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Résumé 

 

Introduction : La dépression et le syndrome d’apnées obstructives du sommeil affectent 

respectivement plus de 5 % et 4% de la population générale. Elles partagent des comorbidités 

communes. Le but de notre étude était d’évaluer l’incidence du syndrome d’apnées du sommeil dans 

une population de patients de psychiatrie dépressifs, ainsi que d’évaluer l’observance et l’efficacité du 

traitement du syndrome d’apnées du sommeil dans cette population.  

Patients et méthode : Nous avons analysé les dossiers de tous les patients adressés consécutivement 

par la clinique de Vontes et Champgault, en Indre-et-Loire, au Laboratoire du sommeil de Touraine de 

la Clinique de l’alliance, entre juin 2015 et mars 2017. Le critère de jugement principal était 

l’incidence du syndrome d’apnées du sommeil dépisté par les médecins psychiatres. Le critère de 

jugement secondaire était l’observance en temps moyen d’utilisation par nuits de traitement, 

pourcentage de nuits d’utilisation et pourcentage de patients utilisant en moyenne leur appareillage 

plus de 4h30 par nuit. Nous avons cherché à définir le profil de la population étudiée. 

Résultats : Quatre-vingt-huit patients ont été dépistés à risque de SAHOS par les médecins 

psychiatres. Soixante et un patients diagnostiqués d’un syndrome d’apnées du sommeil ont été 

inclus. La durée médiane de traitement était de 5,5 h par nuit de traitement et les patients utilisaient 

leur ventilation 72% des nuits après une durée minimale d’observation de 5 mois, selon les rapports 

d’utilisation fournis par les prestataires. Trente-trois patients (55.9%) utilisaient leur appareillage plus 

de 4h30. Quatre-vingt-treize pourcent des patients étaient dépressifs, avec un score de dépression 

MADRS moyen de 29,7. Il y avait autant d’hommes que de femmes, la prévalence du tabagisme était 

de 62,7% et celle de l’obésité était de 40,7%. Les traitements des patients étaient majoritairement des 

benzodiazépines et des ISRS.  

Discussion : L’incidence du SAHOS dans la population identifiée par le psychiatre autorise le 

dépistage selon les critères OMS. Les conséquences thérapeutiques concernant la dépression doivent 

être précisées mais l’importance de l’observance, de l’efficacité du traitement par PPC sur le syndrome 

d’apnées du sommeil imposent à elles seules de rechercher puis de traiter le SAHOS chez les patients 

hospitalisés en psychiatrie. Elles sont comparables aux données d’observance des patients ayant un 

SAHOS.  Les comorbidités d’obésité et cardiovasculaires, de par leur prévalence dans cette 

population, sont un argument en faveur de cette recherche. Les traitements prescrits en psychiatrie 

peuvent majorer les SAHOS. La symptomatologie dépressive et la prise en charge de l’insomnie sont 

des éléments confondants du SAHOS mais identifié par les psychiatres et les pneumologues.  

 

Mots clefs : SAHOS, dépression, APAP, psychotropes, sommeil, apnées 
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Abréviations utilisées 

 

APAP (Automatic Positive Airway Pressure) : appareil de ventilation par ventilation positive 

continue autopilotée 

AASM: American Association of sleep medecin 

ATC : Antidépresseurs tricycliques 

EDC : Episode dépressif caractérisé 

HAS : Haute autorité de santé  

IC : Intervalle de confiance  

ISRS : Inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine 

LST : Laboratoire du sommeil de Touraine 

MADRS: Montgomery and Asberg Depression Rating Scale 

MOL : Mouvements occulaires lents 

MOR : Mouvements occulaires rapides 

PPC : Appareil de pression positive continue 

SAHOS : Syndrome d’apnée hypopnée obstructive du sommeil 

SLP : Sommeil lent profond 

SP : Sommeil paradoxal 

  



 

 
14 

 

1 INTRODUCTION 

1.1 Contexte clinique  

Le parcours de soins somatiques des patients hospitalisés en psychiatrie est différent dans son 

organisation : la surmortalité des patients de psychiatrie est connue. Par rapport à la 

population générale, l’espérance de vie des personnes vivant avec des troubles psychiques est 

écourtée de 10 à 20 ans et leur taux de mortalité est trois à cinq fois supérieur [01]. Les 

maladies cardiovasculaires et celles liées au tabac représentent les principales causes de décès 

des personnes atteintes de troubles psychiatriques. Le syndrome d’apnées/hypopnées 

obstructives du sommeil (SAHOS) n’est que peu étudié.  Le manque de coordination entre les 

soins médicaux en ville et les soins psychiatriques, ainsi que les différences d'organisation 

entre les soins médicaux dans les services de psychiatrie expliquent en partie que la santé 

physique des patients psychiatriques soit moins prise en compte. L'HAS et la Fédération 

française de psychiatrie ont publié en mai 2015 [02] un Guide des bonne pratiques clinique 

pour les patients ayant des pathologies psychiatriques chroniques, qui met en évidence 

l'existence de ces difficultés et qui recommande la prise en charge et le dépistage des 

comorbidités cardiovasculaires, de l'obésité et une meilleure coordination entre les médecins 

psychiatres et les médecins généralistes et spécialistes.   

La clinique de Vontes et Champgault, située en Indre-et-Loire, accueille des patients souffrant 

de pathologies psychiatriques, originaires de la région Centre-Val de Loire et des régions 

limitrophes, notamment de Nouvelle Aquitaine, Pays de Loire et Ile-de-France. Son 

recrutement est plutôt spécialisé dans la prise en charge des patients souffrant d’épisodes 

dépressifs sévères.  

Depuis plus de 10 ans l’équipe médicale de psychiatrie a développé une recherche 

systématique des comorbidités somatiques qui provoqueraient ou aggraveraient la maladie 

psychiatrique et la santé des patients, notamment les problèmes cardiovasculaires, 

endocriniens, métaboliques, ainsi que la recherche des pathologies neurodégénératives. Des 

médecins généralistes et un cardiologue travaillent dans ce sens directement à la clinique, 

pour rechercher à la fois les comorbidités existantes dans la population hospitalisée, et 

prévenir les effets iatrogènes des traitements psychotropes. Les médecins psychiatres de 

l’institution sont sensibilisés à la prise en charge et au traitement du SAHOS, car aggravant le 

syndrome dépressif, et plus généralement à la prise en charge des comorbidités somatiques 

des patients hospitalisés en psychiatrie.  



 

 
15 

 

Une relation de travail particulière existe ainsi avec le Laboratoire du sommeil de Touraine au 

sein du regroupement des cliniques Saint-Gatien et la polyclinique de l’Alliance, ayant 

conduit à ce que plus de 250 patients soient adressés depuis 2012 pour dépistage du SAHOS.  

Le dépistage du SAHOS chez les patients hospitalisés en psychiatrie vient d'un constat 

clinique simple des médecins psychiatres : malgré l'efficacité des traitements médicamenteux 

et psychothérapiques, les patients hospitalisés et stabilisés du point de vue de leur pathologie 

psychiatrique, à la clinique de Vontes et Champgault gardaient une symptomatologie 

d'asthénie, de plainte de somnolence. Partant de l'expérience de quelques patients décrivant 

une amélioration spectaculaire de ces symptômes après diagnostic et traitement du SAHOS, le 

projet médical d'évaluer spécifiquement et de dépister l'apnée du sommeil dans cette 

population s'est imposé comme une évidence pour les psychiatres.  

Il est ensuite apparu que plus le SAHOS était recherché parmi les patients, et plus sa 

prévalence et ses conséquences thérapeutiques semblaient importantes.  

Ce travail de thèse est ensuite né de la volonté de clarifier ces relations entre la plainte de 

somnolence et le SAHOS chez ces patients hospitalisés en psychiatrie, de valider la relation 

entre la dépression qui est l'affection la plus prévalente au sein de la clinique de Vontes et 

Champgault et le syndrome d'apnées du sommeil, et d'évaluer quel était, du point de vue du 

pneumologue, l'intérêt de dépister les patients hospitalisés en psychiatrie, en quantifiant 

l'efficacité thérapeutique du traitement du SAHOS, l'observance des patients, et en cherchant 

à décrire la population, notamment via les comorbidités classiquement attachées au syndrome 

d’apnées du sommeil et au syndrome dépressif.  

Le but de ce travail est d’évaluer l’intérêt du dépistage du syndrome d’apnées du sommeil 

dans la population des patients hospitalisés à la clinique de Vontes et Champgault, l’efficacité 

diagnostique par l’incidence du SAHOS chez les patients adressés pour une évaluation 

diagnostique par un enregistrement du sommeil. 

Nous avons cherché à décrire l’efficacité, l’observance, la tolérance du traitement par PPC 

justifiant médico-économiquement ce dépistage, et de décrire la population étudiée, afin 

d’évaluer ses comorbidités, les caractéristiques polysomnographiques, lors du diagnostic des 

patients de psychiatrie.  
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1.2 Définitions  

1.2.1 Dépression  

La dépression est une affection fréquente dont les conséquences impactent négativement la 

qualité de vie pour le patient et son entourage, les comorbidités médicales, ainsi que son coût 

sociétal.  

L’épisode dépressif caractérisé (EDC, terminologie substituée à épisode dépressif majeur)  

par le manuel de référence en pathologie psychiatrique, « Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders », de l’American Psychiatric Association (DSM V) les éléments suivants : Il 

marque une rupture par rapport à l’état antérieur, à une durée de deux semaines, avec des 

manifestations quotidiennes à type d’humeur dépressive, une perte de plaisir, une 

modification du poids , une insomnie ou une hypersomnie, une asthénie, des troubles de 

l’estime de soi, des pensées de mort récurrentes, non expliquée par une pathologie somatique. 

Les critères diagnostiques complets sont présentés en annexe 1.  

Jusqu'à 90% des patients dépressifs rapportent des troubles du sommeil [03], à tel point que 

Riemman et Al, en 2001, recommandent de remettre en cause le diagnostic de dépression en 

son absence. Le rôle de ces troubles dans la physiopathologie de la dépression est discuté, 

mais les troubles du sommeil pourraient être impliqués depuis l’entrée dans la pathologie, à la 

résistance aux traitements [04] ou à la sévérité de la pathologie (notamment au risque 

suicidaire [05]). 

Les patients ayant des symptômes dépressifs, qu’ils aient ou non un diagnostic d’épisode 

dépressif caractérisé, ont une augmentation de l’incidence et de la prévalence du risque 

d’accidents cardiovasculaires [06 ; 07]. 

1.2.3 Syndrome d’apnées du sommeil et traitement : 

Le SAHOS a été décrit en 1976 par Guilleminault et al. La définition couramment utilisée est 

celle du panel d'experts de l'American Academy of Sleep Medicine (AASM) de 1999, 

retranscrite en France [08]. Cette définition complète est présentée en annexe 2.  

La définition retenue pour notre travail est que le SAHOS se définit à la fois par l’existence 

d’une symptomatologie et par la présence sur les enregistrements réalisés au cours du 
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sommeil, d’événements respiratoires anormaux, apnées et hypopnées et micro éveils. La 

somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs est un critère majeur. On 

recherchera par ailleurs des ronflements sévères et quotidiens, une sensation d’étouffement 

pendant le sommeil, une plainte de sommeil non réparateur, une fatigue diurne, des difficultés 

de concentration ou la présence d’une nycturie et sur un enregistrement polysomnographique 

ou polygraphique un index d’apnées hypopnées (IAH) supérieur ou égal à 5 par heure de 

sommeil. La gravité est jugée légère pour un IAH compris entre 5 et 15 événements par heure, 

modérée entre 15 et 30 événements par heure et sévère si supérieur à 30 événements et plus 

par heure, ainsi que sur l’importance de la somnolence diurne rapportée par le patient.    

Les étiologies des apnées du sommeil, on distingue les apnées obstructives qui sont liées au 

collapsus du pharynx au cours du sommeil, due à une diminution de la motricité volontaire et 

réflexe des muscles assurant l’ouverture du pharynx lors du sommeil, impactés notamment 

par les traitements psychotropes et le tabagisme.  

Les apnées centrales, associées à une respiration de Cheyne-Stokes, sont d’origine 

principalement idiopathique, liées à des traitements médicamenteux ou secondaires à des 

accidents vasculaires cérébraux ou à l’insuffisance cardiaque [09].  

Les conséquences du SAHOS sur la santé sont multiples et importantes : 

 La somnolence, dont l’impact sur la qualité de vie est renforcé par la mortalité liée 

aux accidents de la voie publique, qui seraient jusque 6 fois supérieurs chez les 

patients ayant un syndrome d’apnées du sommeil [10, 11], et qui fait partie de la 

définition de l'AASM que nous avons rappelée ci-dessus. Les traitements 

psychotropes, notamment les traitements à visée sédative, peuvent être une contre-

indication à la conduite automobile domestique et une perte d’aptitude à la 

conduite professionnelle.  

 les comorbidités cardiovasculaires : le SAHOS est associé à une aggravation de 

différentes pathologies cardiovasculaires. Le traitement efficace des apnées du 

sommeil peut avoir un intérêt thérapeutique [12] ; la cardiopathie coronarienne, 

l’insuffisance cardiaque, les complications neuro-vasculaires, avec une tendance à 

l’amélioration en cas de traitement efficace du SAHOS [13, 14], et une association 

avec l’insulino-resistance est décrite  [15].  
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 Le SAHOS est associé aux troubles cognitifs [16]. Un traitement efficace permet 

par ailleurs d’améliorer sensiblement les troubles cognitifs, notamment en cas de 

traitement supérieur à 6H par jour [17,18] 

 L’obésité est à la fois un facteur étiologique et aggravant du SAHOS. La réduction 

pondérale fait partie des traitements de cette pathologie : dans une étude de cohorte 

de 2000, une réduction du poids de 10% était associée à une diminution de l’IAH 

de 26%, alors qu’une prise de poids de 10% majorait de 32% l’index apnées 

hypopnées dans une population de poids normal [19]. 

Le traitement par PPC du SAHOS est le traitement de référence de cette pathologie depuis la 

mise en évidence de son efficacité sur la symptomatologie et les troubles respiratoires 

nocturnes en 1981 [20 - 22]. Son intérêt est reconnu, tant pour la qualité de vie, que son 

impact en termes de complications cardio-vasculaires ou encore économiques [23]. Il 

nécessite néanmoins une motivation des patients du fait de son aspect contraignant.  

Le traitement par PPC pilotée, que nous désignerons par habitude d’usage sous le sigle 

anglophone majoritairement utilisé APAP (Automatic Positive Airway Pressure), semble 

avoir un profil de tolérance similaire, sinon meilleur que la PPC classique. Il permet en outre 

de se passer d’une titration en laboratoire, dont la réalisation nécessite une deuxième nuit 

d’enregistrement en présence d’un technicien qualifié [24, 25].  

1.3 Épidémiologie  

1.3.1 Dépression 

D’un point de vue épidémiologique, l’épisode dépressif caractérisé est un problème 

économique et sanitaire majeur :  

En France, la prévalence de la dépression est estimée entre 5 % et 12 % de la population 

générale, affectant plus de 3 millions de personnes, dont 1,5 million souffrant d’épisodes 

dépressifs jugés sévères [26].  

Une étude de l’Institut National de Prévention et d’Éducation pour la Santé (INPES) [26]  

avait estimé qu’en 2010, 7,5% des Français de plus de 15 ans avaient souffert de dépression, 

ce chiffre atteignant 10% chez les 20-34 ans et 9% chez les 35-54 ans. Le recours aux soins 

pour dépression est également lié à l’âge. Si l’âge moyen est de 51 ans, le recours pour 
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dépression croît avec l’âge pour atteindre son maximum chez les 51-55 ans selon l’institut de 

recherche et documentation en économie de la santé.  La prévalence de la dépression était 

plus élevée chez les femmes que chez les hommes (10% vs 6%) 

1.3.2 SAHOS 

Le SAHOS est un problème de santé publique : La prévalence si l’on considère un seuil de 5 

évènements obstructifs est estimé à 20% de la population générale [27]. La prévalence de 

syndrome d’apnées du sommeil cliniquement significatif et nécessitant un traitement est 

estimée dans la population générale entre 3 et 8% chez les hommes et entre 1 et 6% chez les 

femmes [28 ; 29], avec un sexe ratio de 2 hommes pour 1 femme.  

