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Résumé 
 

Contexte - L'épilepsie et les crises provoquées chez le sujet âgé sont des 

problématiques fréquentes en neurologie. La première cause d'épilepsie chez la personne 

âgée étant les AVC, il est licite de se demander si le risque vasculaire et le risque de crise 

ne partageraient pas les mêmes facteurs précipitants et notamment les apnées du 

sommeil. En effet, chez le patient épileptique, la récidive de crises est favorisée par 

l’insuffisance de sommeil, dont une cause est le syndrome d’apnées du sommeil (SAS). 

En faisant l’hypothèse que ces patients ont un risque vasculaire accru, ce dernier pouvant 

à la fois augmenter le risque de crise et le risque d'apnées du sommeil, nous avons 

proposé de dépister de manière systématique un éventuel SAS chez ces patients. 

 

Méthode - Il s’agit d’une étude prospective, non interventionnelle, monocentrique, 

portant sur des patients âgés de plus de 60 ans, hospitalisés ou reçus en consultation de 

Neurophysiologie clinique au Centre Hospitalier de Valenciennes dans le cadre d’une 

première crise d’épilepsie. La technique de réalisation de la PSG suivait les 

recommandations de la Société Française de Recherche en Médecine du Sommeil. Elle 

comprenait au préalable un questionnaire renseignant notamment une échelle de 

somnolence d’Epworth, un agenda du sommeil et la présence de symptômes évocateurs 

de SAS.  

 

Résultats - Entre septembre 2011 et avril 2017, nous avons inclus 55 patients, qui 

ont présenté une première crise à 72 ±7,7 ans. L’IAH moyen était de 46,8 ±22/ heure de 

sommeil et l’IAH médian de 43,9 (interquartiles 31-60). La prévalence du SAS, défini par 

un IAH supérieur à 5, était de 100% et 43 patients avaient un SAS sévère (78%). Le score 

médian à l’échelle de somnolence d’Epworth était de 5,5 (interquartiles 2,3-8) et 

seulement 20% des patients avaient un score pathologique (Epworth supérieur à 10). 

Nous observons que les patients qui font des crises diurnes ont statistiquement une moins 

bonne efficacité de sommeil et inversement. 

 

Conclusion - Notre étude a permis de mettre en évidence l’existence d’une très 

forte association entre la présence d’un SAS préalable et la survenue d’une crise 

d’épilepsie chez le patient âgé, quelque soit le type de crises. Le suivi de nos patients 

permettrait d’évaluer le bénéfice apporté par le traitement par PPC sur la qualité de vie de 

ces patients, la récidive de crises, les complications vasculaires et de comparer ces 

données avec celles obtenues chez des patients n’ayant reçu qu’un traitement 

antiépileptique ou l’association des deux. 
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Introduction 

 

 

L'épilepsie et les crises provoquées (ou circonstancielles) chez le sujet âgé sont 

des problématiques fréquentes en neurologie, mais aussi dans les services d’urgences et 

de gériatrie. L'épilepsie est en effet la troisième pathologie neurologique la plus fréquente, 

derrière les troubles cognitifs sévères et les accidents vasculaires cérébraux (AVC) (1), et 

elle connaît deux pics d'incidence que sont l'enfance et l'âge adulte tardif. Ainsi, près de 

25 % des crises inaugurales surviendraient après l'âge de 65 ans, soit une incidence de 

50 à 100 pour 100 000 patients (2). Cette prévalence croissante associée à une 

démographie de patients âgés de plus en plus importante font revenir ainsi le diagnostic et 

la prise en charge de l'épilepsie et des crises du sujet âgé au cœur de la neurologie.  

 

 Une crise d'épilepsie, qu’elle soit partielle ou généralisée, est l'expression clinique 

d'une décharge neuronale excessive et anormalement synchrone. Avant de s’intégrer 

dans le cadre d'une maladie, il peut s'agir d'un symptôme isolé, mais également d’un 

symptôme provoqué par une agression cérébrale aiguë. L'épilepsie se définit ainsi par la 

répétition d’au moins deux crises non provoquées à plus de 24h d’intervalle ou par une 

crise non provoquée associée à un risque de récurrence égal à celui après la survenue de 

deux crises (3). Dans la réflexion diagnostique et thérapeutique, il est important de 

distinguer les crises provoquées (ou circonstancielles), des crises non provoquées. Les 

crises provoquées sont secondaires à des agressions cérébrales aiguës avec un lien 

temporel étroit entre cette agression et la survenue de la crise (3). Le délai temporel varie 

en fonction de la situation clinique (4). A l’inverse, une crise non provoquée n’a pas de 

cause aiguë identifiable mais peut survenir sur une lésion cérébrale sous-jacente (3).  
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 Chez la personne âgée, le diagnostic clinique de crise n'est pas toujours aisé. Le 

caractère généralisé des crises est facilement rapporté par les témoins, mais les crises 

partielles simples ou complexes, les plus fréquentes, ou le début partiel d’une crise 

secondairement généralisée peuvent passer inaperçus (2,5,6). De par leur caractère 

souvent non moteur (confusion, troubles de vigilance), elles sont souvent prises à tort pour 

des manifestations en rapport avec des pathologies cardiaques, métaboliques ou cérébro-

vasculaires, des troubles cognitifs ou des effets indésirables médicamenteux. Ainsi, 30 % 

des patients seraient mal ou non diagnostiqués (1). Cette difficulté diagnostique est 

également présente chez la personne âgée dans le cadre des états de mal épileptiques 

(EME), ceux-ci pouvant avoir notamment une présentation confusionnelle. L’EME 

représenterait jusqu'à 30 % des crises inaugurales après 60 ans (2). C’est notamment 

dans ces situations cliniques que les examens paracliniques permettent d'apporter des 

éléments supplémentaires pour établir le diagnostic. Dupont et collaborateurs ont 

développé un algorithme à visée diagnostique pour les patients de plus de 65 ans, dont 

les principaux signes cliniques étaient une confusion de début et fin brutaux, des 

contractions musculaires rythmiques focales, l’association d’un trouble du comportement 

brutal et d’un déficit focal et les signes mineurs étaient une perte de conscience, un 

trouble du comportement brutal isolé ou un antécédent d’épilepsie (7). 

 L'électroencéphalogramme (EEG) constitue l'examen de référence pour mettre en 

évidence des anomalies corticales, notamment dans les 24 heures suivant la crise 

inaugurale. L'intérêt d'un examen précoce est d'autant plus important que, chez les 

patients âgés épileptiques, les anomalies inter-critiques ne seraient présentes que chez 16 

à 25 % des patients (2,6). L'imagerie cérébrale, en premier lieu l'imagerie par résonance 

magnétique (IRM), est essentielle à tout âge devant une crise inaugurale. Chez la 

personne âgée, elle est d'autant plus importante que la première cause d'épilepsie est 

l’AVC, et parce que la proportion d'épilepsie d'origine lésionnelle augmente avec l'âge (6).  
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 Parmi les causes de crises provoquées, on retrouve en premier lieu les pathologies 

cérébro-vasculaires, les traumatismes crâniens, les désordres métaboliques, toxiques, 

infectieux et la iatrogénie. La première cause d'épilepsie ou de crise provoquée chez la 

personne âgée étant les AVC (1,2) et le risque de faire un AVC étant 3 fois plus élevé 

après une première crise chez la personne âgée (2), il est licite de se demander si le 

risque vasculaire et le risque de crise ne partageraient pas les mêmes facteurs 

précipitants au sein de cette population et notamment les apnées du sommeil. En effet, 

chez le patient épileptique, la récidive de crises est favorisée par le défaut d’observance 

ou l’inefficacité du traitement lorsqu’il a été instauré, mais aussi par l’insuffisance de 

sommeil (8,9). Or, chez l’enfant, l’adolescent et l’adulte jeune, cette dernière est souvent 

quantitative et secondaire aux habitudes de vie socio-professionnelles. Chez l’adulte âgé, 

sans contrainte sociale, la première cause d’insuffisance de sommeil est le syndrome 

d’apnées du sommeil (SAS) (10,11). Par ailleurs, l’HTA, la dyslipidémie et le diabète ont 

déjà été décrits comme facteurs de risque d’épilepsie (12). 

L’association entre les crises d’épilepsie et les troubles du sommeil est connue 

depuis longtemps, notamment avec le SAS. Plusieurs études mettent en évidence une 

prévalence du SAS plus importante chez les patients épileptiques que dans la population 

générale, variant selon les études, entre 6 et 13 % des patients. Or, selon les trois plus 

grandes cohortes de la fin des années 90, la prévalence du SAS dans la population 

générale oscille entre 3,3 et 6% chez l’homme et entre 1,2 et 4% chez la femme (13–16). 

Chez la personne âgée, les données de prévalence sont plus variables mais elle 

augmente avec l’âge, pour devenir deux fois plus importante après 60 ans. Selon les 

études, le SAS toucherait entre 20 et 50% des patients âgés (16–23).  

 

 Le SAS est caractérisé par une réduction voire une abolition du flux respiratoire par 

collapsus répété des voies aériennes supérieures (VAS) lors du sommeil. Il est reconnu 

comme un facteur de risque vasculaire à part entière, ce d'autant qu'il existe des 
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désaturations profondes ou fréquentes (24). Il est donc à l'origine d'une hypoxémie 

intermittente chronique et de micro-éveils entravant la qualité du sommeil.  

 Selon les critères de l'American Academy of Sleep Medicine, il est défini par 

l'association d'un index apnées-hypopnées (IAH) supérieur à 5 par heure de sommeil et 

d’une plainte du sommeil. Il peut s’agir soit une somnolence diurne excessive (SDE) non 

expliquée par d'autres facteurs, soit de deux critères parmi les suivants ; ronflements 

sévères et quotidiens, sensations d'étouffement ou de suffocation pendant le sommeil, 

sommeil non réparateur, fatigue diurne, difficultés de concentration ou nycturie (plus d'une 

miction par nuit). En l’absence de signes cliniques évocateurs, le seuil de 15 apnées par 

heure de sommeil est retenu (25,26). La polysomnographie (PSG) en laboratoire de 

sommeil est l'examen de référence pour le diagnostic du SAS. La polygraphie ventilatoire 

permet également de diagnostiquer avec une bonne spécificité le SAS, mais doit faire 

recourir à une PSG en seconde intention en cas de résultats discordants (27).  

La sévérité du SAS repose sur l'importance de la SDE mais aussi sur l'IAH ; un 

SAS léger est défini par un IAH compris entre 5 et 15, un SAS modéré par un IAH entre 15 

et 30 et un SAS sévère par un IAH supérieur à 30. Il existe différents types de SAS en 

fonction du type d'apnée. Le SAS est dit obstructif lorsqu’il est constitué à plus de 85% 

d’apnées (arrêt du flux aérien naso-buccal pendant au moins 10 secondes) ou 

d'hypopnées (diminution du flux aérien de plus de 30% pendant au moins 10 secondes 

associé à un micro-éveil ou à une diminution de SaO2 de plus de 3%) avec persistance 

d’efforts respiratoires ; il est dit central avec plus de 50% d'apnées centrales (arrêt du débit 

aérien naso-buccal pendant au moins 10 secondes sans effort ventilatoire), ou mixte en 

cas d'apnées mixtes (apnée débutant comme une apnée centrale mais se terminant avec 

des efforts ventilatoires) (26,27). Les origines du SAS peuvent ainsi être scindées en deux 

entités, parfois intriquées, à savoir les causes obstructives et les causes centrales. Les 

causes obstructives, les plus fréquentes, sont dues à un collapsus répété du pharynx au 

cours du sommeil. Celui-ci survient généralement sur une filière pharyngée étroite, due à 
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certains facteurs anatomiques (rétrognathie, anomalies mandibulaires, hypertrophie 

amygdalienne, dépôts graisseux, notamment chez les patients obèses), par relâchement 

des muscles pharyngés lors du sommeil (28). Ce collapsus peut être aggravé par certains 

médicaments (Benzodiazépines), la prise d’alcool, le tabagisme (19). Les causes 

centrales, plus rares, peuvent être d'origine cardiaque, pulmonaire ou neurologique avec 

en premier lieu les AVC.  

