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RESUME

L’insomnie est reconnue comme la source de perturbation du sommeil la plus
courante et plusieurs conséquences en découlent. Les modeles actuels établissent que
’hyperactivation est centrale a I’insomnie. A ce jour, I’hyperactivation a été mesurée par
I’intermédiaire de variables somatique, cognitive et corticale. Par ailleurs, certaines variables
ont recu peu d’attention alors qu’elles pourraient potentiellement é&tre associées a
I’hyperactivation dans I’insomnie chronique. De plus, peu d’études se sont penchées sur le
lien existant entre ces variables. Le présent projet de mémoire doctoral avait donc pour
objectif général d’étudier I’activation corticale et I’activité onirique en sommeil paradoxal
chez les personnes souffrant d’insomnie et d’examiner le lien potentiel entre ces variables.
Concernant I’activité corticale, les résultats ont montré que 1’activation dans les bandes de
fréquences alpha et béta est semblable d’un groupe a I’autre et qu’elle a tendance a diminuer
au fil des périodes de sommeil paradoxal chez les deux groupes de dormeurs. Ces résultats
suggerent que 1’élévation de I’activité alpha et béta n’est pas un marqueur de
I’hyperactivation en sommeil paradoxal. En ce qui a trait a ’activité onirique, les éléments
positifs et négatifs sont égaux d’un groupe a I’autre, mais un nombre supérieur d’éléments
d’activité est observé en fin de nuit chez les bons dormeurs. Ces résultats, associés a ceux
d’une étude antérieure de notre laboratoire, soulignent que les réves des individus souffrant
d’insomnie sont davantage centrés sur le négatif que ceux des bons dormeurs puisqu’ils
integrent moins d’éléments d’activité et une proportion d’éléments négatifs supérieure aux
éléments positifs. Enfin, des analyses a été faite afin d’établir s’il existe un lien entre
I’activation corticale et I’activité onirique. Les analyses montrent des corrélations non
significatives entre ces variables, suggérant que 1’activation corticale en sommeil paradoxal

n’est pas associée a I’activation cognitive (traduit par ’activité onirique).
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CHAPITRE 1. INTRODUCTION

Le présent mémoire est la continuité de la these de Mme Alexandra Duchesne-
Pérusse, qui a évalué différentes composantes du sommeil (les siestes, certains aspects de la
micro et macrostructure du sommeil paradoxal et I’activité onirique) afin d’identifier les
marqueurs potentiels de I’hyperactivation dans 1’insomnie chronique. Les données utilisées
dans le présent projet sont donc des données secondaires, préalablement collectées dans le
cadre de la these de Mme Duchesne-Pérusse. Le présent mémoire porte également sur des
variables potentiellement indicatrices d’hyperactivation dans [’insomnie (I’activation
corticale et I’activité onirique en sommeil paradoxal), mais a pour but également d’établir un
lien entre les deux composantes. La section introduction sert a définir les concepts de base :

le sommeil normal, I’insomnie et ’activité onirique.

1.1 Sommeil normal

Chez I'étre humain, le sommeil occupe en moyenne pres d'un tiers de la vie. Le sommeil
joue un réle central dans la santé physique et psychologique de I’individu. Lorsque celui-Ci
est troublé, des conséquences potentiellement trés négatives pour un individu peuvent
survenir. Le développement des connaissances sur le sommeil et les troubles pouvant y étre

associé est donc primordial.

1.1.1 Architecture normale du sommeil de 1’adulte

L’architecture du sommeil est composée de la macrostructure et de la microstructure.
La macrostructure du sommeil correspond a la succession des différents stades du sommeil
sur une échelle de temps (hypnogramme, voir figure 1.1), la latence d’endormissement,
I’efficacité de sommeil (temps total de sommeil divisé par le temps total passé au lit) et le
pourcentage de temps passé dans les différents stades de sommeil. Afin d’identifier ces
différents éléments, la polysomnographie (PSG) est une technique pouvant étre utilisee. La
PSG repose sur I’enregistrement de divers parameétres physiologiques associés au sommeil,
tel que I’activité électrique du cerveau mesuré par 1’électroencéphalographie (EEG), la

tension musculaire par 1’électromyographie (EMG) et la tension des muscles des yeux par



I’¢électrooculogramme (EOG). Une fois enregistré, le tracé polysomnographique est divisé en
périodes de 20 a 30 secondes. Des critéres standardisés permettent de déterminer le stade de
sommeil du dormeur pour chaque période (Rechtschaffen & Kale, 1968). La microstructure
du sommeil correspond a des phénomenes EEG phasiques tels que les complexes K, micro-
éveils, les fuseaux de sommeil, le tracé alternant cyclique, I’activité spectrale (Voir annexe
A pour des définitions). L’étude de ces éléments permet d’évaluer la continuité et la qualité

du sommeil, ainsi que son effet récupérateur.