Le SAHOS est positivement corrélé à l’âge. Il est par ailleurs fortement lié à l’obésité,  le 

risque d’avoir un SAHOS étant de 12% chez les patients ayant un IMC inférieur à 25 contre 

32% chez les patients ayant un IMC supérieur à 31 [30, 31].  

1.4 Association décrite entre SAHOS et dépression  

La relation entre le syndrome d’apnées du sommeil et le syndrome dépressif a été étudiée par 

plusieurs études [32], qui ont mis en évidence une association significative entre le syndrome 

d’apnées. Toutefois, la force de cette association et les relations de causalité potentielles 

doivent être explorées. Il n’existe par exemple pas de données sur la prévalence du SAHOS 

chez les patients dépressifs.  

1.5 Rationnel de l’étude : 

Les patients dépressifs et les patients dépistés  pour le SAHOS ont des plaintes communes 

s’aggravant mutuellement, notamment l’asthénie persistante, la somnolence diurne.  

Il est actuellement recommandé de dépister rapidement tous les patients suspects de SAHOS 

présentant une somnolence diurne sévère et/ou des comorbidités cardio-vasculaires ou 

respiratoires sévères et/ou une activité professionnelle à risque accidentel [08]. La prévalence 

du syndrome d’apnées du sommeil et son implication clinique peut-elle justifier de mesures 

de dépistage et de diagnostic similaire ?  

Après un diagnostic induit par un dépistage bayésien, ce dépistage va-t-il permettre de traiter 

efficacement  par PPC des patients qui sont globalement moins bien perçus dans le corps 

médical, du fait d’a priori d’une motivation au changement et au traitement réputée plus 
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faible. La recherche du SAHOS n’a en effet de sens que s’il existe une conséquence médicale 

bénéfique pour le patient.   

Les comorbidités, qui peuvent soit jouer un rôle dans la pathogénie (comme par exemple 

l’obésité), et/ou être aggravées par ces deux pathologies (par exemple les comorbidités 

cardiovasculaires) ont-elles une prévalence importante dans la population étudiée ?   

Nous avons cherché à préciser l’association entre le syndrome dépressif et le syndrome 

d’apnées du sommeil en essayant de répondre à différentes questions :  

Quelle est l’incidence du SAHOS parmi les patients dépistés par les médecins psychiatres sur 

des critères cliniques ?  

Peut-on estimer sa prévalence au sein d’une cohorte de patients hospitalisés en psychiatrie ? 

 Le SAHOS peut-il expliquer les plaintes d’asthénie et de somnolence résiduelle alors que les 

patients étaient traités de façon efficace par les psychiatres ? 

En cas de SAHOS cliniquement significatif, quelle est l’observance et l’efficacité 

thérapeutique du SAHOS chez les patients hospitalisés à la clinique psychiatrique ? 

 Quelles en sont les modalités pratiques ?  

Quel est le profil et quelles sont les comorbidités de la population psychiatrique ayant un 

SAHOS ?   
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2 Patients et méthode :  

2.1 Échantillon étudié :  

Nous avons réalisé une étude en soins courants, observationnelle, d’une cohorte de patients 

sans modification interventionnelle de la prise en charge des patients. Le devis de l’étude a été 

approuvé par le comité éthique de la FMC Alliance-Saint-Gatien et de la clinique de Vontes et 

Champgault (Annexe 3).  

Ont été inclus tous les patients hospitalisés depuis la clinique psychiatrique de Vontes et 

Champgault, en Indre-et-Loire, adressés consécutivement au Laboratoire du sommeil de 

Touraine (LST) entre juin 2015 et mars 2017. La date de juin 2015 correspond à la mise en 

place des dossiers informatisés à la clinique de Vontes et Champgault, permettant la recherche 

des données. La date de mars 2017 correspond au délai maximal pour la réévaluation des 

patients.   

La décision d'adresser un patient pour exploration des troubles du sommeil reposait sur des 

critères sémiologiques retenus par les psychiatres en cours d’hospitalisation.   

Les psychiatres recherchaient et référaient les patients qui présentaient un ou plusieurs des 

symptômes suivants : asthénie, ronflements, hypersomnie diurne, nycturie, pauses 

respiratoires constatées lors de l’hospitalisation pendant le sommeil, ou bien la plainte 

subjective de sommeil non réparateur, exprimée auprès des soignants. Ces critères suivent les 

items du questionnaire de Berlin (présenté en annexe 4), utilisé pour le dépistage du SAHOS.  

2.2 Prise en charge diagnostique et thérapeutique :  

2.2.1 Critéres d’évaluation utilisés pour l’analyse automatique des canaux mesurés par 

le MiniScreen PRO pour la polysomonographie  

Les réglages utilisés pour la polysomnographie sont résumés dans l’annexe 7 : 

2.2.2 Scorage effectif des patients 

Tous les patients adressés au Laboratoire du sommeil de Touraine étaient évalués par un 

examen de référence dans l’apnée du sommeil [33], c’est-à-dire un enregistrement 

polysomnographique du sommeil avec ou sans enregistrement vidéo (sinon par une 

polygraphie ventilatoire du sommeil). Le Laboratoire du sommeil de la polyclinique de 
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Touraine comprend 8 lits pour réalisation d’EEG, dont 4 lits équipés de caméras vidéo, 4 lits 

équipés pour la polygraphie ventilatoire. 

La lecture de toutes polysomnographies (réalisées sur MininiScreenPRO, Löwenstein 

Médical, Hamburg, RFA)) a été effectuée par un seul lecteur (DES de pneumologie, DIU 

Veille-sommeil, Poitiers) en soins courants. Le laboratoire utilise des électrodes à usage 

unique.  

Pour ce travail 10 enregistrements ont été tirés au sort et relus par un second lecteur en 

aveugle (DES d’ORL et de chirurgie cervico-faciale, DESC Veille-Sommeil, Poitiers). La 

concordance pour l’IAH + RERA a été mesurée. Il n’existait pas d’écarts significatifs à la 

moyenne (ϰ2, p < 0,005). 

Les enregistrements ont été posés respectant les critères AASM (montage standard) par les 

infirmières de jour du laboratoire de 18 h à 22 h. Les manœuvres de fermetures/ouvertures des 

yeux, diductions mandibulaires, ronflements volontaires, mouvements de membres, 

dorsiflexions de pieds, respiration nasale (canules), buccales (thermistance) étaient effectuées 

pour calibration via le microphone depuis le poste central. L’infirmier de nuit suivait les 

enregistrements en temps réel et repositionnait le cas échéant les électrodes. Les périodes de 

débranchement ont été exclues de l’enregistrement. 

Les impédances ont été vérifiées et inférieures à 5 kOhm pour la majorité des patients. Les lits 

étaient reliés à la terre, et les objets connectés étaient en mode avion ou éteints (et non mode 

veille). Les acquisitions des signaux et données respectaient les critères AASM.  

Le signal EEG étaient amplifiés de type AC, avec une fréquence d’échantillonnage (cadence) 

de 200 Hz (Löwenstein Medical). Les voies d’EOG (A1O2 et A2O1) ont été acquises avec 

une fréquence de 200 Hz ou de 100 Hz. L’amplitude était définie sur la voie centre-mastoïde 

(FZ-A1). Pour l’analyse du sommeil les voies affichées étaient les 4 voies EEG, les deux 

voies EOG, les deux jambiers (ou une voie jambier et une voie temporale en cas de suspicion 

de bruxisme). 

Pour la lecture ventilatoire la voie (F2-A1) était affichée par défaut sinon la meilleure voie 

permettant l’analyse des micro-éveils au-dessus des voies respiratoires (thermistance, 

canules), sangles (thoracique, abdominale), oxymétrie, ECG. 
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Une pré-lecture automatique et manuelle par le technicien du sommeil du laboratoire (Mme P. 

Thoreau) était faite le matin de l’enregistrement, entrainant l’appareillage des patients avec un 

IAH supérieur à 30 par h et une symptomatologie clinique telle la pratique habituelle. La 

lecture se faisait en différée au laboratoire dans la semaine suivant l’hospitalisation (Dr. E. 

Hazouard). 

 

 

Illustration 1. Exemple de tracé de patient.  

 

La lecture était faite avec un filtre passe-bas de 70 Hz et un filtre passe-haut de 0,3 Hz 

(filtrage) tel que recommandé. Les époques de scorage étaient de 30 secondes 

L’analyse des mouvements oculaires (EOG) était effectuée par deux voies positionnées en 

biais tel que recommandé : à 1 cm latéralement et au-dessus du canthus externe de l’oeil Droit 

et 1 cm latéral, et au-dessous pour l’œil Gauche référencés à la l’électrode mastoïdienne (A1). 

Le filtre passe-haut était défini avec une constante de temps à 0,250 s. La fréquence 

d’échantillonnage était de 100 Hz (voire 75 Hz). L’analyse du tonus musculaire (EMG) 

mentonnier (ou de la nuque chez les barbus, ou les forts obèses, 4 cas) était effectuée par trois 

électrodes (Löwenstein Médical). Le filtrage était de 50 Hz [sinon de 50 à 200 Hz). La 

fréquence d’échantillonnage était de 100 Hz par défaut, voire 75 Hz. La calibration de 

l’enregistrement était validée par l’obtention d’une amplitude supérieure à 20 μV/cm.  



 

 
24 

 

L’enregistrement était effectué au Laboratoire de Sommeil de Touraine (8 chambres) à 

l’extinction des feux. La latence d’endormissement était calculée à partir de ce point marqué 

sur le tracé. L’enregistrement était considéré comme clos au lever du patient par l’IDE du 

matin.  

L’analyse « scorage » du sommeil a été effectuée par époques de 30 secondes selon les règles 

de l’AASM, traduites par M. Rey et J. Paquereau (Annexe 2).  

L’analyse des micro-éveils était effectuée selon les critères de l’American sleep disorder 

association. 

L’endormissement était plutôt lu sur les voies O1A2 ou O2A1 référencée en C. avec une 

électrode centrale. Le Sommeil Paradoxal (SP-REM) était plutôt lu sur les voies frontales (et 

occipitales).  

Du fait des traitements psychotropes (benzodiazépines, NLP, et dans une moindre mesure les 

ISRS) les critères ont été adaptés comme tel : recours à l’analyse spectrale (Löwenstein 

Médical), non intégration des spindles comme excluant les stades 3 et SP-REM (voire 

discussion, et tableau XX, stades de sommeil). 

Pour notre travail : 

Le scorage de la veille (W/V) (notamment éveil intra-sommeil) était retenu si on constatait: 

 Soit la présence d’un rythme alpha (8/13 Hz) dans les voies EEG postérieures 

supérieur à 50% de l’époque des cas avec les yeux fermés.  

 Soit la présence de signes indirects de veille tels que clignements (EOG/frontales), 

Mouvements Oculaires Rapides avec tonus axial normal (menton ou nuque), 

comportements (parole, mouvements, lumières, débranchements, perte de ronflements, 

parasitages extrêmes, etc...). 

La présence de rythmes rapides n’excluait pas la veille, notamment chez les patients traités 

par benzodiazépines ou lithium.  

Le scorage de l’endormissement (transition) était considéré si des signes d’assoupissements 

apparaissaient tels que : des battements de paupières et/ou des mouvements oculaires lents 

(MOL) avec tonus axial normal (menton ou nuque) volontiers sinusoïdaux (> 0,5 s) et 

apparition de fréquences mixtes (4-7 Hz), avec ou sans pointes vertex (V, inférieur à 0,5 s, 
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rare dans notre travail du fait des électrodes adhésives frontale la plus haute possible), 

avec/sans baisse d’amplitude sur la voie mastoïdienne (notamment pour les patients traités par 

ISRS et NLP). 

Pour notre travail, le stade 1, était toujours considéré pour tous les tracés, et défini tel que :  

 Soit l’apparition d’un ralentissement (à la place de l’alpha occipital) de plus de 50% 

de fréquence bêta (mixtes, 4-7 Hz), (règle A) 

 soit (avec ou) sans pointes vertex mais avec ou sans MOL, avec ou sans diminution du 

tonus axial, avec ou sans myoclonies des jambiers(au moins un). 

La présence de K-complexes associés à un micro-éveil était considérée comme stade 1, même 

si la distinction s’avérait difficile chez nos patients. 

Pour notre travail, le stade 2  a été retenu si les critères suivant étaient présents : 

 absence de critères pour considérer un stade N3 

 et soit la présence d’au moins un K-complexe spontané sans micro-éveil pendant deux 

époques consécutives 

 soit la présence d’au moins un spindle (fuseau de sommeil) sans micro-éveil pendant 

deux époques consécutives 

La règles de considérer un stade 2 devant des époques de faibles amplitudes et de fréquences 

bêta dépourvues de spindles et/ou fuseaux si précédées d’époques avec K-complexes et/ou 

fuseaux (règle B) n’a pas été retenue car d’interprétation difficile. 

La fin d’un stade 2 (vers l’éveil) était considérée pour l’apparition de trois époques de veille 

(W) tel que défini plus avant (mouvements, comportements).  

La fin d’un stade 2 (vers de nouveau un stade 1) était considérée pour l’apparition de micro-

éveils et la disparition de fuseau ou un K-complexe 

La fin d’un stade 2 (vers un stade 3, SLP) était considérée pour l’apparition d’un des critères 

de stade 3. La présence de MOL associés dans la même époque à des spindles des K-

complexes considérait toujours le stade 2. 
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La fin d’un stade 2 (vers un stade SP-REM) était considérée pour l’apparition d’une 

accélération brusque de la fréquence pendant au moins 3 secondes précédée d’au moins 10 

secondes de sommeil stable, et un aplatissement du tonus axial.  

Pour notre travail le stade 3 (SLP) était considéré si : 

 Soit présence d’ondes lentes supérieur à 50% (et non 20%) de l’époque du fait des 

artéfacts ventilatoires, indépendamment d’un tonus axial bas, mais sans mouvements 

oculaires rapides (MOR).  

Pour notre travail, le scorage de sommeil paradoxal était considéré si (et rétrospectivement les 

3 époques précédentes) 

 soit en présence de MOR si on constatait un aplatissement (la plus faible amplitude de 

l’enregistrement) du tonus axial (menton, nuque) et diminution de l’amplitude et 

accélération (rythme alpha) voire apparition des « dents de scie » (règles A) 

 soit en l’absence de MOR si l’époque précédente contenait des MOR, ou si les 

époques sans MOR étaient encadrées d’époques avec des MOR. 

La présence de spindles était considérée comme SP-REM si le tonus axial restait faible. 

Au final le SP-REM était considéré si présence de MOR et de tonus axial bas et ondes rapides 

sans K-complexes (ni évènements ventilatoires) ni ondes lentes (en soins courant) 

Pour notre travail la fin du SP-REM était considérée si apparition pendant trois époques 

consécutives, avec scorage à rebours (rétrospectivement) ces trois époques en autres 

 soit en présence de critères de sommeil de stade 3 

 soit en présence de critères de veille 

 soit en constatant l’augmentation du tonus axial et disparition des MOR avec ou sans 

MOL 

 soit en constatant l’apparition de MOL et de fréquence beta 

 soit en cas d’apparition de (spindles et/ou) K-complexes définissant le stade 2, mais 

sans évènements ventilatoires. Ceci a entrainé un scorage sommeil en deux temps telle 

la pratique habituelle. 
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Dans notre travail, les micro-éveils liés aux évènements ventilatoires, en REM considéraient 

le REM pendant trois époques si l’époque suivante définissait le REM sans scorer un stade 1, 

ou 2, ni Veille. 

La respiration périodique (dite de Cheyne-Stokes) a été retenue en présence à la fois des deux 

éléments suivants, selon les recommandations de l’ASMM: 

 plus de 3 apnées et/ou hypopnées centrales consécutives séparées par une variation 

crescendo-decrescendo de l’amplitude ventilatoire (sur les sangles abdominale et/ou 

thoracique -et/ou flux nasal voire buccal) et avec une durée de cycles (crescendo + 

decrescendo) supérieure ou égale à 40 s. 