 Le dépistage du SAS est primordial en raison de ses conséquences, ce d'autant 

qu'une prise en charge adaptée peut réduire considérablement ces risques. A court terme, 

il peut conduire à une SDE, des troubles de la vigilance avec un risque d'accident de la 

voie publique (29), une mauvaise qualité de vie, des troubles cognitifs, des troubles de 

l'apprentissage et de concentration et des troubles de l'humeur (30). Au long terme, la 

mortalité est plus élevée chez ces patients (31) et la morbidité vasculaire est également 

plus importante (32,33). Plus le SAS est sévère, plus le risque vasculaire est important. 

Entre autres, le risque est accru concernant les pathologies cardiaques (32,34), l'HTA (35–

37) et les AVC notamment (38–40).  

 Le traitement du SAS obstructif repose sur la ventilation nocturne par pression 

positive continue (PPC). Elle est indiquée en cas de SAS sévère (IAH supérieur à 30) 

associé à des signes de somnolence ou en cas de SAS modéré (IAH entre 15 et 30) 

associé soit à un index horaire de micro-éveils sur apnée supérieur à 10, soit à un risque 

vasculaire élevé. En cas de SAS léger à modéré (IAH entre 5 et 30), un traitement par 

orthèse d'avancée mandibulaire (OAM) peut être proposé, ou en deuxième intention en 

cas d'intolérance ou de refus de la PPC.  

 

 Face à un patient âgé de plus de 60 ans qui fait une première crise d’épilepsie, 

provoquée ou non, l'attitude thérapeutique n'est pas consensuelle. Actuellement, il n'existe 

aucune recommandation concernant la prise en charge thérapeutique de l'épilepsie chez 

la personne âgée (41). En pratique courante, un traitement antiépileptique est 

19



 20 

fréquemment introduit au décours de la première crise. Dans une étude récente portant 

sur des patients diagnostiqués épileptiques après 65 ans, 80 % étaient traités (6). Dans le 

cadre des crises provoquées ou des crises isolées non provoquées, l'introduction d'un 

traitement antiépileptique dépend du terrain et du risque de récidive. En faisant 

l’hypothèse que ces patients ont un risque vasculaire accru, ce dernier pouvant à la fois 

augmenter le risque de crise et le risque d'apnées du sommeil, nous avons proposé de 

dépister de manière systématique un éventuel SAS chez ces patients.  
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Patients et méthodes 

 

 

 Il s’agit d’une étude prospective, non interventionnelle, monocentrique, portant sur 

des patients âgés de plus de 60 ans, hospitalisés ou reçus en consultation de 

Neurophysiologie clinique au Centre Hospitalier de Valenciennes dans le cadre d’une 

première crise d’épilepsie. 

L'inclusion des patients s’est déroulée entre septembre 2011 et avril 2017 dans 

l’unité veille-sommeil du service de Neurophysiologie du Centre Hospitalier de 

Valenciennes. Dès mon arrivée dans le service de Neurophysiologie, j'ai vérifié les 

données des patients déjà enregistrés et collecté des données supplémentaires. Les 

données manquantes ont été récupérées dans les dossiers des patients, par recueil 

rétrospectif. Après diffusion du protocole aux autres médecins susceptibles d’être 

confrontés à ces patients (neurologues, gériatres), j'ai pu inclure et analyser les PSG de 

nouveaux patients sous l’encadrement d’un PH de l’unité veille-sommeil, titulaire du DIU 

sommeil.  

Seuls ont été exclus les patients de moins de 60 ans à la date de la première crise 

et les patients présentant une dépendance vis-à-vis de la mobilisation et des éliminations, 

l’organisation du service ne permettant pas de la prendre en charge de manière adaptée. 

Après un accord oral et la transmission d'une notice d'information concernant ce travail, 

les patients étaient donc convoqués pour la réalisation d'une PSG de 12 heures dans le 

service.  
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 La technique de réalisation de la PSG (recommandations de la Société Française 

de Recherche en Médecine du Sommeil) comprenait au préalable un questionnaire 

(Annexe 1) renseignant le poids et la taille du patient (mesures contrôlées par les 

infirmières), les antécédents, les traitements et notamment les psychotropes, la 

consommation d’alcool ou de tabac, une échelle de somnolence d’Epworth (Annexe 2), un 

agenda du sommeil sur les 15 jours précédents l’examen (Annexe 3), une échelle de 

dépression et d’anxiété (QD2A de Pichot (Annexe 4), HAD), la présence de symptômes 

évocateurs de SAS (céphalées matinales, ronchopathie, apnées constatées par 

l’entourage, asthénie, nycturie, plainte mnésique), d’un syndrome des jambes sans repos, 

de narcolepsie ou de parasomnies et une grille d’appréciation de la qualité de la nuit en 

laboratoire. Chaque patient recevait une information détaillée concernant le déroulement 

de l’examen et ses objectifs avant la pose des électrodes. 

 Le matériel utilisé pour le montage polysomnographique était le logiciel 

SYSTEMplus/Rembrandt de chez MICROMED® entre 2011 et 2015 puis le logiciel 

MEDATEC®. L’enregistrement EEG était obtenu à l’aide d’électrodes cupules remplies de 

pâte conductrice (Ten20) fixées sur le scalp après décapage par une pâte abrasive. Il 

comportait les dérivations frontales (Fp1-Fp2), centrales (C3-C4), occipitales (O1-O2), les 

mastoïdes (A1-A2) et une référence selon le montage international 10-20 pour permettre 

une parfaite reconnaissance du rythme alpha, des pointes vertex (Stade N1), des 

complexes K et des fuseaux de sommeil (Stade N2). Les impédances devaient rester 

inférieures à 5 kOhm et l’acquisition des données se faisait avec une fréquence 

d’échantillonnage de 256 Hz. Pour la lecture, le filtre passe-bas était paramétré à 70 Hz 

par défaut avec un filtre passe-haut de 0,3 Hz. Pour l’enregistrement de l’électro-

oculogramme (EOG), les électrodes étaient placées à 1 cm latéralement et au-dessus du 

canthus externe de l’œil droit et à 1 cm latéralement en-dessous de l’œil gauche pour 

permettre de reconnaître les mouvements oculaires lents (Stade N1) et les mouvements 

oculaires rapides (sommeil paradoxal). Les deux canaux étant référencés à la même 
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électrode mastoïdienne. Le tonus musculaire était enregistré au niveau de la houppe du 

menton pour permettre d’identifier l’atonie du sommeil paradoxal. Deux électrodes EMG 

étaient également placées sur les muscles tibiaux antérieurs pour permettre d’identifier les 

mouvements périodiques du sommeil. Le débit ventilatoire était mesuré par une canule de 

pression nasale couplée à une thermistance. L’effort ventilatoire était mesuré par des 

sangles à jauge de contrainte, placées autour du thorax et de l’abdomen. Les bruits 

trachéaux étaient également enregistrés. Le montage était enfin complété par un 

enregistrement ECG, un saturomètre qui évaluait l’oxymétrie transcutanée (SaO2) et un 

enregistrement vidéo infra-rouge. 

 Le déroulement de l’examen comprenait plusieurs étapes. Avant le début de 

l’enregistrement, les signaux étaient vérifiés par des manœuvres d’activation 

(ouverture/fermeture des yeux, inspiration/expiration et blocage de la respiration) et 

l’infirmière prenait une tension artérielle vespérale. L’enregistrement débutait quelques 

minutes avant l’extinction des lumières (light off), lorsque le patient était prêt à dormir ou 

au plus tard à 23 heures. Etaient notées sur l’enregistrement ; les heures d’extinction et 

d’allumage des lumières (light on matinal) et les levers nocturnes. L’enregistrement était 

poursuivi après le réveil définitif pendant 10 minutes, jusqu’à la prise de tension artérielle 

matinale. Il était ensuite transféré pour analyse. 

 L’analyse visuelle du sommeil s’effectuait par époque de 30 secondes pour 

dessiner l’hypnogramme. Etaient calculés ensuite par l’ordinateur : la période totale de 

sommeil (PST ou temps passé dans le lit après l’endormissement), le temps de sommeil 

total (TST, définit par la PST moins la durée des éveils intra-sommeil), le pourcentage des 

différents stades de sommeil, l’efficacité du sommeil (TST/PST en pourcentage), la 

latence d’endormissement, la latence du sommeil paradoxal et l’index de micro-éveils en 

fonction de leur origine (42). L’analyse des signaux respiratoires s’effectuait sur des 

époques de 5 minutes. Une apnée était définie par une diminution de plus de 90% du 

signal de thermistance pendant au moins 10 secondes et une hypopnée par une 
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diminution du flux de plus de 30% pendant au moins 10 secondes, associé à un micro-

éveil ou à une diminution de SaO2 de plus de 3%. L’évènement était dit central 

lorsqu’aucun signal n’était enregistré sur les sangles thoraco-abdominales ; il était dit 

obstructif si les mouvements thoraco-abdominaux persistaient et il était dit mixte lorsque 

l’apnée débutait par un mécanisme central puis se terminait par un mécanisme obstructif. 

Un micro-éveil sur limitation de débit était scoré quand un micro-éveil faisait suite à une 

diminution de flux de moins de 30% associée à un plateau inspiratoire et/ou à des 

mouvements en opposition de phase sur les sangles thoraco-abdominales. Les 

séquences de mouvements périodiques étaient également scorées selon les critères en 

vigueur (26). Les résultats chiffrés étaient rendus comme suit : TST, efficacité du sommeil, 

IAH global, obstructif, central et mixte, index de micro-éveils sur limitation de débit, 

saturation moyenne, index de désaturation horaire et index de MPS et de micro-éveils 

associés. 

 

Dans un second temps, des données supplémentaires étaient recueillies dans le 

questionnaire (données démographiques ; âge, sexe, facteurs de risque vasculaires et 

HTA matinale définie par la présence d’une tension artérielle matinale plus élevée que la 

vespérale) et par relecture des dossiers médicaux (antécédents de troubles cognitifs, 

antécédents familiaux d'épilepsie, prise antérieure d'antiagrégants plaquettaires, de 

Benzodiazépines, introduction d'un traitement antiépileptique). Nous avons également 

recueilli des données cliniques (âge de la première crise, type de crise, crises diurnes ou 

nocturnes et classification de la crise), paracliniques (IRM cérébrale, EEG, créatininémie, 

urée, natrémie, glycémie à jeun) et le type de prise en charge (aucun traitement, PPC 

seule, traitement antiépileptique seul ou les deux). Enfin, chez les patients concernés, était 

renseignée l’instauration de la PPC. 
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Les analyses statistiques ont été réalisées par l’équipe de biostatistiques du CH de 

Valenciennes, à l’aide du logiciel R version 3.2.4 (43). Tous les tests statistiques ont été 

effectués avec un risque α = 0,05.  

Pour l’analyse descriptive de la cohorte, les variables quantitatives ont été décrites 

par la moyenne et l’écart type en cas de distribution gaussienne, ou par la médiane et 

l’interquartile (i.e. 25ième et 75ième percentiles) dans le cas contraire. La normalité des 

distributions a été vérifiée graphiquement par des histogrammes. Les variables 

qualitatives ont été décrites par l’effectif et le pourcentage.  

Nous avons ensuite défini deux groupes de patients en fonction de l’âge médian 

lors de la PSG, car nous avons constaté au fur et à mesure de l’inclusion des patients qu’il 

y avait d’importantes différences d’âges (60-90 ans). Nous avons décrit ces deux groupes 

selon les mêmes méthodes que pour la cohorte.  

Nous avons ensuite voulu mesurer l’impact de l’âge sur certaines variables, 

notamment les facteurs de risque vasculaires et la sévérité du SAS. Nous avons donc 

réalisé une première analyse comparative entre les deux groupes d’âge ; les variables 

quantitatives ont été comparées par des tests non paramétriques de Wilcoxon 

indépendants en raison des faibles effectifs, et les variables qualitatives par des tests du 

Chi-deux ou des tests de Fisher si nécessaire. 