Le sommeil normal de I’adulte sain est organisé en deux grands stades: le sommeil a
ondes lentes, également appelé sommeil non paradoxal (SNP), se subdivisant en quatre
stades, et le sommeil paradoxal (SP; Rechtschaffen et al., 1968). Chacun des stades présente
des particularités a I’EEG, ’EMG et ’EOG. Le sommeil normal est constitué¢ de cycles

successifs d’une durée d’environ 90 minutes.

Un cycle commence par le passage en stade 1 du SNP. Cela dure quelques minutes et
peut étre interrompu par des éveils spontanés. Il représente environ 2 a 5% de la nuit de
I’adulte sain. Ensuite, le dormeur passe au stade 2 pour une durée de 10 a 25 minutes. Le
stade 2 représente environ 50% du temps de sommeil d’une nuit chez I’adulte sain. Les
stades 3 et 4 suivent pour une durée de 20 a 40 minutes. L’adulte sain passe environ 15 a
20% de sa nuit en stade 3 et 4 (Carskadon et al., 2011). Ensuite, le dormeur retourne
généralement en stade 2 avant de passer en SP pour une durée de quelques minutes. Ce stade
est caractéris¢ par une activation EEG semblable a I’éveil, une atonie musculaire et des
bouffées de mouvements oculaires rapides. La premiére période de SP se produit entre 50 et
100 minutes apres 1’endormissement. Plus la nuit avance, plus les périodes de SP sont
longues (Feinberg, Koresko & Heller, 1967). Les cycles de début de nuit sont donc plus
riches en sommeil profond, alors que les cycles de fin de nuit sont plus riches en SP
(Carskadon et al., 2011). A la suite de la découverte de ce stade et de son association avec
les réves vivants (Aserinsky & Kleitman, 1953; Dement & Kleitman, 1957), plusieurs auteurs
se sont intéressés a I’activité onirique survenant durant ce stade. De maniére générale, il est
reconnu que le sommeil paradoxal est associé a la survenue de réve plus élaborés et vivants

que ceux qui surviennent durant les autres stades de sommeil. Par ailleurs, des etudes ont



montré qu’a la suite d’une période de privation de sommeil, il y a une augmentation du taux
normal de sommeil paradoxal (Kales, Hoedemauer, Jacobson & Lichtenstein, 1964; Dement,
Greenberg & Kilein, 1966; Clemes & Dement, 1967). Cette découverte suggere un role
fonctionnel important de ce stade de sommeil. Plusieurs hypothéses ont été élaborées :
Roffwarg, Muzio et Dement (1966) proposent que le SP joue un rdle dans le développement
et la maturation du cerveau; Jouvet (1978) suggere que la grande quantité de SP chez les
mammifeéres (immature a la naissance) permet 1’organisation, la mise en place et I’exercice
de nos comportements innés. D’autres auteurs ont découvert une augmentation de SP a la
suite d’un apprentissage intensif (Smith & Lapp, 1991), tels que I’apprentissage d’une langue
seconde (De Koninck, Lorrain, Christ, Proulx & Coulombe, 1989) et I’apprentissage du code
morse (Mandai, Guerrien, Sockeel, Dujardin & Leconte, 1989) suggérant ainsi un rdle dans
la consolidation des apprentissages. D autres études ont observé que le SP joue un role dans
la consolidation des souvenirs (Diekelmann & Born, 2010; Lewis & Durrant, 2011), dans la
mémoire procédurale (Plihal & Born, 1997), dans la mémoire associative (Stickgold, Scott,
Rittenhouse & Hobson, 1999) et dans la mémoire déclarative (Backhaus, Junghanns, Born,
Hohaus, Faasch & Hohagen, 2006). La fonction du SP demeure toutefois évasive et
hypothétique. Certains auteurs s’entendent sur le fait que le SP n’a pas obtenu beaucoup
d’attention dans les recherches sur les troubles du sommeil comme 1’insomnie, mais que le
développement des connaissances pourrait aider a une compréhension plus approfondie du

trouble (Riemann, Spiegelhalder, Nissen, Hirscher, Baglioni & Feige, 2012).