 IAH (apnées+hypopnées) centrales > 5/h  avec un aspect de respiration périodique sur 

au moins 2 heures. 

Le logiciel Lowenstein médical (MiniscreenPRO) calcule la durée totale de la respiration 

périodique recensée (traits orange) pendant l’enregistrement scoré validé, et ne la retient que 

si elle débute en période de scorée sommeil. Il y a nécessité de scorer et d’enregistrer le 

sommeil avant la ventilation. 

Pour notre travail, comme la pratique habituelle, ces cycles (et leur durée) ont été mesurés 

temporellement entre chaque pic ou NADIR (le début étant sujet à discussion). 

Nous avons retenu pour le diagnostique de SAHOS le seuil d’IAH de 5 événements par heure, 

et le SAHOS était dit cliniquement significatif, c’est-à-dire tous les patients symptomatiques 

qui avaient un index apnée-hypopnée supérieur à 20 événements par heure, bénéficiaient 

ensuite d’un appareillage par le prestataire de leur choix, avec proposition de différents 

prestataires en l’absence de préférence des patients.  

Les patients étaient appareillés par un appareil de type APAP soit avec humidificateur, 

principalement de type ICON Fisher et Paykel Healthcare, sinon sans humidificateur intégré, 

principalement PRISMA 20A Lowenstein Medical®, et par le prestataire de leur choix, 

permettant de s’affranchir d’une nouvelle titration manuelle au laboratoire du sommeil.  

Les patients étaient initialement éduqués au LST, puis appareillés au cours de leur 

hospitalisation à la clinique de Vontes et Champgault par le technicien du prestataire, en 

présence de l’équipe soignante. Ils étaient ensuite suivis à domicile par le prestataire de santé 
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ou de service choisi, et de nouveau vus en consultation entre 3 mois et un an après le début du 

traitement, pour contrôle de l’efficacité, de sa tolérance et de son observance.   

Les critères d'exclusions secondaires étaient : une insuffisance respiratoire, un syndrome 

obésité-hypoventilation et toute pathologie nécessitant une prise en charge par une ventilation 

non invasive à double niveau de pression. 

2.3 Objectif principal 

L’objectif principal de notre étude était de déterminer l’incidence du SAHOS cliniquement 

significatif, défini dans notre étude comme un IAH supérieur à 20 événements par heure (le 

SAHOS défini par IAH supérieur à 5 événements par heure étant décrit) chez les patients 

hospitalisés et symptomatiques dans la clinique psychiatrique de Vontes et Champgault (37), 

adressés au LST après un dépistage bayésien, et l’incidence globale du SAHOS parmi les 

patients hospitalisés sur la durée de l’étude.  

2.4 Objectifs secondaires :  

L’observance et la tolérance du traitement par pression positive continue (PPC), en analysant 

le pourcentage de patients effectivement traités à 5 mois de traitement, le nombre d’heures 

moyen par nuit de traitement et le pourcentage de nuits d’utilisation de la PPC prescrite relevé 

par les prestataires lors des relevés de suivi de traitement des patients, qui a lieu 

contractuellement tous les 6 mois minimum. Les données utilisées étaient à chaque fois  sur la 

plus longue période d’observation transmise par les prestataires.  

Le deuxième objectif secondaire était d’évaluer l’efficacité du traitement par PPC, en 

analysant l’efficacité clinique constatée par le clinicien lors de la consultation de contrôle, et 

par l’analyse de l’IAH résiduel définie par l’index apnées-hypopnées moyen enregistré par 

l’appareil de PPC sur la durée maximale d’évaluation transmise par le prestataire.  

L’efficacité clinique à la consultation était définie comme une diminution de la plainte 

subjective de somnolence, une augmentation de la rapidité d’exécution, de l’attention, de la 

vigilance, de la mémoire, de l’aisance verbale. 

Le troisième objectif était de décrire la cohorte de patients inclus dans l’étude, en décrivant 

les traitements neuropsychiatriques. Nous avons colligé pour tous les patients les traitements 

par benzodiazépines, neuroleptiques, lithium, anti-épileptiques et dont l’effet dans 

l’aggravation du SAHOS est étudiée [34, 35, 36]. Nous avons décrit l’importance clinique de 

la dépression des patients appareillés en étudiant leur score MADRS, échelle validée dans sa 
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version française pour coter la dépression [37, 38]. L’échelle MADRS est présentée en annexe 

5. Nous avons analysé l’âge, le sexe, l’IMC, le statut tabagique des patients. 

Nous avons colligé les comorbidités cardiovasculaires et métaboliques (HTA, diabète, 

antécédent vasculaire ischémique, infarctus du myocarde et AVC). Nous avons décrit la 

prévalence de ces paramètres dans la population étudiée.   

2.5 Sélection des dossiers et collecte des données 

Nous avons étudié les dossiers de tous les patients ayant été pris en charge en hospitalisation 

pour une suspicion clinique de SAHOS au LST par les psychiatres de la clinique de Vontes et 

Champgault, entre le 01 juin 2015 et le 01 mars 2017. Nous avons inclus parmi ceux-ci les 

dossiers des patients qui avaient bénéficié de la réalisation d’un enregistrement du sommeil 

(polysomnographie et polygraphie ventilatoire nocturne) en intention de traiter.  

Les données d’enregistrement des polysomnographies et des polygraphies ont été collectées 

au laboratoire du sommeil de la clinique de Touraine. 

Nous avons ensuite contacté les prestataires de santé et de service (SOS oxygène®, ARAIR 

santé®, Espace med®, Alizée Santé®, ISIS Medical®, Mbar®, LINDE Homecare®) pour 

obtenir les données d’enregistrement du suivi des patients.  

2.6 Suivi des patients : paramètres du suivi machine par le prestataire :  

Nous avons noté : le type d’appareillage, le mode auto ou continu, la présence d’un 

humidificateur, ainsi que le nombre d’heures moyen/nuit d’utilisation et le nombre moyen de 

nuits d’utilisation de la machine pour évaluer l’observance des patients. 

2.7 Consultation de Suivi :  

Le critère principal était l’efficacité et l’observance du traitement lors de la consultation de 

suivi, basé sur l’amélioration des symptômes ressentis déclarés par les patients lors de la 

consultation de suivi, et par le recueil des données d’utilisation que nous avons obtenu auprès 

des différents prestataires assurant le suivi des patients. Nous avons comparé l’index apnées-

hypopnées scoré par le médecin lors de l’enregistrement diagnostique initial avec l’index 

apnées-hypopnées calculé par le logiciel de l’APAP lors du suivi par le prestataire.  

Nous avons noté les paramètres d’enregistrements polysomnographiques nocturnes effectués 

lors de la réévaluation des patients après mise en place de la PPC.  
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2.8 Analyse statistique :  

Après recueil des données, l’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel  SPSS Base, 

et avec le concours d’une statisticienne, Mme ZAGO Maryline.  

Concernant la gestion des données manquantes, nous avons choisi de décrire ces données et 

de les inclure de façon transparente dans l’analyse, au motif que la sélection des données, en 

n’incluant que les données complètes, entraîne une perte de puissance et de précision, une 

sélection des variables faussée en analyse multivariée et dans l’identification des facteurs de 

risque, ainsi que des phénomènes de confusion, interactions et des biais potentiels des 

estimations [39]. 

Les données quantitatives qui suivaient une distribution normale ont été décrites par leur 

moyenne et leur intervalle de confiance (IC). Les données qualitatives sont décrites par leur 

fréquence, rappelées sous forme de pourcentage dans le texte, ainsi que par leur intervalle de 

confiance.  
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3 Résultats :  

3.1 Population étudiée : 

Quatre-vingt-huit patients ont été adressés par la polyclinique de Vontes-Champgault pour 

exploration de troubles respiratoires du sommeil entre le 01 juin 2015 et le 01 mars 2017.  

Soixante-et-un patients ont été mis en traitement pour le syndrome d’apnées du sommeil. 

Deux patients ont été exclus de l’analyse en raison d’une pathologie associée nécessitant la 

mise en place d’une ventilation non invasive, avec double niveau de pression.  

Vingt-sept patients (28%] n’ont pas été traité pour un syndrome d’apnées du sommeil car 

celui-ci était jugé non cliniquement pertinent, en raison d’un IAH modéré ou faible. La 

moyenne de l’IAH dans la population non traitée était de 8.29 1,54 évènements par heure. 

Huit patients de cette population avaient un IAH supérieur à 10 évènements par heure et 

inférieur à 20 évènements par heure.  

Les données de diagnostic et de suivi de 59 patients ont été analysées. Nous avons décrit les 

données manquantes en les incluant dans l’analyse statistique. 

Les données concernant l’inclusion des patients sont résumées dans le diagramme de flux 

(figure 1).  
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Figure 1 : Diagramme de flux 
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3.2 Caractéristiques de la population étudiée : 

Les caractéristiques de la population étudiée sont présentées dans le tableau 1.  

Les caractéristiques des pathologies psychiatriques et des traitements sont présentées dans le 

tableau 2.  

Tableau 1 : Caractéristiques générales de la population de l’étude 

A. Variables quantitatives 

 Effectif Min Max Moyenne   

écart type 

Age des patients 59 32 89 57,10 13,99 

 

B. Variables qualitatives 

   IC 95% 

 Effectifs Fréquences Borne inférieure Borne supérieure 

Sexe du patient (H/F)     

Femmes 29 0,508 0,380 0,636 

Hommes 30 0,492 0,364 0,620 

Tabagisme     

Oui 37 0,627 0,504 0,750 

Non 19 0,322 0,203 0,441 

Manquant 3 0,051 -0,005 0,107 

IMC ≥ à 30kg/m
2
     

Oui 24 0,407 0,282 0,532 

Non 25 0,424 0,298 0,550 

Comorbidités cardiovasculaires     

Oui 28 0,475 0,348 0,602 

Non 31 0,525 0,398 0,652 
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Tableau 2 : Comorbidités psychiatriques dans la population de l’étude 

A. Variables quantitatives 

 

 

Effectif Min Max Moyenne   écart 

type 

Score de dépression MADRS moyen initial 52 0 45 29 7,39 

 

B. Variables qualitatives  

   IC 95% 

 Effectifs Fréquences Borne inférieure Borne sup 

Pathologies psychiatriques 143    

Dépression 55 0,932 0,868 0,996 

Trouble anxieux 18 0,305 0,188 0,422 

Trouble bipolaire 4 0,068 0,004 0,132 

Trouble compulsif 1 0,017 -0,016 0,050 

Schizophrénie 1 0,017 -0,016 0,050 

Traitements psychiatriques     

Benzodiazépine 38 0,644 0,522 0,766 

Inhibiteurs sélectifs de la 

recapture de la sérotonine 

36 0,610 0,486 0,734 

Neuroleptiques 22 0,373 0,250 0,496 

Anti-épileptiques 14 0,237 0,128 0,346 

Lithium 3 0,051 -0,005 0,107 

Antidépresseurs tricycliques 3 0,051 -0,005 0,107 

 

3.3 Incidence du SAOS au sein de la population de la clinique de Vonte : 

Entre juin 2015 et mars 2016, 88 patients ont été adressés sur la base de critères cliniques 

pour une recherche de syndrome d’apnées du sommeil.  
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En tout, le diagnostic de SAHOS cliniquement significatif, seul ou associé à une autre 

pathologie, a été porté chez 61 patients. Dans cette étude, la prévalence du syndrome 

d’apnées du sommeil dans cette population était de 69,3% [59,7-78,9]. Ces données sont 

rappelées dans le tableau 3.  

Nous avons analysé le nombre d’admissions à la polyclinique de Vonte et Champgault, ainsi 

que le taux de réadmission des patients. Nous avons ensuite extrapolé le nombre de patients 

admis sur la période de l’étude. Nous avons ensuite calculé une incidence supposée dans la 

population : 1435 patients ont selon ce calcul été admis à la polyclinique de Vontes-

Champgault sur la période de l’étude du 01/06/17 au 01/03/2017. L’incidence des patients 

ayant un IAH supérieur à 5 était de 5,85%. L’incidence du SAHOS traité dans cette 

population était estimée à 4,2%.  

Tableau 3 : Prévalence du SAHOS parmi les patients adressés 

   IC 95% 

 Effectifs Fréquence Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

SAHOS 61 0,693 0,597 0,789 

Tableau 4 Méthode diagnostique utilisée 

   IC 95% 

 Effectifs Fréquences Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

PSG/PG     

PG 12 0,204 0,100 0,306 

PSG 47 0,796 0,635 0,825 

3.4 Critères de jugement secondaire 

3.4.1 Efficacité clinique du traitement sur l’IAH : 

Nous avons voulu comparer l’IAH avant traitement et après traitement par PPC.  

Nous avons tout d’abord testé si les variables IAH et IAH résiduel suivaient une distribution 

normale afin de nous orienter sur le choix d’un test statistique paramétrique (donc utilisable 

en cas de distribution normale) ou non paramétrique (utilisable en cas de distribution non 

normale). L'intérêt de l'utilisation d'un test paramétrique réside dans le fait que ces tests sont 

plus puissants pour mettre en évidence une différence significative.  

La figure 2 décrit la distribution des IAH de la population.  



 

 
36 

 

 
 

 

 

Figure 2 Détermination de la normalité de la population 

 

Tableau 5 Tests de normalité 

 

Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk 

Résultat déviation 

Significat

ivité Résultat déviation Significativé 

Index apnée hypopnée ,159 47 ,005 ,911 47 ,002 

IAH résiduel machine ,158 47 ,005 ,903 47 ,001 
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L’hypothèse nulle, ici « La variable est distribuée selon la loi normale » est rejetée autant par 

le test de Kolmogorov Smirnov que par le test de Shapiro Wilk (      ). Nous ne pouvons 

donc pas utiliser le test de Student (test paramétrique) qui a comme prémisse la normalité des 

variables comparées. Nous allons donc utiliser un test non paramétrique de Wilcoxon pour 

échantillons appariés. L’hypothèse nulle est « l’IAH avant et après traitement n’est pas 

significativement différente. »   

 

 
N 

valide 
Médiane Quartile 1 Quartile 3 

Indice apnée hypopnée initial (IAH) 59 40,5 31,25 60 

IAH résiduel machine 49 2,7 1,15 4,05 

Tableau 5 Médiane et quartiles pour l’indice apnée hypopnée initial et résiduel 

 

 

N total 47 

Statistique de test 0,000 

Erreur standard 94,497 

Statistique de test normalisé -5,968 

Sig. asymptotique (test des deux 

côtés) 
<0,001 

 

 Récapitulatif du test d’hypothèse 

 Hypothèse nulle Test Significativité Décision 

1 

La médiane des différences 

entre l’IAH et l’IAH résiduel 

machine est égal à 0 

Test de Wilcoxon en 

séries appariées 
<0,001 

Rejeter 

l’hypothèse 

nulle 

   

Figure 3 Résultat du test de Wilcoxon pour échantillons appariés avec un risque de 5% 

 

Il existait donc une différence significative entre l’IAH avant traitement et l’IAH après 

traitement dans la population étudiée, selon le test de WILCOXON, avec un risque alpha 

inférieure à 0.001. L’IAH médian avant traitement était de 40.5 [31.25 ; 60] évènements par 

heure. Après traitement, l’IAH moyen était de 2.7 [1.15 ; 4.05] évènements par heure. 
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3.4.2 Efficacité clinique du traitement :  

Nous avons recherché l’efficacité clinique des traitements décrits dans les courriers médicaux 

de réévaluation après appareillage, réalisé dans les 3 mois à un an de la mise en place du 

traitement par PPC.  

Tableau 6. Efficacité clinique de la ventilation par PPC 

   IC 95% 

 Effectifs Fréquences Borne inférieure Borne 

supérieure 

Efficacité clinique à la 

consultation à 5-7 mois 

    

Oui 48 0,814 0,715 0,913 

Non 5 0,085 0,014 0,156 

Manquant 6 0,102 0,025 0,179 

48 patients sur les 59 patients appareillés avaient une efficacité clinique évaluée par le 

médecin, lors de la consultation, représentant 81,4 % [71.5 ; 91,3] des patients de l’étude.  