Enfin, nous avons également voulu mesurer l’impact des données du sommeil sur 

le caractère diurne ou nocturne des crises. Nous avons donc comparé les groupes crises 

nocturnes versus crises diurnes selon les mêmes modalités.  
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Résultats 

 

 1) Analyses descriptives 

Entre septembre 2011 et avril 2017, 70 patients ont bénéficié d’une PSG dans le 

cadre d’une première crise. Parmi eux, 15 ont été exclus en raison d’un âge de cette 

première crise inférieur à 60 ans. Notre analyse a donc porté sur 55 patients, qui ont 

présenté une première crise à 72 ±7,7 ans et qui ont été enregistrés en PSG à 73 ±7,8 

ans en moyenne. Notre cohorte (Table1) comprenait autant d’hommes que de femmes 

(49% et 51% respectivement) avec un poids moyen de 77 ±15,3 kg et un IMC moyen à 28 

±5 kg/m². 36% des patients étaient en surpoids, c'est-à-dire ayant un IMC compris entre 

25 et 30 kg/m² et 31% étaient obèses.  

 Les types de crise étaient majoritairement des crises partielles secondairement 

généralisées (36%), sinon des crises partielles complexes (27%) puis des crises 

généralisées d’emblée (25%). Les crises partielles simples et les états de mal épileptiques 

représentaient 5% chacun. Par ailleurs, 50% des crises étaient non provoquées et sans 

lésion sous-jacente, 27% révélaient ou survenaient sur une lésion cérébrale sous-jacente 

et 5% étaient des crises aiguës symptomatiques (2 crises sur AVC et 1 sur sevrage en 

alcool). Les crises étaient diurnes dans 76% des cas et nocturnes dans 31% des cas (les 

deux chez 4 patients).  

 Au niveau du sommeil, on notait une ronchopathie dans 72% des cas, des apnées 

constatées par l’entourage dans 26% des cas, une asthénie dans 39% des cas, des 

céphalées matinales dans 24% des cas, une nycturie chez 73% des patients et une 

plainte mnésique dans 58% des cas. Le score médian à l’échelle de somnolence 

d’Epworth était de 5,5 (interquartiles 2,3-8) et 20% des patients avaient un score 

pathologique (Epworth supérieur à 10). 
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 Concernant les enregistrements de PSG, les patients ont dormi en moyenne 364 

±95 minutes (soit environ 6h) avec une efficacité de sommeil moyenne de 64 ±16%. L’IAH 

moyen était de 46,8 ±22/heure de sommeil et l’IAH médian de 43,9 (interquartiles 31-60). 

La prévalence du SAS, défini par un IAH supérieur à 5, était de 100% et défini par un IAH 

supérieur à 15 en PSG était de 96%. 43 patients avaient un SAS sévère (78%), 10 

patients avaient un SAS modéré (18%) et 2 patients avaient un SAS léger (4%). Les SAS 

étaient majoritairement obstructifs (91%). La saturation moyenne était de 93 ±2% et l'index 

de désaturation horaire médian était de 16,5 (interquartiles 16,3-37,8) par heure.  

 

Table 1 : Analyse descriptive de la cohorte (N=55) 

Variables Effectif (%) ou moyenne (± écart-type) 
ou médiane (écart inter-quartiles) 

Données 
manquantes 

Données épidémiologiques   
Sexe féminin vs. masculin 28 (51) vs. 27 (49) 0 
Poids (kg) 77 (±15) 0 
Taille (m) 1,6 (±0,1) 0 
IMC (kg/m2) 28 (±5) 0 
-Obésité 
-Surpoids 
-Normal 

17 (31) 
20 (36) 
18 (33) 

0 
0 
0 

Dyslipidémie 25 (45) 0 
Diabète 16 (29) 0 
HTA 42 (76) 0 
Troubles cognitifs 8 (16) 5 
Tabac 1 (2) 0 
Alcool 8 (15) 2 
AAP ou AC 26 (47) 0 
Benzodiazépines 9 (16) 0 
Données épileptologiques   
Age à la 1ère crise 72 (±7,7) 0 
Type de crise : 
-EME 
-Généralisée 
-Partielle complexe 
-Partielle 2nd généralisée 
-Partielle simple 

 
3 (5) 
14 (25) 
15 (27) 
20 (36) 
3 (5) 

0 

Classification des crises : 
-Aiguë symptomatique 
-Non provoquée 
-Lésion sous-jacente 

 
3 (5) 
27 (50) 
15 (27) 

0 

-Indéterminé 10 (18)  
Atcd familiaux d’épilepsie 4 (8) 2 
Crise diurne 42 (76) 0 
Crise nocturne 17 (31) 0 
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Traitement antiépileptique : 
-Keppra® 
-Lamictal® 
-Tegretol® 
-Trileptal® 

40 (73) 
28 (70) 
9 (22) 
1 (2) 
2 (5) 

0 

Données de sommeil   
Age à la PSG 73 (±7,8) 0 
IAH (par heure de sommeil) 46,8 (±22) 0 
Type de SAS : 
-Obstructif 
-Mixte 

 
49 (91) 
5 (9) 

1 

Sévérité du SAS : 
-Léger 
-Modéré 
-Sévère 

 
2 (4) 
10 (18) 
43 (78) 

0 

Index de MPS (par heure) 8,5 (±14) 4 
Index de MPS éveillants 2,4 (±7) 10 
HTA matinale 24 (47) 4 
Temps total de sommeil (min) 364 (±95) 1 
Efficacité de sommeil (%) 64 (±16) 2 
Saturation moyenne (%) 93 (±2) 3 
Index de désaturation horaire 16,5 (7,3-37,8) 6 
Instauration PPC 41 (75) 0 
Prise en charge : 
-Antiépileptique 
-Aucune 
-PPC 
-PPC et antiépileptique 

 
9 (16) 
2 (4) 
16 (29) 
28 (51) 

0 

Ronchopathie 36 (72) 5 
Apnées constatées 11 (26) 12 
Asthénie 20 (39) 4 
Céphalées matinales 11 (24) 9 
Nycturie 35 (73) 7 
Plainte mnésique 26 (58) 10 
Score échelle d’Epworth 
Score > 10 

5,5 (2,3-8) 
9 (20) 

9 
 

Anomalies IRM cérébrale 
Types : 
-AVC 
-LV/lacunes 
-Autres lésions 

43 (88) 
 
7 (18) 
25 (62) 
8 (20) 

6 
 

Anomalies EEG 
Types : 
-Paroxystiques 
-Crises/EME 
-Foyer lent 

29 (57) 
 
8 (28) 
9 (31) 
12 (41) 

4 
 

Données biologiques   
Créatininémie (mg/L) 10,4 (±8)  16 
Urée (g/L) 0,4 (±0,2) 16 
Natrémie (mmol/L) 137,7 (±4) 16 
Glycémie (g/L) 1,4 (±0,5) 18 

IMC : Index de Masse Corporelle, AAP : Antiagrégants, AC : Anticoagulants, EME : Etat de Mal Epileptique, 
MPS : Mouvements Périodiques du Sommeil, LV : Leucopathie Vasculaire 
 

28



 29 

 Nous avons ensuite comparé deux groupes de patients en fonction de leur âge 

(Table 2). Nous avons fixé la limite à la médiane de l'âge au moment de la PSG, c'est-à-

dire 73 ans. Les patients plus âgés étaient moins obèses (26 versus 36%), moins 

diabétiques (22 versus 36%) et avaient davantage de troubles cognitifs (21 versus 12%). 

Ils consommaient plus de traitements AAP ou AC (59 versus 36%). On notait moins de 

crises partielles secondairement généralisées (22 versus 50%) et moins de lésions 

épileptogènes sous-jacente (25 versus 40%). Les patients plus âgés avaient dans 100 % 

des cas des lésions à l'IRM cérébrale contre 77 % chez les patients plus jeunes, mais ils 

avaient moins de crises ou d'EME enregistrés en EEG (21 versus 40%). Sur le plan 

symptomatique, les patients les plus âgés avaient moins d'HTA matinale (42 versus 52%), 

moins de ronchopathie (61 versus 81%), moins d'apnées (16 versus 33%), moins de 

céphalées (17 versus 30%) et ils étaient également moins somnolents (14% d'Epworth 

supérieures à 10 versus 25%). A l'inverse, on retrouvait une plainte de nycturie plus 

importante (83 versus 62%). L'IAH moyen était similaire. Les patients plus âgés avaient 

par contre davantage de MPS (9,6 versus 7,6), notamment éveillants (3,1 versus 1,8). 

L'efficacité de sommeil était également moindre avec l'âge (61 % versus 67%). La 

saturation moyenne était identique entre les deux groupes mais les patients plus âgés 

avaient un index de désaturation horaire plus faible (20,8 versus 27,4). On notait des 

chiffres de créatininémie plus élevés chez les patients plus âgés (12,2 versus 8,8 mg/L).  

 

 

 

 

 

 

 

 

29



 30 

Table 2 : Analyse descriptive des deux groupes en fonction de la médiane de l’âge au 

moment de la PSG 

Variables Age inférieur à la 
médiane* (73 ans) N=28 

Age supérieur à la 
médiane* (73 ans) N=27 

Données épidémiologiques   
Sexe féminin vs. masculin 13 (46) vs. 15 (54) 14 (52) vs. 13 (48) 
Poids (kg) 78,4 (±15,3) 75,7 (±15,5) 
Taille (m) 1,6 (±0,1) 1,6 (±0,1) 
IMC (kg/m2) 28,6 (±5) 27,7 (±5) 
-Obésité 
-Surpoids 
-Normal 

10 (36) 
9 (32) 
9 (32) 

7 (26) 
11 (41) 
9 (33) 

Dyslipidémie 13 (46) 12 (44) 
Diabète 10 (36) 6 (22) 
HTA 21 (75) 21 (78) 
Troubles cognitifs 3 (12) 5 (21) 
Tabac 1 (4) 0 (0) 
Alcool 4 (15) 4 (15) 
AAP ou AAC 10 (36) 16 (59) 
Benzodiazépines 5 (18) 4 (15) 
Données épileptologiques   
Age à la 1ère crise 66 (±3) 78 (±6) 
Type de crise : 
-EME 
-Généralisée 
-Partielle complexe 
-Partielle 2nd généralisée 
-Partielle simple 

 
1 (4) 
6 (21) 
7 (25) 
14 (50) 
0 (0) 

 
2 (7) 
8 (30) 
8 (30) 
6 (22) 
3 (11) 

Classification des crises : 
-Aiguë symptomatique 
-Non provoquée 
-Lésion sous-jacente 

 
1 (4) 
14 (50) 
10 (36) 

 
2 (8) 
13 (48) 
5 (18) 

-Indéterminé 3 (10) 7 (26) 
Atcd familiaux d’épilepsie 2 (7) 2 (8) 
Crise diurne 20 (71) 22 (81) 
Crise nocturne 10 (36) 7 (26) 
Traitement antiépileptique : 
-Keppra® 
-Lamictal® 
-Tegretol® 
-Trileptal® 

20 (71) 
14 (70) 
5 (25) 
1 (5) 
0 (0) 

20 (74) 
14 (70) 
4 (20) 
0 (0) 
2 (10) 

Données de sommeil   
Age à la PSG 67 (±3) 80 (±5) 
IAH (par heure de sommeil) 47,3 (±23) 46,3 (±21) 
Type de SAS : 
-Obstructif 
-Mixte 

 
24 (89) 
3 (11) 

 
25 (93) 
2 (7) 

Sévérité du SAS : 
-Léger 
-Modéré 
-Sévère 

 
0 (0) 
6 (22) 
21 (78) 

 
2 (7) 
3 (11) 
22 (81) 

Index de MPJ (par heure) 7,6 (±12) 9,6 (±16) 
Index de MPJ éveillants 1,8 (±7) 3,1 (±8) 
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HTA matinale 14 (52) 10 (42) 
Temps total de sommeil (min) 374 (±99) 353 (±90) 
Efficacité de sommeil (%) 67 (±16) 61 (±15) 
Saturation moyenne (%) 93 (±2) 93 (±2) 
Index de désaturation horaire 27,4 (±26) 20,8 (±15) 
Instauration PPC 21 (75) 20 (74) 
Prise en charge : 
-Antiépileptique 
-Aucune 
-PPC 
-PPC et antiépileptique 