EVEll wmmpee 1% cycle 2° cycle 3% cycle 4" cycle —
Stade 1 H
Stade 2 - .
Stade 3 - ’—
Stade g4 -

Temps
T T T T T T T T T

23h  0Oh 1h 2h 3h 4h 5h 6h 7h

Figure 1.1. Hypnogramme de sommeil chez un adulte sain.



L’analyse spectrale est une technique de mesure quantitative de I’EEG fréquemment
utilisée dans les études du sommeil. Cette technique a pour but de décomposer le signal
électrique enregistré en différentes fréquences (i.c. vitesse de I’onde; nombre de cycles par
seconde mesurée en hertz, Hz) et d’en quantifier I’amplitude (i.e. puissance de I’onde;
hauteur de I’onde mesurée en microvolts, uV). Lorsque le signal est décomposé en
fréquences avec leurs amplitudes, une moyenne est faite de ces différentes fréquences et des
bandes de fréquences sont obtenus. L’amplitude est mise au carré (uV?) afin d’obtenir la
puissance de la bande de frequence. La transformation rapide de Fourier (FFT) est souvent
utilisée lors de I’analyse spectrale de I’EEG. La FFT est une transformation mathématique
permettant d’obtenir des spectres de puissance qui décrivent en méme temps la fréquence et
I’amplitude du signal. Les principales bandes de fréquences associ¢es au sommeil sont les
bandes delta, théta, alpha et béta. Les ondes delta ont une fréquence faible de 1 a 4 Hz, mais
une amplitude supérieure a 80 pv. Celles-ci se manifestent au cours du sommeil chez 1’adulte
sain et parfois a 1’éveil, lorsqu’il y a présence de certaines pathologies. Les ondes théta,
produites a 1’endormissement ou dans un état de profonde relaxation, sont associées a une
fréquence de 4 a 7 Hz ainsi qu’a une amplitude de 60 & 80 pv. Les ondes alpha sont
caractérisées par une fréquence de 8 a 14 Hz ainsi qu’une amplitude faible (25 a 60 pv) et
sont présentes lorsque le sujet est au repos les yeux fermés. Enfin, les ondes béta sont
associees a une fréquence plus élevée (14 a 30 Hz). L’amplitude de ces ondes correspond a
environ 20 pv et celles-ci sont présentes chez un individu attentif avec les yeux ouverts. De
maniére générale, une élévation dans I’activité des bandes de fréquences rapides refléte une
augmentation de 1’activation corticale et une élévation dans D’activité des bandes de

fréquences lentes suggére une diminution de 1’activation corticale.

1.2 Insomnie

De maniére générale, le sommeil est considéré comme un état agreable de repos.
Toutefois, certains individus vivent des perturbations importantes de sommeil et le décrivent
davantage comme étant anxiogene. Plusieurs facteurs peuvent effectivement perturber le
sommeil normal, dont la présence d’un ou de plusieurs troubles du sommeil. D’ailleurs,

I’insomnie est le plus prévalent de tous les troubles du sommeil (American Psychiatric



Association [APA], 2013), constituant ainsi la source de perturbation du sommeil la plus

courante.
1.2.1 Epidémiologie

Selon des données épidémiologiques, environ un tier de la population générale adulte
rapporte des symptomes d’insomnie occasionnels (Ohayon, 2002; Morin, Leblanc, Daley,
Grégoire & Mérette, 2006). Ohayon (2002) indiquent qu’environ 6% de la population
remplissent les critéres justifiant un diagnostic d’insomnie et Morin et al. (2006) rapportent
que 9.5% de la population adulte québécoise satisfont aux critéres. Toutefois, il faut prendre
en considération que les taux de prévalence obtenus dans les diverses études dépendent
grandement des critéres diagnostiques de I’insomnie utilisés (Ohayon, 2002). Les études
épidémiologiques ont également montré que la prévalence de I’insomnie est plus grande chez
les femmes, les individus sans emploi, les célibataires et ceux ayant un faible revenu annuel
(Morin et al., 2006; Ancoli-Israel & Roth, 1999; Ohayon, 2002; Léger, Guilleminault,
Dreyfus, Delahaye & Paillard, 2000; Ohayon, 1997; Ohayon, Caulet & Guilleminault, 1997,
Terzano et al., 2004, Ford & Kamerow, 1989, Ohayon, Caulet & Lemoine, 1996). Enfin, une
prédisposition familiale a I’insomnie a été observée dans certaines études (Bastien & Morin,

2000; Dauvilliers et al., 2005).