3.4.3 Observance du Traitement par PPC : 

Nous avons analysé l’utilisation moyenne par nuit où le traitement était utilisé : 

Tableau 6 : Observance des patients traités 

a. Données quantitatives 

 n 

valide 

Min Max Moyenne   écart 

type 

Nuits par relevé 48 16 946 249,83 215,17 

Pourcentage de nuits d’utilisation (%) 48 5 100 72,27 24,69 

Utilisation moyenne par nuit 

d’utilisation (h) 

48 1 9,57 5,50 1,89 

b. Utilisation supérieure ou inférieure à 4H30 

   IC 95% 

 Effectifs Fréquences Borne 

inférieure 

Borne 

supérieure 

Utilisation moyenne par 

nuit supérieure à 270 mn 

    

Manquant 11 0,186 0,087 0,285 

Non 15 0,254 0,143 0,365 

Oui 33 0,559 0,432 0,686 

La durée médiane de traitement pour tous les patients était de 330,25±113,62 minutes, 

correspondant à 5,50±1,89 heures de traitement en moyenne.  
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Les patients utilisaient en moyenne la ventilation 72,27±24,69 % des nuits selon les rapports 

d’utilisation fournis par les prestataires.  

33 patients (55.9% [43.2 ; 65.6] des patients utilisaient leur appareillage plus de 4h30 par nuit 

d’utilisation. 

3.5 Modalités de traitement :  

Nous rapportons  le type d’appareillage utilisé par nos patients, ainsi que la présence d’un 

humidificateur :  

Tableau 7. Description des modalités de traitement  

 

   IC 95% 

 Effectifs Fréquences Borne inférieure Borne 

supérieure 

Auto PPC 59    

Manquant 10 0,019 -0,016 0,054 

Auto 49 0,831 0,735 0,927 

Fixe 0 0 0,000 0,000 

Humidificateur 59    

Non 9 0,188 0,088 0,288 

Oui 39 0,661 0,540 0,782 

Manquant 11 0,186 0,087 0,285 

Type de Masque : 33    

Nasale 26 0,788 0,643 0,933 

Facial 5 0.152 0,017 0,238 

Tous les patients pour qui l’information était disponible étaient appareillés par une auto-PPC. 

66,1% [54,0 ; 78,2]  et avaient la présence d’un humidificateur en plus. 

Le type de masque n’ayant été recueilli que pour un nombre limité de patients, nous avons 

analysé cette donnée seulement sur l’échantillon recueilli : données recueillies pour 33 

patients, 26 traités par masque nasal représentant 78,8% [64,3 ; 93,3] des 33 patients.  

3.6 Description de l’enregistrement diagnostique : 

Tableau 8 Statistiques descriptives de l’enregistrement diagnostique - Variables quantitatives 

 n valide Min Max Moyenne   écart 

type 

Indice apnées hypopnées (évènements/h) 53 19 109 47,34 21,03 

Indice de désaturation 52 0 81 25,89 20,36 

Temps de sommeil total 51 0,02 788 414,47 146,54 

Nous avons décrit, lorsque ces données étaient disponibles, l’enregistrement du sommeil. 

L’indice apnées/hypopnées était estimé à 47.34±21,03 évènements par heure. L’indice de 
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désaturation était de 25,89±20,36 évènements par heure. Le temps de sommeil total validé sur 

l’enregistrement diagnostique était de 6.91± 2.44 heures de temps de sommeil moyen 

enregistré, correspondant à 414,47±146,54 minutes.  

Tableau 9. Pourcentage de sommeil paradoxal (SP) et de sommeil lent profond (SLP) pour les 

patients ayant eu une polysomnographie 

 n valide Min Max Moyenne   écart 

type 

Pourcentage de sommeil paradoxal 

enregistré sur PSG 

32 0,00 37 13,9 9,22 

Pourcentage de sommeil lent profond 32 0,02 46 18,16 11,93 

 

Pour les patients ayant eu une polysomnographie, nous avons décrit le pourcentage de 

sommeil profond et de sommeil paradoxal : la moyenne de sommeil paradoxal était de 

13,9±9,22 du temps de sommeil total et la moyenne de sommeil lent profond de 18,16±11,93. 
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4. Discussion 

4.1 Résultat de l’objectif principal 

4.1.1 Validation et critique du dépistage  

Dans notre étude les critères cliniques utilisés par les médecins psychiatres ont permis 

d'identifier 88 patients comme étant à risque de syndrome  du sommeil. Parmi cette 

population, 61 patients ont été traités, soit 69,3% des patients pour un SAS seul avec une 

prescription d’APAP et 2 patients avec une ventilation non invasive à double niveau de 

pression pour un syndrome obésité-hypoventilation associé.  

Le dépistage utilisé est basé sur des critères cliniques, qui sont l’asthénie principalement, une 

somnolence diurne excessive, des ronflements, des pauses respiratoires observées. De fait, 

dans les dossiers, aucun patient n’avait une prédominance d’apnées centrales mais ce 

paramètre aurait pu être intéressant à développer, notamment en raison des effets des 

traitements psychotropes dépresseurs du système nerveux central. Nous n’avons pas décrit le 

pourcentage d’apnées centrales, cette pathologie n’étant pas celle faisant l’objet de notre étude 

mais la description de celles-ci pourrait faire l’objet d’un autre travail.  

L'utilisation d'un questionnaire validé pour le dépistage de l’apnée du sommeil, tel que le 

questionnaire de Berlin dans son intégralité (présenté en Annexe 4), [40, 41] aurait permis 

d’établir une prévalence différente.  

Lors du recueil de données ce questionnaire n’était pas sauvegardé dans les données 

accessibles et les patients sont globalement adressés sur la base des symptômes cliniques à 

l’interrogatoire. Nous pensons qu’il s’agit d’un point pouvant être amélioré, l'utilisation d'un 

questionnaire étant recommandé par accord professionnel pour le dépistage, bien qu'aucun 

score ne puisse affirmer ni infirmer le syndrome d’apnées du sommeil [08].  

Sur la période de l’étude entre le 01/06/2015 et le premier mars 2017, la clinique de Vontes et 

Champgault a enregistré 2056 entrées. Le taux de réadmission moyen était de 30% en 2015, 

29% en 2016 et 32% en 2017, ce qui permet nous a permis d’extrapoler le nombre de 

nouveaux patients à 1435. L’incidence des patients ayant un IAH supérieur à 5 était de 5,85%. 

L’incidence des 59 patients traités nous donne donc un taux de 4,2% de patients mis en 
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traitement pour un SAHOS. Ces chiffres doivent toutefois être interprétés avec beaucoup de 

précautions. Ils sont basés sur l’extrapolation du nombre de patients hospitalisés à la clinique, 

que nous n’avons pas pu obtenir. Nous avons choisi de les décrire, en l’absence de données 

dans la littérature sur l’incidence du SAHOS dans la population dépressive. Ils rejoignent les 

données épidémiologiques de la population générale, mais nécessitent d’être objectivés par 

des mesures plus précises.  

Alors que tous les patients étaient adressés sur la base de symptômes cliniques évocateurs de 

SAHOS, seulement 4 des 27 patients qui n’ont pas été traités n’avaient pas de syndrome 

d’apnées du sommeil avec un IAH inférieur à 5. 7 patients, sur les 23 non traités avaient un 

IAH supérieur à 10, permettant de les classer comme un SAHOS de sévérité moyenne selon 

les critères de l’AASM. La décision de ne pas traiter ces patients a été portée par le clinicien 

sur une absence ou une faible plainte de somnolence. L’utilisation d’un questionnaire validé 

aurait pu objectiver cette intuition.  

Une étude récente de 2017 par Swartz et al. a permis de valider un questionnaire de dépistage, 

facile d’accès et surtout rapide à utiliser (moins de 5 minutes), analysant simultanément les 

risques de troubles cognitifs, de dépression et le risque de SAHOS dans un établissement de 

prévention de l’AVC. Ce questionnaire était basé sur le questionnaire STOP BANG pour le 

syndrome d’apnées du sommeil, sur le questionnaire PHQ-2 pour la dépression, et le 

questionnaire MoCA pour les troubles cognitifs [42]. Le temps moyen pour passer le test, 

baptisé « DOC » était de 4.2 minutes. La sensibilité et la spécificité était respectivement de 

92% et 99% pour la recherche de troubles de l'humeur, de 95 et 96% pour la recherche 

d'apnées du sommeil, avec cependant une valeur prédictive positive problématique dans la 

mesure où beaucoup de patients étaient classés comme à risque intermédiaire en utilisant ce 

questionnaire. Cette valeur dépendant de la prévalence du SAHOS dans une population 

donnée, notre travail ayant montré que cette prévalence est forte dans la population 

psychiatrique dépressive, l'utilisation d'un questionnaire similaire semble pertinente dans un 

prochain travail de recherche prospectif. 

4.1.2 Association décrite entre SAHOS et dépression  

En 2003, Ohayon [43] décrit une prévalence des pathologies respiratoires du sommeil évaluée 

à 17,6% chez des patients ayant un syndrome dépressif majeur. Ce sur-risque était évalué 

avec un odd-ratio de 5.26 d’avoir une pathologie respiratoire du sommeil selon les critères de 
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la classification DSMIV, en réalisant une analyse multivariée neutralisant les facteurs 

confondants que peuvent représenter l’obésité et l’hypertension.    

A l’inverse de notre travail, la plupart des études rapportent un niveau plus élevé de 

dépression chez les patients ayant un trouble d’apnées du sommeil [32], la dépression étant 

toutefois rapportée avec une prévalence et une sévérité variables. La prévalence de la 

dépression peut atteindre une prévalence de 45% des patients ayant un score de dépression 

supérieur à 50 sur l’auto-questionnaire de Zung, qui équivalait à une dépression dans une 

étude plus ancienne [44]. L’utilisation de critères (clinique, de score) différents pour 

diagnostiquer la dépression est un frein à la comparabilité des études portant sur l’association 

du syndrome d’apnées du sommeil et de la dépression.  

L’association est toutefois discutée : 

Une étude de 2009 [45] a étudié la relation entre le SAHOS, le sommeil et la dépression chez 

des patients récemment diagnostiqués d’un SAHOS. Cette étude a recherché l’association 

entre l’IAH, la somnolence diurne évaluée par le score d’Epworth, la qualité de sommeil 

évaluée par le questionnaire Pittsburgh, la dépression évaluée par le Beck Depression 

Inventory et l’anxiété évaluée par le Beck Anxiety Inventory, chez 49 patients. L’IAH était 

uniquement corrélé avec le poids, mais pas avec les scores de dépression, d’anxiété, de 

somnolence ou de qualité du sommeil.  

L’originalité de notre travail est de proposer la perspective de travail inverse, assez peu 

décrite dans la littérature, en cherchant le trouble du sommeil chez les patients dépressifs, et 

pas la dépression chez les patients ayant un SAHOS.  

4.2 Résultat des objectifs secondaires 

4.2.1 Observance du traitement dans notre étude : 

Nous avons différencié plusieurs éléments : du fait de la spécificité de la population étudiée, 

nous avons décrit l’utilisation moyenne globale mais aussi différencié le pourcentage de nuits 

d’utilisation et l’utilisation réelle de la PPC durant les nuits d’utilisation.  

Avec une durée médiane de traitement de 5.5 heures par nuit, la cohorte de patients étudiés 

utilise sa ventilation de façon efficace, puisqu’il est recommandé d’utiliser la ventilation par 

PPC plus de 4 h par nuit. Le fait que les patients dépressifs utilisent la PPC 72% des nuits est 
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une valeur justifiant le dépistage et le traitement du SAHOS dans la population dépressive 

hospitalisée, car s’il est recommandé d’utiliser la ventilation toutes les nuits, ces chiffres sont 

comparables à ceux décrivant l’observance dans les cohortes de patients utilisant des 

ventilations par auto-PPC [46].  

Nous avons cherché à décrire de façon transparente l’utilisation supérieure à 4 h 30 (270 

minutes), valeur qui nous a paru plus physiologique que les 4 h habituellement décrites dans 

les études (un cycle de sommeil complet durant environ 90 minutes,  cette durée correspond à 

3 cycles de sommeil). La majorité (56%) des patients utilisant la ventilation par PPC 

l’utilisaient plus de 5 h 30 par nuit. Là encore, ces données sont en adéquation avec les 

données d’études de la population générale, où l’observance supérieure à 4 h était observée 

chez 46 à 83% des patients [18].  

La solution  de différencier le pourcentage de nuits d’utilisation et l’utilisation moyenne en 

temps de la PPC était motivée car les patients atteints de pathologies psychiatriques seraient 

globalement autant observants que la population générale, mais que suivant l’évolution de la 

pathologie psychiatrique, des suspensions temporaires de traitement peuvent survenir. Décrire 

le pourcentage de nuits d’utilisation nous a donc paru plus pertinent.  

Les patients souffrant de pathologies psychiatriques chroniques sont réputés inobservants: 

concernant leur traitement de fond, la non-observance aux ISRS était estimée à 16% [47], 

notamment en raison d’effets indésirables pour les antidépresseurs tricycliques, traitement 

pour lesquels la non observance est estimée à 32 % à trois semaines, de 50 % à 9 semaines et 

de 60 % au-delà de trois mois de traitement, selon une étude anglaise [48].  

L’observance de la ventilation n’est toutefois pas comparable à l’observance médicamenteuse 

des études épidémiologiques : du fait de l’enregistrement continu de l’utilisation des appareils 

de ventilation, les données d’observance de PPC sont plus objectivables que celles des études 

analysant l’observance pharmaceutique, basée sur les déclarations, les prescriptions ou encore 

les rapports de délivrance des pharmaciens, qui n’ont donc pas la même fiabilité. La PPC est 

d’ailleurs un des seuls dispositifs médicaux en France dont le remboursement dépend de 

l’observance des patients.  

Les traitements médicamenteux pour les pathologies psychiatriques sont pourvoyeurs d’effets 

indésirables qui peuvent interférer avec le syndrome d’apnées du sommeil et la tolérance du 

traitement, notamment la prise de poids pour les traitements neuroleptiques, mais aussi les 
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ISRS et les effets anti-cholinestérasiques des antidépresseurs tricycliques principalement, 

mais aussi décrits pour les ISRS et les neuroleptiques [49].  

Dans notre étude, nous avons pris en compte ces paramètres pour ajuster le traitement : une 

grande majorité des patients (66%) avaient eu la mise en place d’un humidificateur. Si les 

effets de ce traitement restent modestes et controversés dans la population générale, nous 

avons émis le postulat qu’il pouvait avoir son intérêt tout particulièrement chez les patients 

traités pour des pathologies psychiatriques. Nous avons défini l’utilisation première d’APAP 

avec humidification intégrée, la majorité des patients furent traités par ICON® en raison de la 

performance de son système d’humidification. Notre étude ne peut toutefois pas affirmer le 

rôle de l’humidification dans l’observance repérée dans notre population de patients. 

Un des principaux freins à l’observance du traitement par PPC est la contrainte qu’il 

représente pour les patients, surtout dans la mesure où ce traitement n’est pas à visée 

curatrice ; le seul traitement vraiment curateur de cette pathologie est la prise en charge des 

comorbidités aggravantes associées au syndrome d’apnées du sommeil comme le surpoids 

[50]. La recherche de traitements alternatifs à la PPC n’est actuellement pas concluante, 

d’autant que l’efficacité de la PPC est excellente [51].  

Une revue de la littérature de 2008 a étudié les paramètres associés à une meilleure 

observance : le masque nasal est l’appareillage de référence, en l’absence de supériorité 

prouvée des masques faciaux. La sévérité de la maladie mesurée par l’index apnées-

hypopnées n’était que faiblement corrélée à l’observance, en revanche la sévérité des 

symptômes ressentis par les patients semble être corrélée à une bonne observance des 

traitements. La majorité de nos patients pour qui nous avions cette donnée (donnée recueillie 

pour 33 patients, 26 traités par masque nasal représentant 78,8% des 33 patients) avaient 

effectivement un masque nasal, ce qui correspond aux recommandations. 