 
5 (18) 
1 (4) 
8 (29) 
14 (50) 

 
4 (15) 
1 (4) 
8 (30) 
14 (52) 

Ronchopathie 22 (81) 14 (61) 
Apnées constatées 8 (33) 3 (16) 
Asthénie 11 (42) 9 (36) 
Céphalées matinales 7 (30) 4 (17) 
Nycturie 15 (62) 20 (83) 
Plainte mnésique 12 (55) 14 (61) 
Score échelle d’Epworth 
Score > 10 

5,9 (±5) 
6 (25) 

5,8 (±5) 
3 (14) 

Anomalies IRM cérébrale 
Types : 
-AVC 
-LV/lacunes 
-Autres lésions 

20 (77) 
 
3 (15) 
11 (55) 
6 (30) 

23 (100) 
 
4 (20) 
14 (70) 
2 (10) 

Anomalies EEG 
Types : 
-Paroxystiques 
-Crises/EME 
-Foyer lent 

15 (60) 
 
4 (27) 
6 (40) 
5 (33) 

14 (54) 
 
4 (29) 
3 (21) 
7 (50) 

Données biologiques   
Créatininémie (mg/L) 8,8 (±3) 12,2 (±10) 
Urée (g/L) 0,4 (±0,2) 0,5 (±0,2) 
Natrémie (mmol/L) 137,8 (±4) 137,5 (±3) 
Glycémie (g/L) 1,4 (±0,6) 1,4 (±0,3) 

*Moyenne (±écart-type) ou effectif (pourcentage). IMC : index de masse corporelle, AAP : antiagrégants, 
AAC : anticoagulants, EME : état de mal épileptique, MPJ : mouvements périodiques de jambes, LV : 
leucopathie vasculaire 
 

 

2) Analyses comparatives 

 Dans un second temps, nous avons voulu analyser l’impact de l’âge sur la sévérité 

du SAS et sur les facteurs de risque vasculaires, mais aussi l’impact du caractère diurne 

ou nocturne des crises sur la qualité du sommeil (Table 3). Nous ne retrouvons pas de 

facteurs significativement associés à l’âge des patients.  
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Table 3 : Analyse comparative des groupes en fonction de l’âge à la PSG 

Variables Age inférieur à la 
médiane* (73 ans) 
N=28 

Age supérieur à la 
médiane* (73 ans) 
N=27 

p-value 

Poids (kg) 78,4 (±15) 75,6 (±15) 0,55 
IMC (kg/m2) 28,6 (±5) 27,7 (±5) 0,6 
Classification poids : 
-Normal 
-Surpoids 
-Obésité 

 
9 (50) 
9 (45) 
10 (58) 

 
9 (50) 
11 (55) 
7 (42) 

0,7 

Diabète 10 (62,5) 6 (37,5) 0,27 
HTA 21 (50) 21 (50) 0,8 
HTA matinale 14 (58) 10 (42) 0,47 
Tabac 1 (100) 0 (0) 1 
IAH (par heure) 47 (±23) 46 (±21) 0,95 
IAH supérieur à 30 21 (48) 22 (51) 0,56 
*Moyenne (±écart-type) ou effectif (pourcentage). IMC : index de masse corporelle, HTA : hypertension 
artérielle, IAH : index apnées-hypopnées.  
 

Par contre, nous retrouvons un lien statistiquement significatif entre le caractère 

diurne ou nocturne de la première crise et l’efficacité de sommeil. En effet, les patients qui 

ont fait des crises diurnes avaient une moins bonne efficacité de sommeil (Table 4) et 

inversement. En revanche, le temps total de sommeil ou la somnolence ne sont pas 

influencés par le type de crise. De même que la saturation moyenne en oxygène lors du 

sommeil et l’index de désaturation horaire (Table 4). 

 

Table 4 : Analyses comparatives entre le caractère diurne ou nocturne de la crise et les 

caractéristiques de sommeil  

Variables Crise nocturne* p-value Crise diurne* p-value 
Echelle d’Epworth 5,8 (±4) 0,83 5,9 (±5) 0,96 
Epworth>10 2 (22) 0,7 7 (78) 1 
Temps total de sommeil 392 (±67) 0,14 354 (±101) 0,23 
Efficacité de sommeil 70 (±12) 0,04 61 (±16) 0,04 
Saturation moyenne 92,8 (±3) 0,5 93,2 (±2) 0,55 
Index de désaturation 
horaire 

20,2 (±16) 0,74 25,3 (±23) 0,86 

*Moyenne (±écart-type) ou effectif (pourcentage).  
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Discussion 

 

 

L’objectif principal de cette étude était de documenter la fréquence du SAS dans 

une population de sujets ayant présenté une première crise après 60 ans. Nous n’avons 

pas enregistré de population témoin car nous avons pris le parti de comparer notre 

échantillon aux données de la littérature qui sont abondantes. Nous avons vérifié pour 

chaque étude citée les modalités diagnostiques, les critères retenus pour le diagnostic du 

SAS et la comparabilité des groupes en termes d’âge et d’IMC notamment. 

 

1) Forces de l'étude 

L’étroitesse du lien entre la consultation d’épileptologie, l’interprétation des EEG et 

l’unité d’exploration des troubles de la vigilance et du sommeil a facilité le recrutement des 

patients éligibles pour cette étude. Les 45 premiers patients ont été enregistrés entre 2013 

et novembre 2016, puis sur 5 mois, 10 derniers patients ont pu être inclus. Tous les SAS 

ont été diagnostiqués en PSG surveillée en milieu hospitalier, qui est l’examen de choix 

(25). L'analyse des PSG a été réalisée par des médecins ou sous la responsabilité de 

médecins experts dans les pathologies du sommeil et avec une grande expérience dans le 

SAS. Le temps de sommeil moyen d'environ 6h est en adéquation avec le temps de 

sommeil moyen à cet âge, ce qui permet une analyse fiable des données recueillies. Le 

fonctionnement du service de Neurophysiologie a été un atout car il permettait une 

analyse à la fois experte et pragmatique des problématiques épileptique et du sommeil par 

les mêmes médecins. De plus, le caractère prospectif de notre étude donne de la 

puissance à nos résultats et nous permet de poursuivre l'inclusion de patients. 
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2) Pertinence des résultats 

a) Données épidémiologiques 

Au total, 28 femmes et 27 hommes répondant à ces critères ont ainsi accepté d’être 

enregistrés en PSG. Ils ont en moyenne 72 ±7,7 ans lors de leur première crise et ont un 

IMC moyen de 28 ±5 kg/m2. Notre cohorte est un échantillon représentatif de la population 

âgée de plus de 60 ans avec autant de femmes que d’hommes, 76% de patients 

hypertendus et 45% de patients dyslipidémiques. Selon Aronow et collaborateurs, la 

prévalence d’HTA dans cette tranche d’âge est d’environ 70% (44). Selon les études 

épidémiologiques d’Obépi et de l’ENNS-INVS, la prévalence de la dyslipidémie oscille 

entre 39,3 et 67% (45). Nos patients présentent un léger surpoids avec un IMC moyen à 

28 ±5 kg/m2, et un poids moyen à 77 ±15 kg, légèrement supérieurs aux patients de plus 

de 65 ans de l’étude Obépi (IMC moyen à 26,5 ±4,6 kg/m2 et poids moyen de 72,4 kg). 

Concernant le tabagisme, on note une faible proportion de fumeurs (2% des patients) 

comparativement à la population des plus de 65 ans (9% d’hommes et 5,7% de femmes 

en 2010 selon l’INVS). On note surtout une forte proportion de patients diabétiques (29%), 

presque le double de la population générale dans cette tranche d’âge, la prévalence 

maximale étant de 17% selon l’INVS (46). Ainsi, comparativement à la population générale 

des plus de 60 ans, notre cohorte présente davantage de diabétiques et un surpoids 

modéré. 

b) Données épileptologiques 

Sur le plan épileptologique, les crises partielles représentent environ 70 % des 

crises, dont 36 % de crises secondairement généralisées. Les crises décrites comme 

généralisées d'emblée représentent 25 %. Ces données sont concordantes avec la 

littérature même si la proportion des crises partielles reste inférieure à ce qu'ont retrouvé 

Huang et collaborateurs chez 340 patients âgés de plus de 65 ans, à savoir une proportion 

de crises partielles atteignant 84 % (6). Une proportion légèrement inférieure dans notre 

cohorte peut être liée à une sous-estimation du diagnostic des crises partielles. En effet, 
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une généralisation précoce ou l’absence de témoins à la phase initiale de la crise peuvent 

occulter la symptomatologie partielle de la crise. Au sein de notre cohorte, dans la 

population la plus âgée, 22 % des crises sont identifiées comme partielles secondairement 

généralisées, alors que chez les moins âgés, 50 % des crises le sont. Ce qui va dans le 

sens d’un début partiel plus difficile à voir chez la personne âgée. Ainsi, une imagerie 

cérébrale est nécessaire chez tout patient âgé faisant une première crise, même si celle-ci 

est décrite comme généralisée d'emblée. Dans notre cohorte, seulement 12 % des 

patients ont une IRM cérébrale normale. Par ailleurs, on retrouve 50 % de crises non 

provoquées sans lésion sous-jacente, contrairement à l'augmentation reconnue de la 

proportion des causes lésionnelles de l’épilepsie avec l’âge (47). Néanmoins, nous 

retrouvons principalement des lésions de LV, dont le rôle épileptogène reste débattu (48). 

De même, une majorité des EEG retrouvent des anomalies (57 %), proportion 

concordante avec les données de la littérature (49–52).  

c) Données somnologiques 

Tous nos patients ont un trouble respiratoire du sommeil avec un IAH supérieur à 5 

par heure de sommeil (25). Par ailleurs, 53 d'entre eux (96 %) répondent à la définition 

strictement polysomnographique du SAS, c'est-à-dire un IAH supérieur à 15 par heure. 

Ces SAS sont notables puisque 18 % correspondent à des SAS modérés avec un IAH 

compris entre 15 et 30 et 78% à des SAS sévères avec un IAH supérieur à 30. L’IAH 

moyen de 46,8 ±22 reflète la sévérité particulière des SAS dans cette cohorte. 

Néanmoins, il est intéressant de noter, qu’en dépit de cette proportion élevée de SAS et 

de leur sévérité, ces patients ont peu de plaintes. Les symptômes prédominants sont la 

ronchopathie (72 %), souvent banalisée à cet âge et la nycturie (73 %) souvent attribuée à 

des troubles urologiques. Néanmoins, la proportion de ces deux symptômes est bien 

supérieure à celles retrouvées dans la littérature. Concernant la ronchopathie, Dealberto 

et collaborateurs ont retrouvé 50 % de ronfleurs au sein d’une cohorte française de 1400 

patients âgés de 60 à 70 ans. Le ronflement était associé à un IMC plus élevé (53). 
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Concernant la nycturie, Burgio et collaborateurs ont retrouvé une nycturie chez 63 % 

d’hommes et 53 % de femmes âgés de plus de 65 ans, avec comme facteurs de risque le 

surpoids et chez les femmes un âge plus élevé (54). Ainsi, le surpoids de notre cohorte 

par rapport à la population générale et l’âge élevé, pourraient en partie expliquer ces 

proportions plus élevées de ronchopathie et de nycturie. Seulement 20 % des patients 

décrivent une SDE selon l'échelle de somnolence d’Epworth ; 39 % se déclarent 

asthéniques, et les apnées et les céphalées matinales sont peu rapportées (26% et 24% 

respectivement). Cependant, nous avons beaucoup de données manquantes, notamment 

concernant les apnées, probablement du fait que ces patients dorment souvent seuls. 