1.2.2 Conséquences et répercussions de I’insomnie

Les conséquences de I’insomnie incluent tant les difficultés nocturnes que les
altérations du fonctionnement diurne de la personne atteinte (Hauri, 1997; Ohayon, 2002).
Des études ont montré que les individus souffrant d’insomnie (INS) rapportent plus souvent
vivre de la fatigue, ainsi que des symptdmes dépressifs et anxieux (Lichstein, Durrence,
Bayen & Riedel, 2001; Taylor, Lichstein, Durrence, Riedel & Bush, 2005; Ford et al.,
1989; Leblanc, Beaulieu-Bonneau, Mérette, Savard, Ivers & Morin, 2007). A cet égard,
Morin et collegues (2006) mentionnent que la fatigue ou la détresse psychologique qu’ils
vivent est souvent une raison de consultation chez les gens souffrant de troubles du sommeil.
Il a d’ailleurs été suggéré qu’a long terme, I’insomnie peut devenir un facteur de risque pour
la dépression (Baglioni et al., 2011). De plus, les INS rapportent plus fréquemment des

difficultés cognitives (Roth & Ancoli-Israel, 1999), tels que des difficultés attentionnelles



(Hauri, 1997), de concentration et de mémoire (Léger, Scheuermaier, Philip, Paillard &
Guillemineault, 2001). L’insomnie est également associée a un plus grand nombre de
problemes de santé (Simon & VonKorff, 1997), comme de I’hypertension (Suka, Yoshida &
Sugimori, 2003), des problémes cardiaques (Laugsand, Vatten, Platou & Janszky, 2011;
Taylor, Mallory, Lichstein, Durrence, Riedel & Bush, 2007), des problemes urinaires,
pulmonaires, gastro-intestinaux et neurologiques (Taylor et al., 2007). En outre, I’'insomnie
est associée a une diminution de la qualité de vie de la personne qui en souffre (Chevalier et
al., 1999; Leblanc et al., 2007), ainsi qu’a une augmentation du taux de mortalité chez les
personnes déclarant dormir moins de six a sept heures par nuit (Kripke, Simons, Garfinkel &
Hammond, 1979). Certaines études suggerent également que de 1’absentéisme, des accidents
et une réduction de la productivité au travail sont des conséquences possibles de I’insomnie
(Chilcott & Shapiro, 1996; Daley, Morin, Leblanc, Gregoire, Savard & Baillargeon, 2009).
Drailleurs, Kessler et al. (2011) soulignent que les cofits dus a 1’absentéisme et la baisse de

productivité liée a I’insomnie sont estimés a 60 milliards de dollars par année aux Etats-Unis.

1.2.3 Définition et critéres diagnostiques

L’insomnie est caractérisée par une plainte d’insatisfaction a 1’égard de la quantité ou
la qualité du sommeil. Les INS rapportent des difficultés a initier ou a maintenir le sommeil
ou rapportent avoir un sommeil non reparateur malgré un environnement propice. La
perturbation du sommeil cause une souffrance cliniquement significative ou altére le
fonctionnement social, occupationnel ou autre de la personne. Les difficultés de sommeil
surviennent au moins 3 nuits par semaine et sont présentes depuis au moins 3 mois (American
Psychiatric Association [APA], 2013; American Academy of Sleep Medicine [AASM],
2014). Le diagnostic d’insomnie primaire exige que les difficultés de sommeil ne surviennent
pas exclusivement dans le cours d’un autre trouble du sommeil ou trouble mental. De plus,
les difficultés ne sont pas directement attribuables aux effets d’une substance ou a une

condition médicale générale (American Psychiatric Association [APA], 2013).