Différentes mesures ont été réalisées pour essayer d’améliorer l’observance des patients : un 

suivi régulier, une éducation thérapeutique ou encore l’apport de la télésurveillance pourraient 

permettre d’améliorer l’observance des patients, notamment en termes de durée de traitement 

quotidienne.  [52- 54].  

Le fait que les patients aient été souvent hospitalisés au moment du diagnostic du syndrome 

d’apnées du sommeil, dans un centre convaincu de l’intérêt du traitement, a pu contribuer à 

l’observance dans notre étude : les données de la littérature suggèrent qu’une éducation et un 
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suivi initial important améliorent l’observance du traitement, ce qui est le cas au cours d’une 

hospitalisation avec une équipe sensibilisée à la pathologie du SAHOS et à son traitement [52, 

55]. L’observance à une semaine serait même un facteur prédictif d’observance à long terme 

[56].  

Plusieurs travaux ont étudié la corrélation entre facteurs psychologiques et PPC. L’observance 

semble meilleure chez les patients ayant les meilleures capacités d’adaptation [57]. 

L’observance chez les patients ayant des symptômes de dépression semblait, comme dans la 

population générale, liée avant tout au bénéfice ressenti de la PPC et également aux 

symptômes de dépression résiduels après traitement [58].  Une étude de 2004 [59] a cherché à 

établir un score pour prédire l’adhérence au traitement par PPC. En incluant dans son score 

les paramètres tels que des facteurs psychologiques (importance donnée à la santé, norme 

d’internalité, croyance dans les meneurs d’opinion) et des éléments cliniques (score 

d’Epworth, IMC, IAH, Pression utilisée par la PPC), ce score expliquait seulement 25% des 

variations d’adhérence à la PPC. 

Dans notre étude, l’observance comparable des patients pris en charge a pu être influencé par 

la crédibilité portée au corps médicale qui favorisait le traitement par PPC, ainsi que par la 

plainte clinique qui était à l’origine du dépistage, les médecins psychiatres étant avant tout 

attentifs à la plainte de somnolence.  

4.2.2 Efficacité thérapeutique : 

L’ensemble des données d’observance de notre échantillon doit être interprété à l’aune de 

l’efficacité thérapeutique du traitement du syndrome d’apnées du sommeil. L’IAH résiduel 

médian de 2,7 [1,15 ; 4,05] d’après les données d’enregistrement de la PPC 

L’efficacité dans la littérature médicale du traitement par PPC en termes de somnolence 

semble liée à la gravité de la plainte initiale. Les résultats en termes d’architecture du sommeil 

et de qualité de vie sont moins évidents. Il est recommandé de traiter tous les patients ayant un 

index apnées-hypopnées (IAH) supérieur à 30 évènements par heure et les patients ayant un 

IAH inférieur à 30 mais symptomatiques, par exemple en cas de plainte de somnolence [60] 

ou en cas d’association à des comorbidités cardiovasculaires car le traitement par PPC est 

associé à une amélioration du risque de complications cardiovasculaires [61 ;62]. 
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Concernant l’IAH, notre étude a montré une réduction significative de l’index apnées-

hypopnées chez les patients traités par APAP. Cette réduction est significative et permet de 

faire revenir la moyenne de l’index d’apnées-hypopnées en dessous du seuil de 5 évènements 

par heure, donc de normaliser cet indice. L’efficacité de ce traitement justifie la mise en place 

de cette thérapeutique chez les patients hospitalisés en psychiatrie.   

Le choix de l’utilisation d’une APAP reposait sur la possibilité de ne pas avoir à réévaluer les 

patients pour le début du traitement. C’est une procédure dont l’efficacité est démontrée : 

cette procédure semble équivalente par rapport au traitement de référence qui est la PPC mise 

en place en laboratoire du sommeil, par un technicien qualifié titrant la pression efficace 

nécessaire. [26 ; 63-67]. L’utilisation des appareils de ventilation autopilotés est par ailleurs 

une stratégie qui semble efficace de façon prolongée en termes d’observance [68]. 

L’efficacité et l’observance du traitement n’ont d’intérêt qu’en les rapportant à l’efficacité 

clinique ressentie par le patient. Dans notre étude, une efficacité clinique du traitement, lors 

de la consultation de contrôle, entre 4 mois et un an, a été observée par des médecins 

pneumologues chez 48 patients, correspondant à 81,4% IC 95% [71.5 ; 91,3] des 59 patients 

effectivement mis en traitement.  Notre travail ne pouvait répondre à l’efficacité thymique du 

traitement par PPC.  

Un des biais de notre étude est que la réalisation de questionnaires validés pour le suivi 

clinique des patients ayant un SAHOS (par exemple le questionnaire de PICHOT Annexe 6) 

n’avait été effectuée que chez un nombre marginal de patient (4), ce qui ne nous a pas permis 

une analyse objective de cette situation clinique : une majorité des consultations de suivi (40) 

a été réalisée au laboratoire du sommeil où la mise en traitement et l’étude ont été opérées, et 

les résultats peuvent donc avoir été influencés par les déclarations des patients qui ont pu 

vouloir donner une réponse conforme aux attentes du médecin évaluateur, contrairement à une 

évaluation par un évaluateur indépendant.  

Une réévaluation par enregistrement polygraphique et polysomnographique plus systématique 

a actuellement été mise en place au LST, avec un taux de réévaluation par enregistrement au 

laboratoire du sommeil supérieur à 70%. Ceci pourra également être utile afin de décrire de 

façon précise les changements dans l’architecture du sommeil induit par le traitement du 

SAHOS chez les patients dépressifs traités.  
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Nous n’avons pas comparé le score de suivi de dépression des patients inclus. La mise en 

évidence d’un effet spécifiquement lié à la mise en traitement du syndrome d’apnées du 

sommeil peut s’avérer délicat : en effet, la cohorte de patients que nous avons décrite 

bénéficie de soins psychiatriques actifs, les effets de la PPC sur les symptômes 

neuropsychiatriques pourraient être difficiles à évaluer, de façon indépendante de l’effet des 

thérapeutiques (psychotropes et psychothérapique) dont bénéficient les patients au cours de 

leur hospitalisation en psychiatrie.  

En conclusion, le traitement par APAP dans notre étude paraissait efficace : en effet, il a 

permis une réduction significative de l’IAH, associée à une bonne efficacité clinique lors de la 

consultation de réévaluation par les médecins évaluateurs pour une majorité des patients.  

Concernant les symptômes psychiatriques les patients hospitalisés à la clinique de Vontes et 

Champgault ne sont pas suivis au long cours, dans leur grande majorité, par les psychiatres les 

prenant en charge lors de leur hospitalisation : nous n’avons donc pas pu rechercher d’effet 

clinique du traitement du syndrome d’apnées du sommeil sur les symptômes de dépression. 

Cet élément aurait son intérêt dans un travail prospectif futur.    

Nous n'avons trouvé qu'une seule étude, japonaise et datant de 2009, de Habukawa [69]  ayant 

évalué l’effet du traitement du SAHOS sur une cohorte de patients ayant présenté un épisode 

dépressif caractérisé. Dans cette étude portant sur un échantillon restreint de patients (13), le 

traitement par PPC a permis une amélioration significative des symptômes de dépression avec 

un score de dépression de Beck passant de 19,7 à 10,8 après 2 mois de traitement et un score 

HRSD passant de 16,7 à 8,0, la différence étant significative, tant cliniquement que 

statistiquement. Ces résultats sont intéressants car comme dans notre étude, les patients 

dépressifs étant déjà traités par les médecins psychiatres pour leur syndrome dépressif 

caractérisé, avec un traitement médicamenteux optimal, gardaient des scores de dépression 

élevés et étaient significativement améliorés après la mise en place d’un traitement par PPC 

sur ces mêmes scores de dépression.. Il faut toutefois noternoter que le nombre de patients 

étant relativement modeste, et la durée de l’étude relativement courte, ces résultats doivent 

être confirmés par une étude à plus grande échelle, sur une durée de traitement du SAHOS 

supérieure à 2 mois.  

Une revue de la littérature de 2014 de Povitz et al. [70] a analysé l’effet du traitement par PPC 

sur les symptômes de dépression chez les patients diagnostiqués de troubles du sommeil. En 

reprenant les données de 19 études, les auteurs concluaient à un effet bénéfique de la PPC sur 
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les symptômes de la dépression, mais avec une grande disparité de résultats entre les études. 

L’amélioration des symptômes était plus forte dans les deux études qui avaient sélectionné 

des patients ayant des scores de dépression compatibles avec un épisode dépressif caractérisé 

[71, 72], quand les autres avaient étudié des populations ayant des scores moyens de 

dépression, inférieurs à celui requis par les tests utilisés pour porter le diagnostic de 

dépression. Ces deux études portaient sur des scores de dépression dans deux populations 

particulières, et qui n’étaient pas spécifiquement prises en charge pour un syndrome dépressif 

(antécédents d’AVC et anciens combattants de la guerre du Golfe), pouvant rendre la 

généralisation délicate.  

L’analyse stratifiée d’une autre étude de 2007 par Lim et al. ayant une moyenne des scores de 

dépression proche de la limite diagnostique de la dépression [73] a montré un effet significatif 

dans le sous-groupe des patients effectivement testés comme cliniquement dépressifs. Dans 

notre étude, la moyenne des scores MADRS était supérieure à 20, qui est la limite de 

positivité de ce test, et à la limite du score de 30 qui signe une dépression sévère.  

Les 3 études de la revue de la littérature citée ci-dessus avaient toutes des effectifs, par ordre 

d’apparition dans le texte 24, 63 et 46 patients.  

L’efficacité du traitement sur les symptômes de dépression par le patient était liée à la gravité 

de la dépression initiale, ce qui peut être rapproché de l’efficacité ressentie du traitement par 

la PPC : plus les symptômes initiaux sont sévères, plus le bénéfice ressenti par le patient est 

important. Cette conclusion valide l’intérêt de traiter les patients ayant des scores de 

dépression, et par extension des épisodes dépressifs caractérisés. Elle nécessite cependant des 

données supplémentaires.  

Une méta-analyse de 2015 de Gupta et al. [74] a cherché à évaluer l'effet du traitement sur les 

scores de dépression en regroupant des études étudiant l'effet d'un traitement par PPC seule 

(étude de l'effet avant-après traitement), des études comparant la PPC à un placebo oral, des 

études comparant la PPC à une orthèse mandibulaire, des études comparant l’utilisation de la  

PPC utilisée à une pression sub-thérapeutique (plus connue sous le nom en anglais de « sham 

PAP ») ou encore à de l'exercice physique :  

 Pour les 21 études comparant les scores de dépression, recensant les résultats de 803 

patients, avant et après mise en place d'une PPC pour le SAHOS, l'effet retrouvé était 

très faible, avec des résultats hétérogènes entre les études (taille de l'effet (g de hedge 
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selon le test de Cohen) 0.524[0,401;0,647]).  16 études qui avaient décrit l'effet sur le 

score de dépression EDS, trouvaient une taille d'effets plus importante 

(1,015[0,697;1,33]) et les résultats étaient homogènes.  

 Pour les cinq études comparant la PPC vs placebo médicamenteux oral, toutes les 

études ont montré une meilleure efficacité de la PPC, l'effet étant qualifié de modéré 

sur le score de de dépression EDS (0.608[0,090;1,126].) 

 Les études comparant la PPC contre une PPC utilisée à dose sub-thérapeutique, en 

revanche, n'ont pas montré de différence significative en faveur d'un effet de la PPC 

sur les symptômes de dépression et les scores de dépression. Il faut cependant noter 

que ces résultats sont ceux de 4 études pour les symptômes de dépression et de 1 étude 

pour le score de dépression EDS. Il existait bien un effet sur l'index apnées-hypopnées 

en faveur de la PPC.  

Ces données promeuvent un travail prospectif sur les effets de la PPC chez les patients 

dépressifs, en travaillant à lui donner une puissance suffisante pour mettre en évidence un 

effet potentiellement faible.  

L'étude de notre cohorte des patients hospitalisés à la clinique de Vontes et Champgault 

n’était pas destinée à rechercher les effets de l'APAP sur les symptômes de dépression, 

cependant elle a permis de poser les bases d’un travail prospectif qui pourrait comparer, en 

cas de SAS modéré, le traitement par PPC contre des patients non traités immédiatement.  

Les recommandations de traitement du SAHOS s’appliquent aussi à la population gériatrique 

dans la mesure où le traitement du SAOS n’est ni moins bien toléré, ni moins efficace dans 

cette catégorie de la population [75]. Un parallèle clinique peut être tracé entre la 

population gériatrique et la population dépressive : en effet, lors de la présentation des études 

de Onen et al. [75], il n’était pas évident que les patients de gériatrie aient pu bénéficier d’un 

traitement par PPC, mais le traitement du SAHOS chez le sujet âgé a ensuite prouvé son 

efficacité pour un profil d’observance acceptable.  

Le principal défaut du traitement par PPC reste son aspect contraignant, sans perspective de 

guérison, le seul traitement véritablement curateur étant la prise en charge des facteurs 

aggravants comme l’obésité.  



 

 
51 

 

Le traitement alternatif principal du syndrome d’apnées du sommeil est l’orthèse d’avancée 

mandibulaire, qui a une efficacité démontrée à la fois sur l’index d’apnées/hypopnées, ainsi 

que sur les symptômes causés par le syndrome d’apnées du sommeil. L’efficacité paraît 

moindre que la PPC, avec toutefois un profil de tolérance qui pourrait être meilleur et donc 

potentiellement adaptable à la population de psychiatrie.  

Les traitements chirurgicaux ne sont pas proposés en première intention, soit en raison d’une 

efficacité globale modérée sur les symptômes du SAHOS (chirurgie vélo-pharyngée), soit en 

raison d’une morbidité importante (avancée mandibulaire), qui nécessite des équipes 

entraînées et une sélection stricte des patients. [76] 

4.3 Biais de notre travail : 

Le premier biais tient à la structure de notre étude : le caractère rétrospectif, même si  la 

relecture des dossiers référencés au Laboratoire du sommeil de Touraine, à la clinique de 

l’Alliance, et les données des prestataires ont été le plus exhaustives possible, peut induire un 

biais de mémorisation. Nous n’avons par ailleurs pas pu retrouver les données de 

consultations de suivi d’une majorité de patients non suivis à la clinique de l’Alliance.  

Notre étude est monocentrique. Il s’agit en effet de la relation de travail d’une clinique 

psychiatrique avec une clinique située à proximité de la ville de Tours, entraînée par des 

médecins psychiatres et pneumologues attachés et convaincus par ce dépistage. Il peut donc y 

avoir un biais de recrutement, la population adressée dans ces deux établissements est 

potentiellement différente de la population consultant, d’une part dans les institutions 

publiques, et d’autre part de la population non hospitalisée. Cependant il faut noter que les 

patients traités à la clinique de Vontes ne sont pas uniquement originaires de la région Centre-

Val-de-Loire. Dans notre étude, nous avons inclus des patients issus des régions Nouvelle 

Aquitaine (ancien Poitou-Charentes principalement), de Bretagne, ainsi que de la région 

Bourgogne. La reproductibilité de ces résultats dépendra de la volonté de mettre en place un 

partenariat pour des patients ayant un accès aux soins différent de la population générale, car 

moins souvent adressé et pris en charge [01].  

Il existe un biais de sélection. Sur 61 dossiers étudiés, nous n’avons inclus dans notre étude 

que 59 dossiers. Nous avons choisi de ne pas inclure les patients nécessitant une ventilation à 

double niveau de pression, car ces patients diffèrent de la population générale des patients 

ayant un syndrome d’apnées du sommeil : le suivi réalisé par les prestataires est beaucoup 

plus régulier (une fois tous les 3 mois minimum) que pour les patients traités pour un 
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syndrome d’apnées du sommeil. Ce suivi pouvait influer sur l’observance des patients et donc 

ne plus être représentatif des patients que nous cherchions à décrire, c'est-à-dire les patients 

hospitalisés pour une pathologie psychiatrique et ayant un syndrome d’apnées du sommeil. 