Ceci est à prendre en compte dans le dépistage des symptômes du SAS. La faible 

prévalence des signes cliniques habituels du SAS chez la personne âgée avait déjà été 

soulignée par Ketata et collaborateurs. Celui-ci stipule que les troubles cognitifs et la SDE 

sont les plus fréquents et que cette dernière est peu symptomatique chez la personne 

âgée et surtout rapportée par l’entourage (55). Dans notre cohorte, certes 58% des 

patients ont une plainte mnésique lors de la PSG, mais seulement 16% ont des 

antécédents de troubles cognitifs et 20% ont une plainte de somnolence. Nous avons 

également beaucoup de données manquantes concernant la plainte mnésique, 

possiblement du fait que celle-ci est souvent banalisée avec l’âge mais aussi du fait d’une 

éventuelle anosognosie. Ancoli-Israel et collaborateurs avaient retrouvé une faible 

proportion de patients ayant une SDE (39%) alors que 81% d’entre eux avaient un IAH 

supérieur à 5. Ils n’ont cependant pas utilisé d’échelle de somnolence valide mais se sont 

basés sur l’interrogatoire (20). Sforza et collaborateurs ont également retrouvé un score 

moyen à l’échelle d’Epworth de 5,7 ±5,6 et une proportion de 14,9% de somnolents au 

sein d’une cohorte de 825 patients de plus de 65 ans, dont 749 apnéiques (IAH supérieur 

à 5) (56). Ces résultats soulignent que la somnolence diurne chez le patient âgé apnéique 

est peu spécifique et souvent absente. 
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d) Impact de l’âge 

Les sujets ont été répartis en 2 groupes en fonction de l’âge médian lors de la PSG. 

Dans chacun des groupes, les âges médians à la première crise et lors de la PSG sont 

proches puisqu’ils sont respectivement de 66 ±3 versus 67 ±4 pour le groupe moins âgé et 

de 78 ±6 versus 80 ±5 pour le groupe plus âgé. Les 2 groupes ne diffèrent pas en termes 

d'IMC moyen, de proportion de dyslipidémies ou d’HTA. Sur l’analyse purement 

comparative, les patients plus jeunes rapportent plus de crises nocturnes (36 versus 26%) 

mais également plus de ronflements (81 versus 61%) et plus d’apnées (33 versus 16%). 

Nous y voyons là probablement l’influence de la présence de conjoints plus importante 

chez les plus jeunes. Ils rapportent également davantage de céphalées matinales (30 

versus 17%), ce qui laisse suspecter davantage de perturbations des échanges gazeux, 

mais aussi davantage de somnolence (25 versus 14%). Les patients plus jeunes semblent 

donc plus faciles à dépister, car ils sont davantage symptomatiques.  

Les patients plus âgés ont un sommeil plus court (353 versus 374 minutes), plus 

fragmenté que ne le veut simplement leur âge (61 versus 67%) et se lèvent davantage 

pour uriner (83 versus 62%) mais ce sont aussi eux qui ont le plus de traitements AC (59 

versus 36%). Ils sont donc moins symptomatiques de leur SAS mais ont un sommeil de 

moins bonne qualité, ont un plus haut risque de chute lié à la nycturie et ont donc un plus 

haut risque de complications hémorragiques. A ce titre ils semblent devoir être enregistrés 

même en l’absence de symptômes rapportés. La différence d’âge entre ces 2 groupes n’a 

pas d'influence sur les choix des thérapeutiques, tant sur le plan de la mise en place d’une 

PPC que sur le choix des traitements médicamenteux.  

Malgré l’absence de significativité, les patients plus jeunes semblent davantage 

obèses (58 versus 42%, p=0,7), davantage diabètiques (62,5 versus 37,5%, p=0,27) et 

semblent avoir plus d’HTA matinale (58 versus 42%, p=0,47). L’IAH moyen ne semble pas 

différer en fonction de l’âge (47 ±23 versus 46 ±21, p=0,95). Ainsi, il semble se dessiner 

que les patients plus jeunes ont davantage de facteurs de risque vasculaires associés à 
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leur SAS, possiblement à l'origine d'un décès plus précoce et donc les empêchant de 

passer dans le groupe des plus âgés.  

 

 3) Association SAS et épilepsie 

 L’association entre l’épilepsie et le SAS a déjà été décrite dans la littérature. Dans 

la majorité des études, il s'agissait de patients ayant une maladie épileptique 

diagnostiquée (les crises provoquées étant exclues) et une plainte de sommeil ou des 

scores aux échelles de somnolence orientant vers le dépistage du SAS. Ainsi, au sein 

d'une cohorte de 283 patients épileptiques âgés en moyenne de 33 ans, Manni et 

collaborateurs ont retrouvé 10 % de SAS, définis en polygraphie à domicile par un IAH 

supérieur à 5, dont 11 % de SAS sévères. L'IAH moyen chez les patients ayant un SAS 

était de 19,8. La cohorte comptait 48,4% d’hommes et l’IMC moyen chez les patients 

ayant un SAS était de 28,5 kg/m² contre 23,3 kg/m² chez les patients épileptiques sans 

SAS. Ils retrouvaient que les patients ayant un SAS étaient plus vieux (45,6 contre 32,9 

ans) et débutaient leur épilepsie plus tardivement (31,6 contre 18,7 ans) (57). Par rapport 

à nos résultats, la prévalence du SAS et l'IAH moyen sont largement inférieurs, pouvant 

potentiellement s'expliquer par le fait que les patients étaient plus jeunes et que le 

diagnostic était porté par polygraphie. Chez des patients plus âgés et avec les mêmes 

critères diagnostiques que les nôtres (IAH supérieur à 5 en PSG), Weatherwax et 

collaborateurs ont retrouvé environ 50% de SAS chez 125 patients épileptiques âgés 

d’environ 42 ans (63% chez les hommes et 45% chez les femmes). L'IAH moyen chez les 

patients apnéiques était de 28,4 chez les hommes et 17,1 chez les femmes, avec une 

proportion de patients ayant un IAH supérieur à 20 de 39 %. Un âge et un poids plus 

élevés étaient retrouvés comme facteurs de risque de SAS (58). Malgré le fait que leurs 

patients aient une surcharge pondérale plus importante que les nôtres, avec un IMC 

moyen de 31 kg/m², la proportion de SAS reste inférieure, ce qui pourrait être expliqué ici 

par l'âge moins élevé. Cette proportion de SAS est du même ordre dans l'étude de 
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Foldvary-Schaefer et collaborateurs, qui ont retrouvé plus de 40% de SAS, définis selon 

les mêmes critères que nous, chez 130 patients épileptiques adultes âgés en moyenne de 

39 ans et ayant un IMC moyen de 28.9 kg/m² similaire au nôtre (59). Ceci montre 

qu'indépendamment du poids, la prévalence de SAS est importante chez les patients 

épileptiques, même en l’absence de plainte du sommeil. En effet, en l’absence de plainte 

du sommeil, au sein d’une unité de vidéo-EEG, Phillips et collaborateurs ont retrouvé 

presque 50% de SAS, définis par un IAH supérieur à 5, et 20 % de SAS modérés et 

sévères, chez 47 patients épileptiques. Ces patients étaient en moyenne âgés de 40 ans 

et avaient un IMC moyen à 27,2 (60). Dans une petite cohorte de 39 patients ayant une 

épilepsie pharmaco-résistante, Malow et collaborateurs ont retrouvé 33% de SAS, défini 

par un IAH supérieur à 5 en PSG, lors du bilan pré-chirurgical (61). L'IAH moyen des 

patients ayant un SAS était de 16,6 et 5 patients (13%) avaient un SAS au moins modéré 

avec un IAH supérieur à 20. Les patients ayant un SAS étaient surtout des hommes 

(69%), plus âgés (40 contre 33 ans environ), avec un IMC plus important (28,6 contre 

24,3) et faisaient davantage de crises nocturnes (77%). Il est intéressant de noter que les 

sujets apnéiques n’avaient pas de franche SDE, avec un score moyen à l’échelle 

d’Epworth à 7,3, comparable au notre (5,9). Chez les patients épileptiques plus âgés, la 

prévalence tend à être plus élevée. Dans une étude récente portant sur des patients ayant 

débuté une épilepsie après 50 ans, près de 90% des patients avaient un SAS en PSG, 

mais seulement 29,6% de SAS sévères. Les patients étaient également enregistrés en 

PSG après exclusion des crises symptomatiques aiguës. Les patients étaient plus jeunes 

et moins en surpoids que les nôtres (âge moyen 67,8 ans et IMC moyen 26) mais les 

résultats corroborent les nôtres (62). Enfin, dans un méta-analyse récente, Lin et 

collaborateurs ont mis en évidence que les patients épileptiques avaient un sur-risque de 

SAS et que la prévalence des SAS modérés à sévères chez ces patients épileptiques était 

d'environ 33 %. Les résultats pointent également un effet de l'âge sur cette association, 

celle-ci étant davantage présente chez les adultes que chez les enfants (40 contre 26 %). 
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Par ailleurs, les patients épileptiques pharmacorésistants n'avaient pas plus de risque 

d'avoir un SAS (63). Ainsi, ces différentes études montrent que chez les patients 

épileptiques, en dehors du poids, l'âge semble être un facteur de risque du SAS. 

Cependant, aucune de ces études ne retrouve une prévalence équivalente à la nôtre 

(100% de troubles respiratoires du sommeil dont 78% de SAS sévères), qui concerne des 

patients moins étudiés car plus âgés mais surtout ayant présenté une première crise avant 

d’avoir été diagnostiqués épileptiques. 

 

4) Impact des facteurs confondants 

Une telle prévalence de SAS dans notre échantillon amène à faire discuter des 

potentiels facteurs confondants. En effet, ces patients âgés sont souvent 

polypathologiques et leurs pathologies sont associées à une forte prévalence du SAS : 

surpoids, HTA, diabète. 

Mais en premier lieu, et souvent cité par les praticiens ; l’âge. Certes la prévalence 

du SAS augmente avec l’âge (16) mais n’est jamais aussi élevée. La prévalence du SAS 

chez les patients âgés doublerait, pour atteindre 20% chez les plus de 70 ans (19). Ancoli-

Israel et collaborateurs ont même mis en évidence, sur des critères polygraphiques, 81% 

d’IAH supérieurs à 5 et 44% d’IAH supérieurs à 20 chez 427 patients de plus de 65 ans 

(20). Il est intéressant de noter que 7 patients de cette cohorte ont présenté des 

comportements nocturnes anormaux (confusion et déambulation) et qu'ils avaient un IAH 

un peu plus élevé que les autres. Ils pourraient s'agir potentiellement de crises. Or, leurs 

patients étaient plus minces que dans notre cohorte (IMC moyen 21) et avaient moins de 

facteurs de risque vasculaires (10 % de diabétiques et 47 % d'hypertendus). Nous 

pouvons ainsi nous poser la question de savoir si la moindre sévérité des SAS est liée au 

poids plus faible ou à la plus faible proportion de facteurs de risque vasculaires. 
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En effet, notre population est davantage en surpoids que la population générale 

(IMC moyen à 28 ±5 kg/m2 contre 26,5 ±4,6 kg/m2). L’obésité étant l’un des principaux 

facteurs de risque de SAS (64), notre prévalence pourrait être expliquée par ce facteur. 

Cependant, une telle prévalence n’est pas retrouvée même chez les patients obèses. 

Celle-ci ayant été mesurée autour de 50 %. Dans une étude cas-témoins en PSG de 250 

patients obèses, ayant un IMC moyen de 45,3 kg/m², Vgontzas et collaborateurs ont 

retrouvé un SAS chez 40 % des hommes et 3 % des femmes (65). Resta et 

collaborateurs, qui ont réalisé une étude polysomnographique chez 161 patients obèses 

(IMC moyen de 43,4 kg/m²) âgés de 43,4 ans en moyenne, ont retrouvé une prévalence 

de 50 % de SAS en prenant comme définition un IAH supérieur à 10 (66). En dépistant les 

patients symptomatiques, elle atteint au maximum 77% sur des critères de désaturations 

(index horaire supérieur à 10) (67). Celle-ci se situe donc autour de 50 % chez des sujets 

plus jeunes et plus obèses donc la prévalence que nous observons ne semble pas liée au 

poids. 

Concernant l’HTA et le SAS, il a été montré que ces deux pathologies étaient 

associées de manière indépendante (36). Hedner et collaborateurs (68) ont mis en 

évidence sur des critères polysomnographiques une prévalence de SAS (IAH supérieur à 

10) de 47% et de 26% respectivement chez des hommes et des femmes hypertendus. 