Afin de spécifier davantage le type d’insomnie, différents termes sont utilisés selon
la période de la nuit durant laquelle les difficultés de sommeil sont présentes. L’ insomnie

initiale correspond aux difficultés d’endormissement, 1’insomnie de maintien est associée



aux éveils fréquents ou prolongés durant la nuit et I’insomnie terminale correspond aux éveils
précoces et a l’incapacité a retourner en sommeil. Une présentation mixte, soit la
combinaison de ces différentes difficultés de sommeil, est la plus fréquente (Morin, Leblanc,
Daley, Grégoire & Merette, 2006; Ohayon, 2002). Certains critéres objectifs sont utilisés afin
de mieux définir ces sous-catégories. L’insomnie initiale est définie par des difficultés
subjectives d’endormissement de plus de 20-30 minutes et ’insomnie de maintien par des
réveils pendant la nuit totalisant plus de 30 minutes (Lichstein, Durrence, Taylor, Bush &
Riedel, 2003; Lineberger, Caney, Edinger & Means, 2006). L’insomnie terminale est définie
par un réveil 30 minutes plus tot que I’horaire prévu, et cela méne a un temps total de sommeil
inférieur a six heures trente minutes (American Psychiatric Association [APA], 2013). Enfin,
I’efficacité du sommeil doit étre inférieure a 85 % (Morin, 1993). Bien qu’arbitraire ces
critéres sont utiles afin d’opérationnaliser la plainte subjective d’insomnie dans les études

portant sur le sujet.

La PSG permet de constater certaines différences entre la macrostructure du sommeil
des bons dormeurs (BD) et celle des INS. Une baisse du temps total de sommeil, une
augmentation de la latence de sommeil, un plus grand nombre d’éveils nocturnes, une
diminution de Pefficacité de sommeil sont généralement observés chez les INS (Gaillard,
1978; Salin-Pascual, Roehrs, Merlotti, Sorick & Roth, 1992). Il est également remarqué que
les INS passent plus de temps en stade 1, moins de temps en stades 3-4 et qu’il y a plus de
changements de stades durant leur nuit (Coates, Killen, George, Marchini, Silverman &
Thoresen, 1982; Reynolds, Taska, Sewitch, Restifo, Coble & Kupfer, 1984; Hauri & Fisher,
1986; Gaillard, 1978; Salin-Pascual et al., 1992). De plus, il importe de préciser que les
rapports subjectifs des INS quant a la qualité de leur sommeil ne corroborent pas toujours
avec les données objectives obtenues par la PSG (Coates et al., 1982). Il arrive que les INS
rapportent étre éveillés plus longtemps la nuit que ce qu’indiquent les données PSG (Bastien
& Morin, 1998). Donc, les INS peuvent rapporter des difficultés de sommeil, comme avoir
été éveillés durant la nuit, alors que les enregistrements PSG indiquent le contraire. Ce

phénomene est nommé mésestimation du sommeil.



1.2.4 Activation chez les personnes souffrant d’insomnie chronique

Il est bien reconnu dans la littérature que 1’hyperactivation est omniprésente chez un
individu souffrant d’insomnie. Il est suggéré que les INS sont hyperactivés a plusieurs
niveaux et que cela interfére avec I'initiation et le maintien du sommeil ainsi qu’avec le
fonctionnement diurne. Plusieurs études ont étudié 1’activation sur le plan physiologique chez
les INS a I’éveil, a ’endormissement ainsi qu’en sommeil (Adam, Tomeny & Oswald, 1986;
Bonnet & Arand, 1997; Stepanski, Glinn, Zorick, Roehrs & Roth, 1994; Rodenbeck & Hajak,
2001; Johns, Gay, Masterton & Bruce, 1971; Freedman, 1986).

1.2.4.1 Hyperactivation cognitive et modele cognitif de |’insomnie

L’hyperactivation cognitive est un autre aspect pouvant jouer un réle important dans
I’insomnie. En fait, les INS rapportent que 1’aspect cognitif de I’hyperactivation joue un plus
grand role dans leurs difficultés de sommeil que les aspects physiologiques (Lichstein &
Rosenthal, 1980). L hyperactivation cognitive référe a la propension des INS a la rumination
excessive, aux pensées intrusives et aux inquiétudes par rapport au sommeil (Morin, 1993).
Le modele cognitif de Harvey (2002) suggére que cette activité cognitive négative par rapport
aux difficultés de sommeil et a ses conséquences diurnes mene a une augmentation de
’activité physiologique et de la détresse psychologique des INS. Cette augmentation
entrainerait I’individu a diriger son attention sur 1’environnement interne et externe afin d’y
repérer les menaces potentielles pour le sommeil. Une perception du sommeil erronée quant
a la qualité du sommeil et aux performances diurnes en résulterait. Des comportements
inadéquats peuvent donc étre utilisés afin de maximiser le sommeil et diminuer les
conséquences. Ainsi, 1’attention sélective, les perceptions erronées et les comportements
inadéquats contribuent a 1’hyperactivation cognitive négative et cela a pour conséquence

d’augmenter 1’activation physiologique et psychologique des INS.
1.2.4.2 Hyperactivation corticale et modele neurocognitif de ['insomnie