Il existe un biais de mémorisation : Les dossiers étudiés étaient des dossiers de consultation 

ou d’hospitalisation de pneumologie, ainsi que des dossiers de psychiatrie. Les médecins 

ayant rapporté les observations dans ces dossiers ont peut-être noté seulement les antécédents 

des patients dont ils avaient connaissance, ou qui présentaient un intérêt clinique en rapport 

avec la pathologie. Si l’IMC a été retrouvé dans la quasi-totalité des dossiers des patients et 

est donc une donnée fiable dans notre étude, nous devons signaler qu’il peut exister un biais 

de mémorisation des antécédents ayant sous-estimé les comorbidités cardiovasculaires dans 

notre étude. 

D’un point de vue économique, la clinique de Vontes et Champgault est conventionnée 

secteur 1. La prise en charge au LST pour le dépistage SAHOS a été réalisée dans ce cadre de 

la prise en charge à 100% des patients, pour tous les patients qui recevaient cette prise en 

charge. La pression économique de sélection des patients était donc minimale, permettant ce 

respect de l’accès aux soins.  

Concernant les paramètres étudiés, nous avons choisi de décrire l’observance des patients en 

décrivant le nombre d’heures moyen d’utilisation de l’appareil par nuit d’utilisation  et le 

nombre moyen de nuits d’utilisation (plutôt que de décrire uniquement le nombre moyen 

d’heures d’utilisation de l’appareil par nuit). Du fait de la spécificité de l’observance dans la 

population psychiatrique, ces éléments reflètent de façon plus cohérente les modalités 

d’utilisation de la ventilation par les patients psychiatriques.  

4.4 Population de l'étude : 

4.4.1 Généralités 

L'équivalence du ratio homme/femme dans notre étude est en lien avec la population étudiée : 

la clinique psychiatrique de Vontes et Champgault étant orientée vers la prise en charge des 

patients dépressifs, pathologie touchant majoritairement les femmes [26]. La forte prévalence 

des femmes dans la population dépistée de l’étude explique l’équivalence du ratio 

homme/femme dans notre étude, alors que le SAHOS est généralement décrit comme plus 

fréquent dans la population masculine. 
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Ces résultats posent la question du dépistage effectué ; en effet les femmes auraient plus 

tendance à décrire des symptômes d’asthénie que les ronflements, pauses respiratoires ou de 

sensation d’étouffement décrits classiquement dans la population masculine [77].  

4.4.2 Pathologies psychiatriques et traitement : 

93% des patients hospitalisés avaient un diagnostic clinique de dépression par les médecins 

psychiatres. 31% des patients souffraient d’anxiété pathologique. Environ 7% des patients 

avaient un diagnostic de troubles bipolaires. 1 patient souffrait de troubles obsessionnels 

compulsifs et 1 patient avait un diagnostic de schizophrénie associée. Ces différentes 

pathologies pouvaient être associées, ce qui explique que la somme de leur fréquence soit 

supérieure à 1. 

 La population de notre étude correspond donc à une sélection bien définie de pathologie 

psychiatrique. La généralisation de ces résultats n’est donc pas réalisable a des centres 

pouvant accueillir des pathologies psychiatriques se caractérisant par des troubles dissociatifs 

sévères dont les conséquences pourraient être une moindre acceptation du diagnostic et du 

traitement du syndrome d’apnées du sommeil. Nous pensons que la force de notre cohorte de 

patients est de décrire une population de patients majoritairement dépressifs dans sa 

complexité, en tenant compte de l’intrication possible des pathologies psychiatriques. Cette 

population correspond à la population générale rencontrée dans les établissements 

psychiatriques [78]. 

Concernant les traitements, 38 patients 64,4% [52,2 ; 76,6] des patients recevaient une 

benzodiazépine. Seulement 61,0% [48,6 ; 73,4] recevaient un inhibiteurs sélectifs de la 

recapture de la sérotonine. Ce résultat en particulier est révélateur d’un biais de 

mémorisation : En effet les traitements rapportés l’étaient principalement par le biais des 

courriers des médecins pneumologues. Or en pratique, quasiment tous les patients ayant un 

diagnostic principal de dépression reçoivent au moins un traitement de cette classe 

thérapeutique.  

A l’inverse, les benzodiazépines ne sont pas recommandées comme traitement de longue 

durée et sont principalement prescrites comme sédatifs. Ces médicaments étant associés à une 

aggravation du SAHOS, ils ont pu être notés préférentiellement par les pneumologues. Enfin 

les benzodiazépines sont utilisées en pratique courante pour induire le sommeil en clinique 
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psychiatrique : le fait que ces médicaments soient les plus prescrits peut être lié à la 

prévalence du syndrome d’apnées du sommeil : la plainte de fatigue, de somnolence diurne 

peut amener les psychiatres à traiter ces plaintes par une augmentation des traitements à visée 

sédative, aggravant de fait les troubles du sommeil en aggravant le syndrome d’apnées du 

sommeil.  

Malgré une symptomatologie intuitivement opposée,  la co existence d’insomnies et de 

SAHOS est en effet relativement fréquente : la revue de la littérature publiée en 2010 par  

Luyster et al. montre que la prévalence des symptômes de l’insomnie était de l'ordre de 39 à 

58% des patients ayant un syndrome d’apnées du sommeil, et qu’entre 29 et 67% des patients 

ayant des insomnies avaient un index apnée hypopnée supérieur ou égale à 5 [79].   

Une étude rapportée dans cette revue sur une population âgée, les patients ayant des 

insomnies associées à un syndrome d’apnées du sommeil avaient des scores inférieurs sur 

l’échelle de dépression Geriatric Depression Scale que les patients n’ayant que des insomnies, 

la moyenne des scores de dépression restant cependant dans la normalité.   

La présence de ces deux pathologies du sommeil (insomnies et SAHOS) chez les patients 

dépressifs et ayant un syndrome d’apnées iatrogène est un défi thérapeutique : l’utilisation des 

traitements hypnotiques, comme les benzodiazépines, est fortement déconseillée chez les 

patients ayant des apnées du sommeil, du fait de leur effet myorelaxant qui entraine une 

augmentation de l’IAH et de la durée des apnées [80] et inversement, l’utilisation de la PPC 

peut aggraver les insomnies chez les patients traités pour un syndrome d’apnées du sommeil. 

L’utilisation d’hypnotique d’une autre classe que les benzodiazépines, pourraient 

s’accompagner de moins d’effets indésirables [79].   

Les données de la littérature ne démontrent pas d’effet clairement positif des hypnotiques sur 

l’observance de la PPC chez les patients ayant un SAOS, cependant une éducation 

thérapeutique et un accompagnement psychologique peut permettre d’améliorer la tolérance 

du traitement. Budhiraja et al., en 2007 a montré que l’amélioration de l’observance, surtout 

initiale, serait prédictive d’une amélioration de l’observance à moyen ou long terme [81]   

4.4.3 Obésité et comorbidités cardiovasculaires :  

41% des patients étaient obèses dans notre étude. 48% des patients dépistés avaient des 

comorbidités cardiovasculaires notées dans leur dossier. Ces chiffres sont cohérents avec 
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l’association connue à la fois entre l’obésité et les pathologies psychiatriques mais aussi les 

comorbidités cardiovasculaires.  

Comparativement à la population générale française, décrite en 2016 dans un rapport pour 

l’Institut National de Veille Sanitaire [82], où l’obésité étaient estimée à 15.8% chez les 

hommes et 15.6% chez les femmes, la prévalence de l’obésité était plus élevée dans la cohorte 

de nos patients.  

La dépression et l’obésité sont associées [H5associée [83]. Les fortes disparités de prévalence 

de l’obésité entre les pays ne permet pas d’extrapoler la fréquence de l’obésité chez les patient 

dépressifs en France, en l’absence de données récentes retrouvées pour la réalisation de cette 

étude. 

Une récente méta-analyse de la littérature, par Luppino et al. en 2010[84], étudiant 15 études 

regroupant 58745 patients a montré une comorbidité mutuelle entre l’obésité et la dépression : 

l'obésité est un facteur de risque de dépression, avec une relation entre la gravité de l’épisode 

dépressif caractérisé et l’obésité. Les patients dépressifs sont plus à risque de développer une 

obésité que la population générale. 

L’association entre le surpoids, défini comme un indice de masse corporelle (IMC) supérieur 

à 25kg/m2, l’obésité, définie comme un IMC supérieur à 30kg/m2, le SAHOS et la dépression 

a été décrite, avec probablement un effet de comorbidité aggravante de l’obésité, du syndrome 

d’apnées du sommeil sur la pathologie psychiatrique et inversement [85]. 

L’étude longitudinale de 2016 par Lagrotte et al. [86] suivant une cohorte de 1137 adultes 

américains non dépressifs et suivi pendant 7,5 ans a trouvé une association entre l’incidence 

de la dépression avec le surpoids, l’obésité et la somnolence diurne mais sans mettre en 

évidence de relation directe entre la dépression et le syndrome d’apnées du sommeil. Il était 

par ailleurs souligné dans cette étude que la relation entre obésité, pris comme facteur 

indépendant, et dépression était uniquement retrouvée chez les femmes. 

La prise en charge diététique doit être proposée à tous les patients ayant un syndrome 

d’apnées du sommeil : dans une étude de cohorte de 2000 [19], une réduction du poids de 

10% était associée à une diminution de l’IAH de 26%.  

Les facteurs de risques cardiovasculaires sont prévalents chez les patients ayant un SAHOS 

ainsi que dans la population dépressive :  
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Dans l’étude de Kronish et al. [87] ayant analysée les données de 20 093 participants de 45 

ans et plus entre 2003 et 2007, les auteurs on conclut que les patients ayant des symptômes de 

dépression était plus à risque d’avoir des score supérieurs d’hypercholestérolémie, de moindre 

activité physique, d’hypertension artérielle essentielle, d’hyperglycémie, associé à un sur-

risque cardiovasculaire.  

Les patients ayant des symptômes dépressifs qu’ils aient ou non un diagnostic d’épisode 

dépressif caractérisé ont une augmentation de l’incidence et de la prévalence du risque 

d’accident cardiovasculaire. Ceci peut être dû à des facteurs comportementaux mais aussi à 

des mécanismes physiologiques communs [06, 07].  

Le SAHOS est associé significativement aux comorbidités cardiovasculaires, dont 

l’hypertension, en étant à la fois un facteur de risque d’hypertension et à la fois associé à la 

résistance aux traitements [10].  

Le traitement efficace des apnées du sommeil peut avoir un intérêt thérapeutique [12] ; la 

cardiopathie coronarienne, l’insuffisance cardiaque, les complications neuro-vasculaires, avec 

une tendance à l’amélioration en cas de traitement efficace du SAHOS [13, 14], et une 

association avec l’insulino-resistance [15]. 

Cette association et le rôle co-morbide de ces pathologies doit amener à proposer une prise en 

charge prenant en compte le surpoids et l'obésité dans le traitement du SAHOS et de la 

dépression. 

La dépression est aussi associée aux facteurs de risque cardiovasculaires : dans une étude [87] 

ayant analysée les données de 20093 participants  de 45 ans et plus entre 2003 et 2007, les 

auteurs on conclut que les patients ayant des symptômes de dépression étaient plus à risque 

d’avoir des score supérieurs d’hypercholestérolémie, de moindre activité physique, 

d’hypertension artérielle essentielle, d’hyperglycémie, associé à un sur-risque 

cardiovasculaire de complications cardiovasculaires.  

Nous pensons que ces résultats ont une importance parmi la cohorte d’arguments tendant à 

prouver l’importance du dépistage du syndrome d’apnées du sommeil chez les patients 

dépressifs : les patients hospitalisés en psychiatrie ont des comorbidités cardiovasculaires et 

d’obésité qui doivent favoriser le dépistage et le traitement du syndrome d’apnées du 

sommeil.  
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Les patients ayant des symptômes dépressifs qu’ils aient ou non un diagnostic d’épisode 

dépressif caractérisé ont une augmentation de l’incidence et de la prévalence du risque 

d’accident cardiovasculaire. Ceci peut être dû à des facteurs comportementaux mais aussi à 

des mécanismes physiologiques communs [06, 07]. 

4.5 Enregistrement EEG du sommeil : 

Le sommeil lent profond (SLP), [88] dure approximativement 20 à 40 minutes durant le 

premier cycle et constitue 10 à 15 % du temps de sommeil total. La proportion de sommeil 

lent profond diminue au cours de chaque cycle de sommeil de la nuit. Le seuil d’éveil est 

alors le plus élevé. Il est caractérisé par des ondes de grande amplitude, lente (4Hz).   

Le sommeil paradoxal (SP) est défini  par la présence d’ondes désynchronisées à l’EEG, de 

faible amplitude et de fréquence variable, ainsi que par des mouvements oculaires rapides. 

Les ondes en dents de scie, les ondes thêta et les ondes alpha lentes caractérisent également le 

sommeil paradoxal. Durant le premier cycle de sommeil, le sommeil paradoxal dure 

seulement quelques minutes chez le sujet sain. Cependant il devient de plus en plus prolongé 

alors que les cycles de sommeil se succèdent.   

Le syndrome d’apnées du sommeil, est associé à une augmentation de la latence du SP, c’est-

à-dire le délai entre l’endormissement et l’apparition du sommeil paradoxal, une diminution 

en pourcentage de la durée du SP et du SLP, ainsi qu’une diminution de la latence 

d’endormissement.   

Il existe un lien entre la perturbation de l’architecture du sommeil et la dépression, notamment 

la relation entre le sommeil paradoxal et la dépression. Il est aujourd’hui classiquement admis 

que les syndromes dépressifs s’accompagnent d’une diminution du sommeil lent profond, 

d’une continuité du sommeil perturbée, de réveils matinaux précoces, ainsi qu’une 

perturbation de la régulation du sommeil paradoxale. 

La latence du SP parait diminuée dans les syndromes dépressifs, et cette phase du sommeil 

verrait sa durée augmentée, avec en parallèle une augmentation de l’activité oculaire durant 

cette phase du sommeil, notamment la première période de sommeil paradoxal. 

Les perturbations de l’architecture du sommeil dans la dépression sont potentiellement 

confondantes et peuvent influer l’une sur l’autre [89]. Dans  cette étude datant de l’an 2000 de 

Bardwell et al., 106 patients avaient eu une polysomnographie et étaient évaluée selon un 

score de dépression. Le pourcentage  de sommeil paradoxal était significativement plus élevé 
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chez les patients ayant un syndrome d’apnées du sommeil et un fort score de dépression que 

ceux ayant un syndrome d’apnées du sommeil et un score de dépression faible.  

Ces paramètres sont influencés par l’âge, le sexe et la sévérité de la maladie. La latence 

d’apparition du sommeil paradoxal notamment, devient plus courte chez les patients plus 

âgés. L’efficacité du sommeil et la durée du sommeil profond diminuerait aussi avec l’âge 

[90]. La moyenne d’âge de nos patients en comparaison était de 57 ans, ce qui reste 

relativement jeune.  

4.5.1 Données de l’architecture du sommeil dans notre étude 

Nous avons décrit les enregistrements diagnostiques de 32 patients. Dans notre étude, le 

pourcentage moyen de sommeil paradoxal enregistré sur la polysomnographie validée par un 

praticien au laboratoire du sommeil était de 13,9% ± 9,22. Le pourcentage moyen de sommeil 

lent profond était de 18,16±11,93. 

Ces résultats sont surprenants dans la mesure où le pourcentage du SLP est dans les valeurs 

basses de la normale, alors que nous nous attendions à observer une diminution de cette 

valeur en raison du SAHOS. Il faut noter la présence de plusieurs facteurs ayant pu influer sur 

ces résultats : il s’agit d’une cohorte de patient relativement jeunes (57 ans en moyenne), 

ayant des traitements psychotropes pouvant favoriser la modification de l’architecture du 

sommeil, et stabilisé sur le plan psychiatrique. Ces facteurs confondants peuvent en parti 

expliquer ce résultat. 

Nous n’avons pas identifié de profil endogène (précocité et fragmentation du SP) chez nos 

patients. Ces résultats peuvent être liés à l’impact des traitements psychotropes sur 

l’enregistrement EEG, notamment les spindle induits par les benzodiazépines.  