Ces patients étaient plus jeunes que notre cohorte avec un âge moyen à 63 ans mais 

davantage en surpoids avec un IMC moyen autour de 30. Nous devrions donc avoir à peu 

près la même prévalence de SAS si le facteur déterminant était la présence d'une HTA, 

puisque notre proportion d’hypertendus est identique à celle de la population générale du 

même âge. Or elle est quasiment le double dans notre cohorte. Même chez les patients 

ayant une HTA non contrôlée, la prévalence de SAS ne dépasse pas 80% (69,70). Sur 

nos 42 patients hypertendus, seuls 24 avaient des chiffres tensionnels matinaux élevés, 

ce qui ne suffit pas à porter le diagnostic d’HTA déséquilibrée.  
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Le facteur de risque associé au SAS le plus présent dans notre population est le 

diabète de type 2 (29% contre 17% dans la population générale). Plusieurs études 

auraient montré que la prévalence du SAS chez les patients diabétiques pouvait dépasser 

50%. Cependant, ces résultats n'ont pas été enregistrés en PSG. Einhorn et 

collaborateurs ont enregistré environ 300 patients diabétiques avec une simple canule 

nasale et ont retrouvé 48 % d'IAH supérieurs à 10 (71). Laaban et collaborateurs ont 

enregistré en polygraphie 300 patients diabétiques mal équlibrés parmi lesquels 60 % 

avaient un IAH supérieur à 5 (72). Même avec des critères comparables aux nôtres, 

Foster et collaborateurs ont retrouvé 86 % de SAS chez 300 patients diabétiques, avec un 

IAH moyen de 20,5, dont 22% de SAS sévères. Cependant, les patients étaient surtout 

obèses avec un IMC moyen de 36,5 kg/m² et un poids moyen de 101 kg, bien supérieurs 

aux nôtres et l'IAH moyen est deux fois moins important que le nôtre (73). Malgré une 

prévalence deux fois supérieure à la population générale, le diabète de type 2 ne semble 

pouvoir expliquer une telle proportion de SAS.  

 L'association entre les crises d'épilepsie et le SAS pourrait s'expliquer par une 

interaction réciproque entre ces deux pathologies, mais doit tenir compte des facteurs 

confondants. L’effet iatrogène des traitements antiépileptiques peut favoriser le SAS 

notamment par une prise de poids et une diminution du tonus des voies aériennes 

supérieures (74). Cependant, dans notre cohorte, 27% des patients n’ont aucun traitement 

antiépileptique et les patients traités ne le sont pas depuis longtemps au moment de la 

PSG. Par ailleurs, l'épilepsie, pendant la crise, peut provoquer des apnées et surtout des 

désaturations sévères mais pas un authentique SAS. Dans notre étude, nous n'avons pas 

enregistré de crise nocturne et la proportion de crises nocturnes est plus faible que celle 

des crises diurnes.  

Ainsi, malgré la présence de facteurs confondants dans notre étude, ceux-ci ne 

semblent pas pouvoir expliquer, d’après la littérature, une telle prévalence de SAS. 
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5) Hypothèses physiopathologiques 

Sur le plan physiopathologique, plusieurs mécanismes peuvent être impliqués dans 

la relation entre le SAS et l'épilepsie au sens large. Tout d'abord, l'épilepsie connaît son 

deuxième pic d'incidence chez les personnes âgées et un quart des crises surviennent 

après 65 ans. Cette augmentation de prévalence avec l'âge peut s'expliquer par plusieurs 

facteurs.  

Premièrement, le vieillissement cérébral normal est reconnu pour aboutir à une 

hyperexcitabilité corticale et un abaissement du seuil épileptogène. Après stimulation 

magnétique transcrânienne, Silbert et collaborateurs ont mis en évidence cette 

hyperexcitabilité corticale (75) et l'équipe d'Oliveiro a mis en évidence une altération de la 

fonctionnalité des circuits intra-corticaux (76). Gaxatte et collaborateurs évoquent eux une 

augmentation avec l'âge de la susceptibilité à des agents neuroexcitateurs, par 

l'intermédiaire des modifications neuronales ou de modifications de l'activité de circuits 

activateurs ou inhibiteurs (77). Deuxièmement, la polymédication chez la personne âgée, 

et notamment la prescription de psychotropes ou la mauvaise utilisation de certains 

traitements (sevrage en Benzodiazépines) favorisent aussi l’abaissement du seuil 

épileptogène (78).  

De plus, dans les pathologies neurodégénératives liées à l’âge comme la maladie 

d’Alzheimer (MA), les crises sont plus fréquentes. En effet le peptide bêta-amyloïde (Aβ1-

42), qui s’accumule dans le cerveau de ces patients, provoque une hyperexcitabilité 

neuronale. Costa et collaborateurs ont dosé les biomarqueurs de la MA dans le LCR de 35 

patients âgés de 68,1 ans qui débutaient une épilepsie tardive de cause inconnue. Ils ont 

montré qu’une diminution du peptide Aβ1-42 dans le LCR était associée à un risque plus 

élevé de crises, chez des patients qui par ailleurs n’avaient pas d’anomalie des autres 

biomarqueurs (79). En parallèle, plusieurs auteurs font un lien entre de développement de 

la MA et les apnées du sommeil (80). L’équipe de Gozal a notamment établi un lien entre 

le SAS et le peptide Aβ1-42. Ils l’ont dosé dans le sérum de 286 enfants dont 63 étaient 
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obèses, 74 étaient apnéiques et 105 étaient obèses et apnéiques. Ils ont ainsi montré une 

élévation des taux sériques uniquement chez les obèses apnéiques avec une 

normalisation post-amygdalectomie (81). Ainsi, le SAS provoquerait une accumulation 

sérique de Aβ1-42. Les apnées de nos patients pourraient avoir les mêmes 

conséquences, à savoir une modification de certaines protéines cérébrales, notamment 

l’Aβ1-42, impliquées elles-mêmes dans la survenue de crises d’étiologie indéterminée.  

Avec l'âge, les pathologies vasculaires et notamment cérébro-vasculaires sont 

également plus fréquentes. Ces dernières semblent être à l'origine d'un risque épileptique 

accru, lié aux AVC mais également aux facteurs de risque vasculaires. Ceux-ci seraient 

d’ailleurs davantage présents chez les patients débutant une épilepsie tardivement (82). 

En effet, il a été décrit que les facteurs de risque vasculaires pouvaient favoriser les crises 

en dehors des AVC (83). Ng et collaborateurs ont mis en évidence qu'un antécédent 

d'HTA était un facteur de risque de crises non provoquées en l'absence d'AVC (84). Si 

l'HTA augmente le risque de crise, le SAS qui est un facteur de risque d'HTA peut 

également y contribuer. Dans une revue de 2014, Gibson et collaborateurs ont décrit 

plusieurs mécanismes pouvant relier la pathologie cérébro-vasculaire occulte et l'épilepsie 

de début tardif. L'hyperexcitabilité corticale et l'interruption des circuits corticaux seraient 

notamment dues à une inflammation, des désordres métaboliques et de perfusion et un 

dysfonctionnement de la barrière hémato-encéphalique (85). La survenue d'une crise à la 

phase aiguë d'un AVC pourrait donc avoir été favorisée par une altération préalable des 

circuits corticaux et une hyperexcitabilité corticale liée au risque vasculaire et notamment à 

des apnées répétées.  

 A moyen et long termes, le SAS est une pathologie chronique augmentant le risque 

vasculaire global. A court terme, l'obstruction répétée des voies aériennes supérieures 

induit des désaturations plus ou moins profondes, qui sont à l'origine d'une hypoxie 

cérébrale et d'une fragmentation du sommeil, tous deux potentiellement responsables de 

crises (86).  
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Plusieurs études ont rapporté une diminution du débit sanguin cérébral lors des 

apnées, en réponse à l'augmentation de la tension artérielle et de la capnie, pouvant 

aboutir à des lésions vasculaires cérébrales (87,88). Gelber et collaborateurs ont corrélé 

les données d'autopsie de 167 patients avec les données de leur dernière PSG. Ils ont mis 

en évidence une plus forte proportion de micro-infarctus chez les patients qui avaient une 

saturation moyenne nocturne et une proportion de sommeil lent profond plus faibles (89). 

L'hypoxie cérébrale intermittente serait responsable des troubles cognitifs observés dans 

le SAS, mais elle pourrait aussi être à l'origine de crises. Ceci ne concernerait que les 

crises nocturnes, or elles sont minoritaires dans notre étude.  

Les apnées induisent également une fragmentation du sommeil et donc une dette 

de sommeil pouvant occasionner des crises. Arbus et Cochen ont fait une revue de la 

littérature sur les modifications du sommeil avec l’avancée en âge. Ils rapportent une 

augmentation du sommeil lent léger (stade N1) et une diminution du sommeil lent profond 

(stade N3) ; une efficacité du sommeil qui chute de 86% à 45 ans à 79 % à 70 ans et une 

diminution de la densité des fuseaux (90). Nos patients ont une efficacité de sommeil 

significativement diminuée puisqu’elle est de 64 ±16% et qu’elle diminue dans le groupe 

des patients plus âgés (61 ±15%). Mancebo-Sosa et collaborateurs ont observé une nette 

diminution de l’efficacité de sommeil, une augmentation de proportion de sommeil lent 

léger (stade N2) et une diminution de sommeil lent profond (stade N3) et de sommeil 

paradoxal chez 160 personnes ayant un SAS et/ou des mouvements périodiques du 

sommeil. Malheureusement leur population est très hétérogène (18-83 ans), ce qui ne 

permet pas de prendre en compte les modifications liées à l’âge, et il n’y a pas de témoins 

appariés (91). Toutefois cette augmentation de la proportion de sommeil lent léger (stade 

N2) pourrait favoriser les crises. En effet, selon une étude vidéo-EEG de Herman et 

collaborateurs qui portait sur 133 patients et 613 crises, celles-ci surviennent en stade de 

sommeil lent léger N1 (23%) et N2 (68%), rarement en sommeil lent profond (stade N3) et 

jamais en sommeil paradoxal (92). Hrncic et collaborateurs ont reproduit la fragmentation 
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du sommeil chez le rat et étudié sa répercussion sur la latence de survenue et la sévérité 

de crises induites. Ils en concluent que la fragmentation de sommeil influence les crises et 

que cette aggravation est plus importante que celle observée lors d’une simple privation 

de sommeil (93). Cette hypothèse semble corroborée par nos résultats.  

Notre cohorte de patients présente davantage de crises diurnes que nocturnes (76 

versus 31%). La survenue de crises diurnes n’est pas favorisée par la somnolence 

(p=0,96), ni par un temps de sommeil plus court (p=0,23). En revanche, elle est favorisée 

par un sommeil plus fragmenté qui se traduit par une efficacité de sommeil diminuée 

(p=0,04). Ceci se retrouve également pour les crises nocturnes (p=0,04). De plus, ils 

montrent une saturation moyenne à 93 ±2% et un index de désaturation horaire médian de 

16,5 (interquartiles 7,3-37,8) par heure, valeurs relativement correctes au vu de la 

proportion de SAS sévères. Nous pourrions ainsi avancer que la survenue des crises chez 

nos patients semble être liée davantage à une fragmentation du sommeil qu’à une 

hypoxie. De même, ceci indique, au vu de l'IAH moyen élevé, que les hypopnées sont 

plutôt à l'origine de micro-éveils que de désaturations, et donc d'une fragmentation du 

sommeil chez nos patients. 

Mais d'autres altérations de l'architecture du sommeil ont été rapportées dans le 

SAS et dans l’épilepsie. Tezer et collaborateurs ont montré, chez 42 patients enregistrés 

en video-EEG, que la densité des fuseaux diminuait dans les 200 secondes précédant une 

crise nocturne partielle ou secondairement généralisée. Les fuseaux reflétant une 

synchronisation thalamo-corticale, ils en déduisent que leur raréfaction témoigne d’un 

dysfonctionnement thalamique avant la crise (94). Chez le sujet normal, la fréquence 

intrinsèque du fuseau diminue tandis qu’il se termine. Carvalho et collaborateurs ont 

montré une perte de cette variabilité dans le SAS modéré à sévère. Ils y voient soit une 

perturbation du fonctionnement de la boucle thalamo-corticale (elle-même impliquée dans 

les crises), soit un mécanisme compensatoire (95). D’autres ont montré une moindre 

densité de fuseaux chez les apnéiques et que ces fuseaux étaient plus lents (96,97). 
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Saunamäki et collaborateurs ont montré que le traitement par PPC normalisait la densité 

des fuseaux mais ne modifiait que partiellement leur fréquence (98).  