De plus en plus, des auteurs se sont intéressés a un troisiéme type d’hyperactivation
en lien avec I’insomnie: 1’hyperactivation corticale. L’analyse spectrale est une technique
pouvant étre utilisée afin d’évaluer cette activation corticale. Freedman (1986) a découvert

une augmentation de 1’activité béta a I’endormissement, en stade 1, ainsi qu’en SP chez les
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INS, mais aucune en stade 2, 3 et 4. Merica et Gaillard (1992) ont observé une augmentation
de I’activité béta et une diminution de I’activité delta a I’endormissement et durant les
premiéres minutes du stade 1. Lamarche et Oglivie (1997) ont quant a eux observé une
augmentation dans de la puissance spectrale béta a I’endormissement. Subséquemment,
Merica, Blois et Gaillard (1998) ont eux aussi observé une augmentation de 1’activité béta et
alpha, mais également une diminution de celles des ondes lentes, et ce, pour tous les stades
de sommeil chez des individus souffrant d’insomnie de maintien. L’étude de Nofzinger et al.
(1999) va dans le méme sens que les résultats des études précédentes en rapportant une
augmentation de I’activité béta en SNP chez les INS. Perlis, Smith, Andrews, Orff et Giles
(2001) dénotent une augmentation de I’activité béta-2 (14-35 Hz) et gamma en SNP et en SP
chez les INS, mais aucune différence dans la puissance spectrale des ondes lentes et pour
I’activité béta-1 (14-20 Hz). Enfin, une étude de Krystal, Edinger, Wohlgemuth et Marsh
(2002) a observé une augmentation de I’activité alpha, sigma, béta et gamma en SNP chez
les INS, mais n’a rapporté aucune différence lors de la période de SP. Une étude a méme
observé une diminution de I’activité béta dans un groupe d’INS apres une thérapie cognitivo-
comportementale de huit semaines (Cervena et al., 2004). Une étude plus récente de Wu et
al. (2013), portant sur I’activité spectrale a 1’éveil et en SNP, n’a pas trouve de différence
significative entre les INS et les BD. Or, ces chercheurs ont obtenu des corrélations
significatives entre ’activité spectrale a 1’éveil et celle en SNP. Ils concluent que les
personnes présentant une hyperactivation corticale avec une élévation de I’activité béta en
SNP ont tendance a avoir un patron similaire a 1’éveil. Une étude récente de Perrier et al.
(2015) obtient des résultats en partie contradictoires a la littérature existante. Ces derniers
observent, comme plusieurs autres chercheurs, une augmentation de 1’activité béta chez les
INS en comparaison aux BD dans certaines régions cérébrales (pariétales, occipitales) lors
du SNP. Cette différence n’est toutefois pas significative au niveau du cortex préfrontal.
L’étude ne reléve aucune différence entre les groupes par rapport a la puissance spectrale
béta dans les régions pariétales et occipitales en SP, mais observe une diminution de 1’activité

de ces bandes de fréquences au niveau du cortex préfrontal en SP.

L’¢évolution de ’activité spectrale au fil de la nuit est un aspect trés peu étudié, mais

qui pourrait potentiellement révéler des différences intéressantes quant au patron de



I’activation corticale selon les différents cycles de sommeil. Actuellement, la majorité des
¢tudes existantes font une moyenne de I’activité spectrale de ’EEG pour tous les cycles de
la nuit selon le stade de sommeil; dans le cas ou des différences existent selon le cycle de la
nuit, faire une moyenne ne permet pas de les constater. A notre connaissance, trois études
ont analysé 1’évolution de 1’activité spectrale au fil de la nuit. Perlis, Kehr, Smith, Andrews,
Orff et Giles (2001b) ont montré que la puissance relative béta et gamma tend & augmenter
au fil des périodes de SNP ainsi que de SP, tant chez les INS que les BD. Ces effets sont
néanmoins plus grands chez les INS, dont ’augmentation d’un cycle a 1’autre est plus
importante. Merica et al. (1998) ont examiné ’activité béta selon le cycle SNP et SP et
observent que ’activité de cette bande de fréquences chez les INS augmente au fil de la nuit
pour tous les stades de sommeil. L’étude de Spiegelhalder et al. (2012), quant a elle, a
examiné I’évolution de la puissance spectrale béta et sigma au fil des périodes de SNP et n’a
révélé aucune différence significative d’une période a I’autre, bien qu’une augmentation de

la puissance spectrale de ces ondes soit présente chez les INS en comparaison aux BD.