Il faut par ailleurs noter que les données ne correspondent pas tout à fait à celle de l’étude de 

2009 dont le schéma était le plus proche du notre : dans cette étude, le sommeil paradoxal 

avant traitement représentait 15,4% du temps de sommeil total et le temps de sommeil 

profond était de 2,5%, ce qui est cohérent avec les effets attendus à la fois du SAHOS et à la 

fois de la dépression et des traitements psychotropes sur l’architecture du sommeil.  
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4.5.2 Traitement de la dépression et architecture du sommeil : 

La modification de l’architecture du sommeil aurait une valeur diagnostique, pronostique et 

pourrait même avoir une valeur pour prédire la survenue d’un nouvel épisode dépressif 

majeur [91]. La dérégulation du sommeil paradoxale semble corrélée à la gravité de la 

maladie [92]. 

L’efficacité du traitement de la dépression par la mesure de la modification ou de la 

normalisation des effets EEG des troubles du sommeil est proposée. L’intensité des 

mouvements oculaires étaient plus forte chez les patients répondant le moins bien à la 

psychothérapie, quand une diminution de ce même paramètre signait une réponse clinique 

importante à ce même traitement [93] 

En 1999 [94], Tononi et al. a rapporté des expériences visant à supprimer le sommeil 

paradoxal pour réduire les syndromes dépressifs sont rapportées, avec une efficacité partielle. 

D’autres expériences s’intéressent aux effets des antidépresseurs sur l’architecture du 

sommeil, avec notamment pour les tricycliques, un effet réduisant drastiquement l’intensité et 

la durée des mouvements oculaires dans la dépression.  

Les effets des benzodiazépines sur le sommeil est une réduction du sommeil lent profond 

[95]. Elles sont associées à une augmentation de la durée totale de sommeil, et à une sensation 

d’amélioration de la qualité du sommeil chez des patients âgés souffrant d’insomnies [96]. 

Elles seraient par contre associées à l’augmentation de la durée des apnées du sommeil dues à 

l’augmentation de la tolérance de l’hypopnée.  

Les troubles du sommeil sont liés à la dépression, caractérisée par une diminution de la 

latence et une augmentation de la durée du sommeil paradoxal.  L'effet des antidépresseurs 

varie en fonction de la durée du traitement et tend à inhiber le sommeil paradoxal, en 

allongeant le délai de survenue et en diminuant sa proportion dans le temps de sommeil total. 

Le sommeil paradoxal disparait lors des traitements par antidépresseurs tricycliques, par des 

inhibiteurs sélectifs de la recapture de sérotonine (ISRS) et de la noradrénaline. La réduction 

du sommeil paradoxal est dose dépendante, et un effet rebond est constaté en cas d'arrêt brutal 

des traitements. Certains antidépresseurs comme la miansérine ou de la mirtazapine, semblent 

n'avoir qu'un effet modeste sur l'architecture du sommeil.  

Vogel et al [BIAl [97] ont postulé que l’excès de sommeil paradoxal était à la base de 

l’étiologie et la physiopathologie de la dépression, cependant l’efficacité de ces 
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antidépresseurs qui ne modifient pas le sommeil paradoxal montre que ce processus n’est pas 

suffisant pour expliquer  les épisodes dépressifs majeurs.  

La désinhibition du sommeil paradoxal dans la dépression pourrait être le marqueur d’un 

phénotype particulier. L’altération neuro-métabolique serait au moins renforcé par « l’hyper 

activation » du sommeil paradoxal. Cette relation est médiée par une dérégulation 

biochimique complexe impliquant les systèmes noradrénergiques, cholinergiques et le 

système du stress. La désinhibition/activation du sommeil paradoxal par le stress pourrait 

avoir des conséquences sur la structuration neuronale [90] 

L’effet sédatif des neuroleptiques est décrit. Les traitements par les neuroleptiques les plus 

anciens s’accompagnent de somnolences fréquentes. Un des mécanismes impliqué serait 

l’affinité, inégale entre les molécules pour les récepteurs H1à l’histamine du système nerveux 

central, la somnolence provenant du blocage de ces récepteurs. [98].  Les neuroleptiques 

atypiques permettraient une amélioration du sommeil lent profond par rapport aux 

neuroleptiques traditionnels [99]. Le traitement des patients dépressifs ou bipolaires par 

neuroleptiques entrainerait une diminution de la durée du sommeil paradoxale, après 2 à 4 

jours de traitement [100]. 

D’un point de vue neurobiologique les effets altérant le sommeil des antidépresseurs sont liés 

à l'activation des récepteur sérotoninergique 5-HT2 et une augmentation de la transmission 

noradrénergique et dopaminergique, en particulier pour les ISRS, les inhibiteurs de la 

recapture de la noradrénalénaline, les inhibiteurs de la mono-amine oxydase, les inhibiteurs 

sélectifs de la recapture de la sérotonine et certains antidépresseurs tricycliques.  A contrario, 

certains antidépresseurs ayant une action antihistaminique, tel que certains antidépresseurs 

tricycliques, la mirtazapaine ou la miansérine, ou encore une liaison antagoniste forte aux 

récepteurs 5HT2 à la sérotonine, telle que la trazodone ou la nefazodone améliorent 

rapidement la qualité du sommeil [101]. 

Le but de notre travail était de montrer que le traitement du SAHOS et son traitement 

interférait avec l’efficacité du traitement médicamenteux de la dépression, ce qui correspond 

avec la motivation des psychiatres adressant les patients. Nous n’avons pas pu mettre en 

évidence cela sur les enregistrements du sommeil dans cette étude, ce qui nécessiterait des 

explorations ultérieures.   
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4.5.3 Difficulté du scoring dans notre population : 

Les difficultés rencontrées pour l’évaluation du sommeil étaient les suivantes :  

Nous avons globalement constaté de stade 1 qui est sans doute lié aux nombreux spindles 

induits par les rythmes rapides des benzodiazépines.  

La fin d’un stade 2 (vers un stade 3, SLP) était considérée pour l’apparition d’un des critères 

de stade 3.Ce fut difficile du fait des micro-éveils liés aux évènements ventilatoires, 

l’activation par les rythmes rapides des benzodiazépines. 

Dans notre travail, la concordance entre les voies occipitales et frontales (notamment pour 

scorer les micro-éveils) et l’augmentation du tonus axial ne fut pas retenue en raison de leur 

rareté.  

Les évènements ventilatoires étaient au premier chef. Les MOR furent principalement retenus 

(sous-estimant les REM dépourvus). L’apparition d’un K-complexe sur 3 époques considérait 

un retour en stade 2 à partir du REM.  

4.6. Réévaluation EEG des patients traités pour un SAOS 

L’importance de la prévalence du syndrome d’apnées du sommeil dans la population générale 

et chez les patients présentant des comorbidités cardiovasculaires se heurte aux possibilités 

d’enregistrement et d’interprétation des laboratoires du sommeil en France et dans le monde 

[102]. De cette indisponibilité résulte l’obligation de sélectionner les patients qui seront 

dépisté par une polysomnographie, d’autre part d’utiliser des mesures alternatives, 

principalement pour assurer le suivi des patients diagnostiqués.  

Dans ces recommandations datant de 2010, la société française de Pneumologie a 

recommandé de réévaluer par un enregistrement polysomnographique du sommeil les patients 

déclarant une efficacité insuffisante de la PPC [103]. Les données d’efficacité et d’observance 

machine, que nous avons décrit dans notre étude, n’étaient pas validées dans ces 

recommandations en l’absence d’études spécifiques. Aujourd’hui, la plupart des études 

confirment l’intérêt de ces données dans le suivi et la surveillance. 

Dans notre étude, 13% des patients inclus dans l’analyse du traitement avaient été réévalués. 

Nous n’avons pas analysée ces données en les considérants comme trop parcellaire pour 

permettre de tirer des conclusions thérapeutiques. Cet état de fait a entrainé une modification 
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des pratiques avec une réévaluation EEG plus fréquente. Lors d’un travail prospectif, les 

données de réévaluations EEG pourraient avoir un intérêt accru, notamment en cas 

d’efficacité partielle des traitements.  

4.7. Modalité du traitement  du SAHOS 

Nos patients étaient tous appareillés par des APAP. Ce traitement pourrait permettre de 

s’adapter au mieux aux variations de résistances des voies aériennes supérieures (VAS), 

induits par les modifications des traitements psychotropes, mais ces données ne sont pas 

prouvées à l’heure actuelle et nécessite la réalisation d’études complémentaires. L’intérêt de 

poursuivre le traitement par APAP ou de changer pour une PPC classique après une titration 

sur une courte durée de temps est discuté. 

Une majorité des patients (66,1% [54,0 ; 78,2]) étaient traités avec un humidificateur. Ce 

chiffre est sous-estimé, d’une part en raison des données manquantes (18,6% [8,7 ; 28,5]), 

d’autre part parce que le relevé sur les données fournies par les prestataires ne mentionnent 

pas toujours la présence de ce traitement. L’utilisation d’un humidificateur parait 

recommandable chez les patients hospitalisés en psychiatrie, en raison de leurs traitements 

ayant des effets secondaires anticholinergiques, tels que les neuroleptiques, les antis 

dépresseurs tricycliques mais aussi les ISRS.  

Concernant les prestataires, 46 patients étaient suivis par SOS Oxygène®, 3 par Espace 

Médical®, 1 par l’ARAIR Assistance®, 1 par mBar®, 2 par Alizee santé®, 1 par ISIS 

médical®, 3 par 3 S médical®, 2 par LINDE® Homecare. Le rythme des réévaluations était 

conforme aux recommandations de suivi de la liste des produits et prestation (LPP), sauf 

demande du patient ou d’un médecin assurant le suivi des patients.  

4.8 Considération économiques : 

Dans une étude publiée en 2012, le cout total des dépenses de santé en France pour les 

pathologies mentales était estimé à 109 milliard d’euros, 20% étant des dépenses de santé 

directe et 80% des dépenses de santé indirectes [104]. L’Organisation Mondiale de la Santé 

estime que la dépression est la pathologie à l’origine des couts indirects les plus importants 

dans les pays développés et en 2020, la dépression sera l’affection qui après les maladies 

cardiovasculaires, entrainera les plus gros coûts de santé [105]. Par ailleurs, le trouble 

dépressif caractérisé pourrait devenir la première cause d’incapacité en 2030. 
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La dépression reste sous diagnostiquée : 41,7 % des personnes qui auraient eu besoin de soins 

pour troubles de l’humeur (ensemble de troubles dont la dépression fait partie) au cours de 

leur vie n’y auraient pas eu recours selon la direction de la recherche, des études, de 

l'évaluation et des statistiques [26]. 

Le dépistage et le traitement de facteurs pouvant aggraver les épisodes dépressifs sévères, voir 

être à l’origine de résistance au traitement, a donc un intérêt qui peut être noté du point de vue 

sociétal. Les données de la littérature décrivent assez bien l’effet du traitement du SAHOS sur 

les symptômes de dépression chez les patients souffrant d’un SAHOS, mais il existe peu de 

données sur l’effet du traitement chez des patients effectivement dépressifs et diagnostiqué 

d’un SAHOS.  

Comparativement à d’autres pathologies chroniques, le cout moyen du traitement du SAHOS 

en France est estimé à 1170 euros par an et par patient d’après les données de l’HAS publiée 

en 2013[106]. Celui de l’asthme est de 631 ± 299 euros [LA], ce qui est beaucoup plus 

onéreux que celui de l’HTA (1545 euros vie entière selon l’HAS [107]). 
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Conclusions : 

Malgré ses limitations, cette étude nous a permis de mettre en lumière plusieurs points 

notables : 

Les patients dépressifs doivent être adressés dès lors qu’ils ont une plainte d’asthénie non 

améliorée par le traitement de l’épisode dépressif caractérisé. En effet, le dépistage par des 

critères cliniques simples et accessible aux médecins psychiatres, permet un diagnostic positif 

de syndrome d’apnées du sommeil chez 95% des patients, ayant permis de débuter le 

traitement de 69,3% des patients. L’incidence et la prévalence du SAHOS chez les patients 

dépressifs doivent être précisées, mais semble comparable à celle de la population générale.  

L’observance des patients et l’efficacité thérapeutique du traitement sont bonnes, comparables 

à celles des études sur le traitement du SAHOS dans des populations non psychiatrique. 

Les modalités de traitement utilisées dans notre étude ont été pensées afin de s’adapter aux 

problèmes identifiés pour la tolérance du traitement : Il s’agit en particulier de l’utilisation 

d’humidificateur, d’une initiation du traitement au cours de l’hospitalisation au sein d’un 

centre sensibilisé à la problématique du SAHOS, avec implication de la filière soignante.  

La population hospitalisée en psychiatrie a une prévalence d’obésité et des comorbidités 

cardiovasculaires plus élevées que la population générale. 

Des données complémentaires sont nécessaires pour préciser l’intérêt thérapeutique que peut 

avoir un traitement efficace du SAHOS chez les patients ayant un épisode dépressif 

caractérisé sur les symptomes de dépression.  

Notre étude a identifié des points notables qui seront nécessaires pour la réalisation de ce 

travail, en particulier l’utilisation d’un questionnaire de dépistage, la description des apnées 

centrales  et préciser le rôle de traitements psychotropes dans la pathogénie du SAHOS.  

Ceci fera l’objet d’un travail prospectif et contrôlé chez des patients dépressifs et ayant un 

SAHOS modéré, en comparant l’effet du traitement du SAHOS sur la dépression.  
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Annexes 

Annexe 1 Définition de l’épisode dépressif caractérisé selon le DSM V : 

A. Au moins cinq des symptômes suivants doivent avoir été présents pendant une même 

période d’une durée de deux semaines et avoir représenté un changement par rapport au 

fonctionnement antérieur ; au moins un des symptômes est soit (1) une humeur dépressive, 

soit (2) une perte d’intérêt ou de plaisir. 

N.B. : Ne pas inclure des symptômes qui sont manifestement imputables à une affection 

médicale générale, à des idées délirantes ou à des hallucinations non congruentes à l’humeur. 

 Humeur dépressive présente pratiquement toute la journée, presque tous les jours, 

signalée par le sujet (p. ex., pleure). N.B. : Éventuellement irritabilité chez l’enfant et 

l’adolescent. 

 Diminution marquée de l’intérêt ou du plaisir pour toutes ou presque toutes les 

activités, pratiquement toute la journée, presque tous les jours (signalée par le sujet ou 

observée par les autres). 

 Perte ou gain de poids significatif en l’absence de régime (p. ex., modification du 

poids corporel en un mois excédant 5 %), ou diminution ou augmentation de l’appétit 

presque tous les jours. N.B. : Chez l’enfant, prendre en compte l’absence de 

l’augmentation de poids attendue. 

 Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours. 

 Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours (constaté par les 

autres, non limité à un sentiment subjectif de fébrilité ou de ralentissement intérieur). 

 Fatigue ou perte d’énergie presque tous les jours. 

 Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée (qui peut être 

délirante) presque tous les jours (pas seulement se faire grief ou se sentir coupable 

d’être malade). 
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 Diminution de l’aptitude à penser ou à se concentrer ou indécision presque tous les 

jours (signalée par le sujet ou observée par les autres). 

 Pensées de mort récurrentes (pas seulement une peur de mourir), idées suicidaires 

récurrentes sans plan précis ou tentative de suicide ou plan précis pour se suicider. 

B. Les symptômes ne répondent pas aux critères d’épisode mixte. 

C. Les symptômes induisent une souffrance cliniquement significative ou une altération du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants. 

D. Les symptômes ne sont pas imputables aux effets physiologiques directs d’une substance 

(p. ex., une substance donnant lieu à abus, un médicament) ou d’une affection médicale 

générale (p. ex., hypothyroïdie). 

E. Les symptômes ne sont pas mieux expliqués par un deuil, c’est-à-dire après la mort d’un 

être cher, les symptômes persistent pendant plus de deux mois ou s’accompagnent d’une 

altération marquée du fonctionnement, de préoccupations morbides, de dévalorisation, d’idées 

suicidaires, de symptômes psychotiques ou d’un ralentissement psychomoteur. 
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Annexe 2 : critères diagnostics du SAHOS par l’AASM 

"Le SAHOS se définit à la fois par l’existence d’une symptomatologie et par la présence sur 

les enregistrements réalisés au cours du sommeil, d’événements respiratoires anormaux, 

apnées et hypopnées.  