 

6) Pertinence clinique 

Une telle prévalence de SAS, et notamment de SAS modérés à sévères, dans cette 

catégorie de patients doit faire envisager un dépistage de manière systématique en PSG, 

c’est-à-dire même en l’absence de signes fonctionnels. Par exemple, bien que l'HTA 

matinale soit un signe clinique classique de SAS, celle-ci ne paraît pas être suffisante pour 

le dépister, car dans notre cohorte, la tension artérielle matinale était plus élevée 

seulement chez les patients hypertendus. Ce dépistage semble justifié car le risque 

vasculaire, qui semble au cœur de cette association, est aujourd’hui une indication de 

PSG prioritaire et d’instauration d’une ventilation nocturne (27).  

La prise en charge d’un SAS chez un patient épileptique pourrait être bénéfique en 

termes de contrôle des crises car la PPC permet une restauration des cycles du sommeil, 

une augmentation de sommeil lent profond, une diminution des latences du sommeil lent 

profond et paradoxal et une diminution des micro-éveils sur apnées (99). Plusieurs études 

ont en effet montré une amélioration de la fréquence des crises après instauration d’une 

PPC. Malow et collaborateurs ont ainsi réalisé une étude randomisée chez des patients 

ayant une épilepsie pharmaco-résistante et un SAS. Ils ont montré une diminution de la 

fréquence des crises dans le groupe traité par PPC (28% versus 15%), mais non 

significative (100). Dans une autre étude, cette fois rétrospective, Pornsriniyom et 

collaborateurs ont constaté que les patients épileptiques traités par PPC avaient une 

moins de crises voire une absence de crise à 1 an par rapport à ceux non traités (101). 

Dans notre étude, nous n'avons pas assez de recul pour évaluer de manière fiable le 

risque de récidive au décours de l'instauration de la PPC.  
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 Dans notre cohorte, la majorité des patients (70%) ont été traités au décours de la 

première crise par Keppra® (Levetiracétam). Cette molécule est connue pour occasionner 

des troubles psychiatriques (anxiété, irritabilité, agressivité, insomnie), une somnolence, 

une asthénie et plus rarement des troubles cognitifs. Or, les troubles cognitifs sont 

fréquents à cet âge et comme les troubles de l’humeur, ils peuvent être aggravés par le 

SAS. Dans notre cohorte, 58 % des patients ont déjà une plainte mnésique au moment de 

la PSG. Parmi les autres traitements utilisés, les Benzodiazépines et notamment 

l'Urbanyl® (Clobazam) peuvent induire une fragilité du sommeil par diminution de la durée 

du sommeil lent profond et par une augmentation de la durée du sommeil lent léger. De 

par leur caractère sédatif, elles augmentent le risque de chute déjà très important chez la 

personne âgée, notamment en cas de levers répétés dus à la nycturie. Dans notre 

cohorte, 47 % des patients sont traités par traitements AAP ou AC, avec un risque de 

lésion traumatique hémorragique augmenté. Un traitement par PPC, s’il pouvait éviter 

d’avoir recours aux traitements antiépileptiques, diminuerait ces effets indésirables, et 

permettrait probablement d’améliorer la qualité de vie de ces patients. De manière plus 

anecdotique, il a été décrit chez les patients bénéficiant d'un traitement par stimulation du 

nerf vague dans le cadre d'une épilepsie résistante, l'apparition ou l'aggravation d'apnées 

centrales ou obstructives. La physiopathologie est mal connue mais pourrait impliquer les 

centres respiratoires centraux, les muscles pharyngés et leur commande neuromusculaire 

ainsi que le larynx (102). Limiter le recours aux traitements antiépileptiques et de surcroît 

la stimulation du nerf vague pourrait ainsi éviter un sur-risque de SAS et de complications 

évitables.  

La prise en charge du SAS serait aussi bénéfique sur le risque de mortalité, toutes 

causes confondues (103), et surtout sur le risque d'AVC, qui augmenterait chez les 

patients âgés de sexe masculin, ce d'autant qu'ils font des hypoxémies sévères au cours 

du sommeil (40). Notamment chez les patients les moins âgés qui ont davantage de 

facteurs de risque vasculaires et qui semblent avoir une plus forte morbi-mortalité. 
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7) Limites de l'étude 

La petite taille de notre cohorte constitue le principal biais méthodologique de 

l’étude. De nombreux patients ont été ciblés pour être inclus mais ils étaient difficilement 

adressés en PSG. Malgré nos critères d'inclusion, certains médecins ont pu ne pas 

proposer de PSG à des patients qui ne présentaient pas de symptômes ou qui étaient trop 

âgés. Il est en effet courant de penser que tous les patients âgés ont un SAS et qu’il n’est 

pas nécessaire le rechercher dans cette tranche de population (23). Or, comme nous 

l’avons détaillé plus haut, la prévalence du SAS dans cette population n’est pas si élevée 

et surtout, les patients tolèrent bien le traitement par PPC et en tirent bénéfice. De plus, le 

délai pour la réalisation de la PSG était un frein malgré notre investissement à remplacer 

les patients qui annulaient en dernière minute. Certains sont décédés avant d’avoir pu être 

enregistrés. Par ailleurs, du fait de l’organisation de l’unité avec une infirmière seule la 

nuit, nous n’avons pas pu enregistrer les patients qui n’étaient pas autonome pour se 

rendre aux toilettes sans aide. Enfin, une dizaine de patients ont refusé l’examen, 

possiblement du fait de l’absence de plainte de sommeil. 

A l’inverse, la prévalence élevée de SAS dans cette catégorie de patients pourrait 

être liée au fait que les patients se plaignant de leur sommeil consultaient plus volontiers 

ou qu’ils étaient plus volontiers adressés par les neurologues en raison de symptômes 

évocateurs de SAS. Nous avons essayé de limiter ces biais en demandant spécifiquement 

aux médecins adressant les patients de ne pas rechercher ces symptômes et d’adresser 

directement les patients sans autre critère de sélection que la survenue d’une crise après 

60 ans. Au vu du peu de plainte de nos patients, nous pouvons penser que ces biais sont 

limités.  

Le caractère monocentrique de notre étude constitue également un biais. Les 

premiers résultats de notre étude sont encourageants et pourraient contribuer à 

enregistrer de plus en plus de patients de manière systématique au décours d’une 

première crise. Un agrandissement de notre cohorte permettrait d’une part d’augmenter la 
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puissance de nos résultats et de les confirmer, et d’autre part de suivre les patients sur le 

plan épileptique, notamment en fonction du type de traitement qu’ils ont reçu (aucun 

traitement, traitement antiépileptique seul, PPC seule ou les deux). Cela permettrait 

d’étudier notamment l’effet de la PPC sur la récidive critique et une éventuelle limitation 

d’utilisation des traitements antiépileptiques. Ensuite, la poursuite de cette étude pourrait 

également servir à étudier l’effet sur le long terme de la PPC chez nos patients, 

notamment sur la cognition et sur le risque vasculaire. Ce travail a donc été proposé dans 

le cadre d’un appel à projet régional qui pourrait associer les CHU de Lille et d’Amiens, 

ainsi que les autres CH généraux de Roubaix et de Tourcoing. 
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Conclusion 

 

 

Notre étude a permis de mettre en évidence qu’il existe une très forte association 

entre le SAS et la crise d’épilepsie chez le patient âgé, quelque soit le type de crises. Une 

telle prévalence de SAS, aussi sévères, n’a jamais été retrouvée sur des critères 

polysomnographiques jusqu’alors dans une cohorte. Les résultats de notre étude vont 

dans le sens de la nécessité d’un dépistage systématique du SAS chez les patients faisant 

une première crise d’épilepsie après l’âge de 60 ans, c’est-à-dire en l’absence de 

symptômes évocateurs de SAS. Ce d’autant qu’un traitement par PPC pourrait à la fois 

diminuer le risque vasculaire et la morbi-mortalité associée, mais aussi peut-être d’éviter 

d’avoir recours aux traitements antiépileptiques et ainsi de diminuer les potentiels effets 

indésirables. 

La méthode de notre étude, en s’intégrant à la pratique clinique quotidienne, 

pourrait permettre d’agrandir notre cohorte et de confirmer ces chiffres. Le suivi de nos 

patients permettrait d’évaluer le bénéfice apporté par le traitement par PPC mais aussi 

l’évolution de l’instauration d’un traitement antiépileptique et des effets indésirables. Nous 

pourrions également envisager d’approfondir les hypothèses physiopathologiques de 

l’association SAS et épilepsie abordées dans ce travail, par exemple en réalisant un 

dosage de l’Aβ1-42. 
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Annexes 

 

Annexe 1 : Questionnaire sommeil 

 

           
Nom d’usage :   
Prénom :      
Nom de jeune fille 
 
 
Age :  …………… 
 
Poids : …………… Avez-vous pris du poids récemment ?     
        oui   non 
Taille : …………… 
 
 
Votre situation familiale (cochez la mention exacte SVP) : 
 Vous vivez       seul    en couple 
 Vous avez des enfants     oui   non  
 Vos enfants vivent avec vous    oui   non 
 
Votre situation professionnelle 
 Vous travaillez      oui   non 
 Quelle est/était votre profession   
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………… 
 Vous exercez une activité temps plein   oui   non 
 Vos horaires de travail sont     des horaires de bureau 
        des horaires postés 
 Si vous travaillez par poste merci de préciser vos horaires : 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 Vous conduisez pour votre travail   oui   non 
 
Vos habitudes de vie 
 Vous fumez ?       oui   non 
  Précisez le nombre de paquets par jour : ……………………………………………. 
 Vous avez arrêté de fumer ?    oui   non 
  Il y a combien de temps ?   ………………………………………………………… 
 Vous consommez du café ou du thé ?   oui   non 
  Combien de tasses par jour ?     ……………………………………………………. 
 Buvez-vous du vin, de la bière ou d’autres alcools ?  oui  non 
  Combien de verres par jour ?  ……………………………………………………… 
 Consommez-vous du cannabis ou une autre drogue ?  oui  non 
  Quelle quantité ? ……………………………………………………………… 
 Vous pratiquez une activité physique/sportive régulière ? 
        oui   non 
 Vous vivez en ville ?     oui   non 
 Votre environnement est-il bruyant ?   oui   non 
 Dans votre chambre il y a    la télévision 
        l’ordinateur 
        un radio-réveil 
VOS ANTECEDENTS   
(cochez la mention exacte SVP)  
Etes-vous pris en charge à 100%    oui   non 
  Pour quelle maladie : …………………………………………….. 
 
