide inspiratoire (VSAI), que lors de la
ventilation assistée contrélée (VAC) [17]. La fragmentation
était associée a des apnées centrales fréquentes en VSAI,
alors qu’elles ne peuvent survenir en VAC. L’augmentation
de Uespace mort en VSAI (qui correspond a la réduction
du niveau d’aide) diminuait la fragmentation du sommeil.
Ces résultats renforcent l’idée qu’un niveau d’aide exces-
sif favorise les apnées liées a une hyperventilation et altére
la qualité du sommeil sous ventilation. Cabello et al. ont
comparé 'impact de trois modalités ventilatoires sur la
qualité du sommeil, chez des patients conscients et non
sédatés [18]. Ces trois stratégies ventilatoires étaient ran-
domisées de facon successive : ventilation assistée controlée
(VAC), ventilation spontanée avec aide inspiratoire (VSAI) et
ajustement automatique de ’aide inspiratoire par le sys-
téme SmartCare® (VSAla). Ce systéme automatisé permet
un ajustement continu du niveau d’aide inspiratoire afin
de maintenir le patient dans une «zone de confort », selon
la fréquence respiratoire, le volume courant et la valeur
télé expiratoire de la PCO, (EtCO;) [19]. L’hypothese était
que le systéme automatisé pourrait améliorer la qualité du
sommeil en diminuant les épisodes d’éveil et de microé-
veils liés a Uhyperventilation relative qui peut survenir au
cours du sommeil. Cependant, aucune différence n’a été
détectée entre les trois modalités ventilatoires concernant
’architecture, la fragmentation et la quantité de sommeil.
L’absence de différence était probablement liée au fait que
la ventilation minute restait identique avec les trois moda-
lités ventilatoires. De plus, les efforts inefficaces et les
apnées centrales étaient peu fréquents dans cette étude.
Ces résultats suggerent qu’un réglage ventilatoire adéquat
permet d’éviter les apnées et les asynchronies secondaires
a Uhyperventilation relative [17]. L’optimisation des para-
meétres ventilatoires parait plus importante que le mode
ventilatoire, pour la qualité du sommeil. L’application cli-
niqgue de cette étude est que le changement de mode
ventilatoire pour la nuit (passage en ventilation assistée
controlée) ne permet pas d’améliorer la qualité du som-
meil. Cependant, le réglage du ventilateur doit étre adapté
afin d’éviter une assistance ventilatoire excessive pendant
la phase du sommeil. L’altération du rythme circadien peut
néanmoins rendre difficile |’optimisation des réglages venti-
latoires puisque le patient dort la nuit comme le jour [20]. La
lumiére artificielle ou I’administration de mélatonine pour-
raient favoriser la restauration du rythme circadien [21] et
faire l’objet d’études futures. Une derniére cause possible
de troubles du sommeil n’a pas été décrite. Il s’agit de
la pathologie ayant conduit le patient en réanimation. Les
pathologies graves sont probablement responsables d’une
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part majeure des altérations du sommeil constatées mais
ont été peu évaluées et les pistes afin d’en limiter "impact
sont plus qu’embryonnaires.

Conclusion

Les troubles du sommeil en réanimation sont fréquents,
polymorphes et peuvent impacter le devenir des patients.
Dans une étude portant sur des patients de réanimation
en coma post-traumatique, il a été observé que la survie
et la récupération fonctionnelle étaient supérieures chez
ceux qui présentaient une architecture du sommeil proche
de la physiologie [22], ce qui confirme |’importance de ces
troubles. Les facteurs expliquant ces anomalies de la struc-
ture et de la durée du sommeil sont multiples. Si nous
n’en sommes qu’au B.A.-BA de la compréhension, les pistes
sont nombreuses. A ce jour, le respect des recommanda-
tions quant a la gestion de la sédation, ’amélioration des
conditions architecturales de la réanimation ainsi que la
sensibilisation des équipes sont les approches les plus fac-
tuelles. L'optimisation des réglages du ventilateur semble
étre en mesure de limiter |’aggravation de ces troubles voire
d’améliorer réellement le sommeil des patients.
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