Le SAHOS est défini par la présence des critères cliniques A ou B, et du critère C :  

 Critère A : somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs  

 Critère B : deux au moins des critères suivants non expliqués par d’autres facteurs :  

 Ronflement sévère et quotidien  

 Sensation d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil  

 Sommeil non réparateur  

 Fatigue diurne  

  Difficultés de concentration  

 Nycturie (plus d’une miction par nuit)  

 Critère C : critère polysomnographique ou polygraphique : index d’apnées hypopnées (IAH) 

supérieur ou égal à 5 par heure de sommeil  

Le niveau de sévérité sera jugé sur la fréquence de survenue des événements respiratoires 

anormaux et sur l’importance de la somnolence diurne après exclusion d’une autre cause de 

somnolence.  

  Sur l’IAH : légère : entre 5 et 15 événements par heure, modérée : entre 15 et 30 

événements par heure, sévère : 30 et plus événements par heure.   

  Sur l’importance de la somnolence :  

 Légère : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire ayant 

peu de répercussion sur la vie sociale ou professionnelle et apparaissant 

pendant des activités nécessitant peu d’attention (regarder la télévision, lire, 

être passager d’une voiture)  
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 Modérée : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire ayant 

une répercussion modérée sur la vie sociale ou professionnelle et apparaissant 

pendant des activités nécessitant plus d’attention (concert, réunion)  

 Sévère : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire 

perturbant de façon importante la vie sociale ou professionnelle et apparaissant 

lors d’activités de la vie quotidienne (manger, tenir une conversation, marcher, 

conduire, prier).  

  

Les évènements respiratoires anormaux pris en compte sont :  

 Les apnées obstructives : Chute du signal du flux aérien supérieure ou égale à 90 % par 

rapport à la ligne de base précédant l’événement pendant au moins 10 s avec persistance 

d’efforts ventilatoires pendant l’apnée.  

 Les apnées centrales : Chute du signal du flux aérien supérieure ou égale à 90 % par 

rapport à la ligne de base précédant l’événement pendant au moins 10 s avec absence 

d’efforts ventilatoires pendant l’apnée.  

  Les apnées mixtes : Chute du signal du flux aérien ≥ 90 % par rapport à la ligne de base 

précédant l’événement pendant au moins 10 s. L’apnée débute comme une apnée centrale, 

mais se termine avec des efforts ventilatoires.  

 Les hypopnées : Il n’existe pas de consensus pour la définition des hypopnées. Selon les 

dernières recommandations de 2012 de la Task Force de l'Académie Américaine de 

Médecine du sommeil (AASM). Un événement respiratoire ne peut être scoré en 

hypopnée que lorsque toutes les conditions suivantes sont remplies :  

 Chute d'un signal de flux validé d'au moins 30% par rapport au niveau de base. 

 La durée de la chute est d’au moins 10 secondes.  

 Une désaturation en oxygène d’au moins 3 % et/ou un micro-éveil.  

 Les micro-éveils liés à des efforts respiratoires : ces évènements peuvent être détectés par 

la présence d’un plateau sur le signal de pression nasale suivi d’un micro éveil à l’EEG. 

Le niveau de base est déterminé par :  
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 L’amplitude moyenne de la respiration stable dans les 2 minutes précédant le 

début de l’événement ou l’amplitude moyenne des 3 cycles les plus amples au 

cours des 2 minutes précédant le début de l’événement chez les sujets n’ayant pas 

une respiration stable.  

 Il est recommandé d’intégrer dans le calcul de l’IAH les épisodes d’efforts 

respiratoires responsables de micro-éveils détectés par la présence d’un plateau 

inspiratoires sur le débit de pression nasale suivi d’un micro-éveil sur l’EEG.  

L’évaluation initiale du patient doit être réalisée par un praticien formé à la pathologie du 

sommeil. L’objectif est d’apprécier la présence des principaux signes évocateurs de SAHOS : 

 Permettant de déterminer la probabilité clinique de SAHOS : 

 Ronflement quotidien intense et/ou irrégulier 

 Somnolence diurne excessive (SDE) 

 Apnées constatées par l’entourage 

 Nycturie (plus d’une miction par nuit) 

 Obésité 

 Périmètre cervical supérieur ou égale à 40cm 

 Anomalies morphologiques ORL : micro ou rétrognatisme 

  

La somnolence diurne excessive est généralement plus sévère en cas d’IAH plus élevé. Elle 

dépend des habitudes de sommeil et peut relever d’autres pathologies. Elle n’est présente que 

chez un patient sur deux. La somnolence est appréciée en particulier par le score d’Epworth. 

Le rôle de l’obésité comme facteur favorisant n’est plus à démontrer. Toutefois, son absence 

n’élimine pas la possibilité du SAHOS. Parmi les marqueurs de l’obésité, le périmètre 

cervical apparait comme un bon prédicateur de SAHOS. 

Le sexe masculin est également un facteur prédisposant. La fréquence du SAHOS est plus 

élevée chez l’homme que chez la femme, en population générale. 
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 La présence de signes évocateurs d’autres troubles du sommeil (diagnostics différentiels 

ou diagnostics associés) 

 Horaires et durée de sommeil (agenda de sommeil) 

 Médicaments susceptibles d’induire de la somnolence (exemples : somnifères, 

neuroleptiques, antidépresseurs, certains antitussifs ou antihistaminiques,…). 

 Signes évocateurs du syndrome des jambes sans repos 

 Signes évocateurs de narcolepsie ou autres hypersomnies 

 Insomnies et parasomnies 

 La présence d’un accident professionnel ou de circulation (ou d’un presque accident. 

Certaines professions sont à haut risque d’accident notamment les personnes travaillant 

sur des machines à risque, ou effectuant des tâches dangereuses, les camionneurs, 

chauffeurs de taxis, conducteurs d’autobus, Les mécaniciens de chemin de fer, pilotes de 

ligne, contrôleurs aériens, mécaniciens d’avions, les capitaines et pilotes de navires, les 

automobilistes qui admettent d’être endormis au volant au cours des deux dernières 

années. 

 Lors du diagnostic de SAHOS, il est recommandé d’informer le patient du risque d’accident 

de la voie publique. 
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Annexe 3 : Autorisations de la comission d’éthique : 
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Annexe 4 Questionnaire de Berlin 
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Annexe 5 Echelle de dépression Montgomery-Åsberg  

1. Tristesse apparente:  
Représente l'abattement, la morosité, et le désespoir (plus que lors d'une phase passagère 

d'humeur maussade), reflétés dans le discours, l'expression du visage, et la posture. Cotez selon 

la profondeur et l'incapacité de s'égayer.  
0 =Pas de tristesse.  
2 = A l'air absent mais s'illumine sans difficulté.  
4 = Paraît triste et malheureux (malheureuse) la plupart du temps.  
6 = A constamment l'air misérable. Extrêmement abattu(e). 

 

2. Tristesse décrite:  
Représente les descriptions d'humeurs dépressives, sans prendre en compte le fait qu'elles se 

reflètent ou non sur l'apparence. Cela comprend l'humeur maussade, l'abattement et le sentiment 

d'être au-delà d'une aide possible et sans espoir.  
0 = Tristesse occasionnelle dans la gestion des circonstances.  
2 = Triste ou morose mais la personne s'égaie sans difficultés. 

4 = Sensations insidieuses de tristesse et de morosité. L'humeur est toujours influencée par des 

circonstances extérieures. 

6 = Tristesse continue ou invariante, sensation de misère ou de découragement. 

 

3. Tension intérieure:  
Représente des sensations d'inconfort mal défini, irascibilité, bouillonnement intérieur, tension 

mentale qui monte en panique, en effroi, ou en angoisse. Cotez selon l'intensité, la fréquence, la 

durée et le besoin d'être rassuré(e).  
0 = Placide. Seulement quelques tensions passagères.  
2 = Sentiments occasionnels d'irascibilité et d'inconfort mal défini.  
4 = Sensation continue de tension intérieure ou panique intermittente que le/la patient(e) ne peut maîtriser 

qu'avec difficulté. 

6 =Effroi ou angoisse incessants. Panique irrésistible. 

 

4. Sommeil réduit:  
Représente un vécu de durée ou de profondeur du sommeil réduits en comparaison avec le 

rythme habituel du/de la patient(e) quand il/elle se sent bien.  
0 = Dort comme d'habitude. 

2 = Petite difficulté à l'endormissement ou quantité du sommeil légèrement réduite, sommeil un peu 

allégé, quelque peu moins réparateur. 

4 = Rigidité ou résistance au sommeil modérées.  
6 = Sommeil réduit ou interrompu pendant au moins 2 heures. 

 

5. Appétit réduit:  
Représente la sensation d'une perte d'appétit comparé à celui de la personne quand elle va bien. 

Cotez par perte d'envie pour les aliments ou par le besoin de se forcer pour manger.  
0 = Appétit normal ou augmenté. 

2 = Appétit légèrement réduit.  
4 = Pas d'appétit. Les aliments n'ont pas de goût. 

6 = Doit être persuadé(e) de seulement manger. 

 

6. Difficultés de concentration:  
Représente la difficulté de rassembler ses pensées jusqu'à un manque de concentration 

incapacitant. Cotez selon l'intensité, la fréquence, et le degré d'incapacité produit. 

0 = Pas de difficultés à se concentrer.  
2 = Difficultés occasionnelles à rassembler ses idées. 

4 = Difficultés pour se concentrer avec capacité réduite à lire ou à tenir une conversation.  
6 = Incapable de lire ou de converser sans grande difficulté.  
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7. Lassitude:  
Représente la difficulté à démarrer, ou la lenteur à initier et à effectuer des activités de 

la vie quotidienne.  
0 = Presque pas de difficultés à démarrer. Pas de mollesse.  
2 = Difficultés à commencer des activités. 

4 = Difficultés à commencer de simples activités de routine qui se font avec effort.  
6 = Lassitude complète. Incapable de faire quoi que ce soit sans aide. 

 

8. Incapacité à ressentir:  
Représente le vécu subjectif d'un intérêt réduit pour l'environnement, ou pour des activités qui, 

normalement, procurent du plaisir. La capacité à réagir avec les émotion adéquates aux 

circonstances ou aux gens est réduite.  
0 = Intérêt normal pour son environnement et les gens.  
2 = Capacité réduite à prendre du plaisir à ses centres d'intérêt habituels. 

4 = Perte d'intérêt pour son environnement. Perte de sentiments pour ses amis et connaissances.  
6 = Sensation d'être émotionnellement paralysé, incapacité à ressentir de la colère, du chagrin ou du 

plaisir et échec total ou même douloureux à ressentir quoi que ce soit pour des parents proches et amis. 
 

9. Pensées pessimistes:  
Représente des sentiments de culpabilité, d'infériorité, d'autocritique, sensation d'être 

immoral, de remords et de ruine.  
0 = Pas de pensées pessimistes.  
2 = Sensations d'échec fluctuantes, autocritique ou dépréciation de soi. 

4 = Auto-accusations persistantes, ou idées de culpabilité ou de faute encore rationnelles. De plus 

en plus pessimiste vis-à-vis du futur. 

6 = Illusions de ruine, de remords, de faute irréparable. Auto-accusations absurdes et inébranlables. 
 
 

10.Pensées suicidaires:  
Représente le sentiment que la vie ne vaut pas la peine d'être vécue, qu'une mort naturelle 

serait la bienvenue, des pensées suicidaires et la préparation de l'acte de suicide. (Les 

tentatives de suicide ne devraient pas influencer la cotation par elles-mêmes).  
0 = Aime la vie ou la prend comme elle vient. 

2 = Las de la vie. Pensées suicidaires seulement passagères.  
4 = Pense qu'il vaudrait mieux qu'il/elle soit mort(e). Les pensées suicidaires sont habituelles, et le 

suicide considéré comme une solution éventuelle, mais sans plan ou intention particulière. 

6 = Plans explicites de suicide pour la prochaine occasion. Préparation active pour le suicide. 
 

Total: 

 

Le diagnostic de dépression ne peut se faire à partir d'un simple questionnaire mais un 

total supérieur à 20/60 est généralement considéré comme anormal. 
 

Un niveau de 30 points est considéré comme une définition de la dépression 

grave (Montgomery & Åsberg 1979). 
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Annexe 6 Echelle de fatigue de Pichot 
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Annexe 7 Reglage du logiciel MiniScreen 
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Fréquences d’acquisition des signaux du MiniScreen PRO (PSG)  :  
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Les valeurs présentées ci-dessous sont celles par défaut, elles sont modulables par 

l’utilisateur. 

Canal Fréquence 

d’acquisition 

Intervalle de mesure 

Electro-oculogramme 

(EOG) 

200 Hz 5 ms 

Electroencéphalogramme 

(EEG) 

200 Hz 5 ms 

Electromyogramme  

mentonnier 

(EMG) 

200 Hz 5 ms 

Electromyogramme 

jambiers (EMG) 

100 Hz 10 ms 

Electrocardiogramme 

(ECG) 

100 Hz 10 ms 

Débit nasale (canule) 100 Hz 10 ms 

Thermistance bucco-nasale 100 Hz 10 ms 

Sangle thoracique 100 Hz 10 ms 

Sangle abdominale 100 Hz 10 ms 

Microphone 

piezzoéléctrique 

200 Hz 5 ms 

Ronflement (par canule 

nasale) 

200 Hz 5 ms 

Position du corps 1 Hz 1000 ms 

SpO2 1 Hz 1000 ms 

Pouls 1 Hz 1000 ms 

Onde de pouls 50 Hz 20 ms 

Pression (capteur de 

pression) 

100 Hz 10 ms 

Temps de transit du pouls 

(PTT) 

10 Hz 100 ms 

Onde de pléthysmographie 50 Hz 20 ms 
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(onde de pouls) 

Lumière 1 Hz 1000 ms 

Canaux externes  LABbox 

(Débit) 

100 Hz 10 ms 

Canaux externes  LABbox 

(Pression) 

100 Hz 10 ms 

Canaux externes LABbox 

(Fuites non intentionnelle) 

10 Hz 100 ms 

Canaux externes LABbox 

(Volume total) 

10 Hz 100 ms 

Canaux externes LABbox 

(ptCO2) 

10 Hz 100 ms 

 

Valeurs des filtres visuels du MiniScreen PRO (PSG): 

Les valeurs des filtres visuels ci-dessous sont par défaut, elles sont modifiables par 

l’utilisateur. Elles sont très proches des recommandations AASM mais ont été adaptées de 

sorte à optimiser le signal du polysomnographe.  

4 types de filtres sont proposés par le biais du logiciel : 

Bande passante 

Passe bas 

Passe haut 

Coupe bande (arrêt bande) 

 

Canal Type de filtre Coupe fréquence 

1 

Coupe 

fréquence 2 

Electro-oculogramme 

(EOG) 

Bande passante 0,2 12 

Electroencéphalogramme Bande passante 0,5 20 
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(EEG) 

Electromyogramme  

mentonnier 

(EMG) 

Bande passante 15 45 

Electromyogramme 

jambiers (EMG) 

Bande passante 15 45 

Electrocardiogramme 

(ECG) 

Bande passante 0,5 45 

Débit nasale (canule) Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Thermistance bucco-

nasale 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Sangle thoracique Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Sangle abdominale Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Microphone 

piezzoéléctrique 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Ronflement (par canule 

nasale) 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Position du corps Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

SpO2 Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Pouls Désactivé par défaut, Désactivé par défaut, Désactivé par 
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activable si besoin activable si besoin défaut, activable 

si besoin 

Onde de pouls Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Pression (capteur de 

pression) 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Temps de transit du 

pouls (PTT) 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Onde de 

pléthysmographie (onde 

de pouls) 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Lumière Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Canaux externes  

LABbox (Débit) 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Canaux externes  

LABbox (Pression) 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Canaux externes 

LABbox (Fuites non 

intentionnelle) 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Canaux externes 

LABbox (Volume total) 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

Canaux externes 

LABbox (ptCO2) 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par défaut, 

activable si besoin 

Désactivé par 

défaut, activable 

si besoin 

 