Etes-vous hypertendu(e) ou prenez-vous un traitement contre l’hypertension ?   
        oui   non 
Etes-vous diabétique ou prenez-vous un traitement contre le diabète ?    

 oui   non 

Dr PERRIOL  
Dr LOMBARD    
Dr CAPARROS 
Dr GAILLARD 

57



 58 

 

 

 

Vous avez des problèmes cardiaques ?    oui   non 
    Le(s)quel(s) ? 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………… 
Vous avez ou vous prenez un traitement pour un problème de thyroïde ?    
        oui   non 
Vous avez ou vous prenez un traitement pour un problème dépression ?    
        oui   non 
Vous avez ou vous prenez un traitement pour un problème neurologique    
        oui   non 
    Le(s)quel(s) ? 
………………………………………………………………………………………………… 
Vous avez des problèmes respiratoires     oui   non 
    Le(s)quel(s) ?   
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………. 
Vous êtes traité pour un reflux gastro-oesophagien ?   oui   non 
Quels sont vos autres antécédents ? 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
Avez-vous été opéré(e) des amygdales    oui   non 
   des végétations    oui   non 
   déviation de cloison nasale  oui   non 
   polypes dans le nez   oui   non 
Portez-vous un dentier ?      oui   non 
Avez-vous subi d’autres opérations ?    oui   non 

Lesquelles 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
Quels traitements prenez-vous en ce moment ? 
………………………………………                          ……………………………………… ………………………………………                          
……………………………………… 
………………………………………                          ……………………………………… 
………………………………………                          ……………………………………… 
………………………………………                          ……………………………………… 
 
Avez-vous-vous déjà pris des traitements pour dormir ?   oui   non 
Lesquels ? 
………………………………………                          ……………………………………… 
………………………………………                          ……………………………………… 
 
VOTRE SOMMEIL 
(cochez la mention exacte SVP)  
 
Enfant  
 
Vous dormiez avec vos parents ?     oui   non 
Vous dormiez avec un frère ou une sœur ?   oui   non 
Vous étiez somnambule ?     oui   non 
Dans la famille il y a des somnambules ?    oui   non 
 Qui ? 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………… 
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D’après votre entourage 
 
Votre sommeil est       calme   agité 
Vous ronflez       oui   non 

 Quelquefois   Très souvent  Uniquement sur le dos 
Vous arrêtez de respirer en dormant   oui   non  
Vous vous levez toutes les nuits pour uriner   oui   non  
Vous donnez des coups de pieds     oui   non  
Vous parlez      oui   non 
Vous grincez des dents     oui   non 
Vous vivez vos rêves     oui   non 
 
D’après vous 
 
Vous avez du mal à vous endormir   oui   non 
 Combien de temps mettez-vous pour vous endormir ? 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………. 
Vous avez parfois l’impression de voir ou d’entendre des choses quand vous vous endormez 

 oui   non 
Racontez 

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………….. 
Vous vous réveillez souvent la nuit ?   oui   non 
 Combien de fois ? ……………………………………………………………………. 
………………………………………………………………………………………………. 
 Combien de temps mettez-vous pour vous endormir à nouveau ? 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………… 
 
 
Vous vous réveillez trop tôt ?    oui   non 
 
Que faites-vous quand vous n’arrivez pas à dormir ? 
 Vous restez dans le noir et vous attendez   

Vous vous levez et vous marchez    
Vous regardez la télévision    
Vous lisez      
Vous mangez      
Autres 
…………………………………………………………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………………………………………………. 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………… 
 
Vous faites souvent des cauchemars    oui   non 
Parfois vous êtes paralysé(e) au réveil    oui   non 
 Décrivez SVP 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
 
Merci de nous remettre l’agenda de sommeil que vous avez rempli à la maison 
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VOTRE JOURNEE 
(cochez la mention exacte SVP)  
 
Au réveil  
 
Votre sommeil est réparateur     oui   non 
Vous êtes reposé(e)      oui   non  
Vous avez mal à la tête      oui   non 
Vous avez la bouche sèche     oui   non 
 
 
Dans la journée 
 
Vous êtes fatigué(e)      oui   non 
Vous faites des siestes      oui   non 
 quand ?………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………………… 
Vous pouvez lutter contre le sommeil    oui   non 
Après une sieste courte vous êtes bien reposé(e)   oui   non 
 
 
 
VOTRE HUMEUR : (BARREZ LA MENTION INUTILE) 
 
 

J’ai du mal à me débarrasser de mauvaises pensées qui me passent par la tête  vrai  faux 

Je suis sans énergie  vrai  faux 

J’aime moins qu’avant faire les choses qui me plaisent ou m’intéressent  vrai  faux 

Je suis déçu(e) et dégoûté(e) par moi-même  vrai  faux 

Je me sens bloqué(e) ou empêché(e) devant la moindre chose à faire  vrai  faux 

En ce moment je suis moins heureux que la plupart des gens  vrai  faux 

J’ai le cafard  vrai  faux 

Je suis obligé(e) de me forcer pour faire quoi que ce soit vrai  faux 

J’ai l’esprit moins clair que d’habitude  vrai  faux 

Je suis incapable de me décider aussi facilement que de coutume  vrai  faux 

En ce moment, je suis triste  vrai  faux 

J’ai du mal à faire les choses que j’avais l’habitude de faire  vrai  faux 

En ce moment, ma vie me semble vide  vrai  faux 
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VOTRE NIVEAU D’ANXIETE (COCHEZ LA CASE)  
 
 
1. Je me sens tendu(e) ou énervé(e) 

La plupart du temps 

Souvent 

De temps en temps 

Jamais 
 
2. J’ai une sensation de peur, comme si quelque chose d’horrible allait m’arriver 

Oui, très nettement 

Oui, mais ce n’est pas trop grave 

Un peu, mais cela ne m’inquiète pas 

Pas du tout 
 
3. Je me fais du souci 

Très souvent 

Assez souvent 

Occasionnellement 

Très occasionnellement 
 
4. Je peux rester tranquillement assis à ne rien faire et me sentir décontracté 

Oui, quoi qu'il arrive 

Oui, en général 

Rarement 

Jamais 
 
5. J’éprouve des sensations de peur et j’ai l’estomac noué 

Jamais 

Parfois 

Assez souvent 

Très souvent 
 
6. J'ai la bougeotte et n’arrive pas à tenir en place 

Oui, c’est tout à fait le cas 

Un peu 

Pas tellement 

Pas du tout 
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7. J’éprouve ses sensations soudaines de panique 

Vraiment très souvent 

Souvent 

Pas très souvent 

Jamais 
 
 
« Dans les situations suivantes, vous arrive-t-il de somnoler, voire de vous endormir ? » 
  

Indiquez dans chaque case la note la plus appropriée à chaque situation : 

  

 0 - ne somnole jamais 

 1 - faibles chances de m’endormir 

 2 - chances moyennes de m’endormir 

 3 - fortes chances de m’endormir 

Si vous n’avez jamais été dans l’une de ces situations essayez d’imaginer comment cela se serait passé. 

 

  

SITUATIONS NOTE 
Assis en train de lire   

Assis en train de regarder la télévision dans la journée   

Assis, inactif, dans un endroit public, une salle d’attente …   

Comme passager dans une voiture qui roule depuis une heure   

Allongé l’après-midi pour se reposer quand les circonstances le permettent   

Assis en train de parler à quelqu’un   

Assis calmement après un repas sans alcool   

Dans une voiture immobilisée quelques minutes dans un bouchon   

TOTAL          /24 
 

 

Vous êtes gêné(e) par vos jambes ou vos bras  oui   non 

  

 Si vous êtes gêné(e) c’est surtout   le matin        dans la journée     

       le soir     la nuit Décrivez ce qui 

vous gène 

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………      

Si vous êtes gêné(e), qu’est-ce qui vous soulage ? 

      Se coucher ou s’allonger 

      Marcher ou Bouger 

      Poser les pieds sur le carrelage frais 

      Se mettre sous les couvertures 

     Autres 

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………… 

 

Lorsque vous éprouvez une émotion forte (joie, peur, surprise, fou rire, colère) vous arrive-t-il de faire un 

malaise ? 

 Quel genre de malaise ? 

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………. 
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 Pendant un de ces malaises êtes-vous déjà tombé ?  oui   non 
Décrivez 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………… 
  

Pendant ces malaises perdez-vous connaissance ?   oui   non 
Décrivez 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
 
VOTRE NUIT DANS NOTRE SERVICE 
 
 
Demain matin, après l’examen, lorsque vous serez réveillé, merci de remplir l’agenda de cette nuit en 
laboratoire en notant comme suit : 
 
Une flèche quand la lumière a été éteinte 
Vous coloriez les heures durant lesquelles vous pensez avoir dormi 
Vous laissez en blanc les heures durant lesquelles vous pensez que vous n’avez pas dormi 
Si vous ne vous êtes réveillé que quelques secondes, notez « R» 
 

 
 
 
Estimez la qualité de cette nuit en laboratoire en plaçant un trait sur la ligne ci-dessous 
 
 
Nuit horrible   Nuit correcte    Très bonne nuit 
 
 
Vous avez dormi comme d’habitude  oui non 
   Plus longtemps  Moins longtemps 
 
Votre sommeil a été gêné par 

 Rien   Bruit   Température  électrodes /  matériel  
  Autre chose : 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………. 
Combien d’heures pensez-vous avoir dormi ? 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………. 
 
Pensez-vous vous être réveillé ?   oui   non  
 Combien de fois 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………….. 
 Combien de temps 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………… 
 Qu’avez-vous fait pendant ce temps ? 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………….. 

16 17 18 19 20 21 22 23 24 01 02 03 04 05 06 07 080 09 10 11 12 13 14 15 
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OBSERVATION MEDICALE 
 
(Cette partie du questionnaire est réservée au médecin. Merci de ne rien y écrire) 
 
Le patient a été vu par le médecin avant la sortie   oui   non 
 Si le patient n’a pas été vu, pour quelle raison : 

 Le patient ne souhaitait pas attendre la restitution des résultats 
 Le médecin référent du jour n’était pas sur site 

 Ce médecin référent a autorisé la sortie  
 

Anamnèse complémentaire / Examen clinique : 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………… 
 
RESULTATS DE LA CONCERTATION MULTIDISCIPLINAIRE ET CONDUITE A TENIR  
 
Date : 
Etaient présents :  Dr PERRIOL/LOMBARD/CAPARROS 
 
…………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………………… 
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Annexe 2: échelle d’Epworth 
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Annexe 3: agenda de sommeil 
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Annexe 4: échelle de Pichot 
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et inversement. 
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Résumé :  
 
Contexte - L'épilepsie et les crises provoquées chez le sujet âgé sont des problématiques 
fréquentes en neurologie. La première cause d'épilepsie chez la personne âgée étant les AVC, 
il est licite de se demander si le risque vasculaire et le risque de crise ne partageraient pas les 
mêmes facteurs précipitants et notamment les apnées du sommeil. En effet, chez le patient 
épileptique, la récidive de crises est favorisée par l’insuffisance de sommeil, dont une cause 
est le syndrome d’apnées du sommeil (SAS). En faisant l’hypothèse que ces patients ont un 
risque vasculaire accru, ce dernier pouvant à la fois augmenter le risque de crise et le risque 
d'apnées du sommeil, nous avons proposé de dépister de manière systématique un éventuel 
SAS chez ces patients. 
 
Méthode - Il s’agit d’une étude prospective, non interventionnelle, monocentrique, portant sur 
des patients âgés de plus de 60 ans, hospitalisés ou reçus en consultation de 
Neurophysiologie clinique au Centre Hospitalier de Valenciennes dans le cadre d’une 
première crise d’épilepsie. La technique de réalisation de la PSG suivait les recommandations 
de la Société Française de Recherche en Médecine du Sommeil. Elle comprenait au préalable 
un questionnaire renseignant notamment une échelle de somnolence d’Epworth, un agenda 
du sommeil et la présence de symptômes évocateurs de SAS.  
 
Résultats - Entre septembre 2011 et avril 2017, nous avons inclus 55 patients, qui ont 
présenté une première crise à 72 ±7,7 ans. L’IAH moyen était de 46,8 ±22/ heure de sommeil 
et l’IAH médian de 43,9 (interquartiles 31-60). La prévalence du SAS, défini par un IAH 
supérieur à 5, était de 100% et 43 patients avaient un SAS sévère (78%). Le score médian à 
l’échelle de somnolence d’Epworth était de 5,5 (interquartiles 2,3-8) et seulement 20% des 
patients avaient un score pathologique (Epworth supérieur à 10). Nous observons que les 
patients qui font des crises diurnes ont statistiquement une moins bonne efficacité de sommeil 
et inversement. 
 
Conclusion - Notre étude a permis de mettre en évidence l’existence d’une très forte 
association entre la présence d’un SAS préalable et la survenue d’une crise d’épilepsie chez 
le patient âgé, quelque soit le type de crises. Le suivi de nos patients permettrait d’évaluer le 
bénéfice apporté par le traitement par PPC sur la qualité de vie de ces patients, la récidive de 
crises, les complications vasculaires et de comparer ces données avec celles obtenues chez 
des patients n’ayant reçu qu’un traitement antiépileptique ou l’association des deux. 
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