En somme, 1’augmentation de I’activité béta chez les INS semble étre un résultat
plutot constant a travers les différentes €tudes, particulierement a I’endormissement et durant
le SNP. L’activité spectrale durant la période de SP est toutefois moins décrite dans la
littérature a ce jour et mene a des résultats plutét contradictoires, malgré son role potentiel

dans I’hyperactivation corticale des INS.

Les études décrites précédemment comportent des failles méthodologiques pouvant
expliquer en partie que leurs résultats différent entre elles. Tout d’abord, certaines de ces
études comportent un ratio homme/femme inégal d’un groupe a I’autre (Freedman, 1986;
Merica et al., 1992). Puisqu’il est montré qu’il existe des différences entre la microstructure
du sommeil des hommes et celle des femmes (Carrier, Land, Buysse, Kupfer, & Monk, 2001,
Buysse et al., 2008), il serait préférable d’inclure des groupes équivalents au niveau du genre
pour éviter que les différences observées soient dues a cette variable. D’autres études incluent
des groupes dont 1’age des participants varie beaucoup (Freedman, 1986; Merica et al., 1992).
Or, puisque le sommeil est une composante se modifiant considérablement avec 1’age

(Ohayon, Carskadon, Guilleminault, & Vitiello, 2004; Arbus & Cochen, 2010), il serait
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préférable de restreindre 1’étendue de 1’age des participants pour éviter que celui-ci agisse
comme variable confondante. L’absence d’une nuit d’adaptation a I’environnement du
laboratoire (Freedman, 1986; Krystal et al., 2002; Perlis et al., 2001b) est également un aspect
des études pouvant rendre questionnable la validité des observations. En effet, des études ont
souligné que les variables du sommeil sont influencées lors de la premiére nuit en laboratoire
tant chez les BD (Toussaint et al., 1995) que chez les INS (Hauri, 1983). Un autre probléme
méthodologique est 1’utilisation de seulement quelques sites d’enregistrements EEG
(Freedman, 1986; Merica et al., 1998). L’utilisation d’un plus grand nombre de sites
d’enregistrement représentant les différentes régions cérébrales permettrait d’avoir des
informations plus précises. Des études supplémentaires sur le sujet seraient pertinentes et
justifiées par le petit nombre d’études s’étant penchées sur I’activité spectrale en SP chez les

INS et par les problemes méthodologiques des études actuelles.

Certains auteurs ont montré que l'augmentation de l'activité de type béta serait
associée a l'attention, a la perception et aux fonctions cognitives (Perlis & al, 2001). 1l est
donc possible de croire que I’hyperactivation corticale est analogue a I’activation cognitive
et que cela s’illustre par une plus grande activité dans les bandes de fréquences rapides. Le
modele neurocognitif de I’insomnie (Perlis, Giles, Mendelson, Bootzin & Wyatt, 1997) a été
développé en ayant cette idée comme postulat. Celui-ci est basé sur le modéle
comportemental de I’insomnie de Spielman et Glovinsky (1991) suggérant que 1’insomnie se
développe via une association de facteurs prédisposant, précipitant et de maintien. Le modéle
comportemental propose que I’individu peut présenter une vulnérabilité a 1’insomnie
(facteurs biopsychosociaux), mais que des facteurs précipitants (événements stressants)
peuvent déclencher les épisodes d’insomnie. L.’ insomnie peut devenir chronique lorsque les
épisodes sont renforcés par des facteurs de maintien (ex.: stratégies d’adaptation
inadéquates). Ces stratégies d’adaptation, par exemple le fait de passer plus de temps au lit,
ont comme résultat d’augmenter 1’hyperactivation conditionnée lors de la période
d’endormissement et de sommeil. Selon le modele neurocognitif, cet état d’hyperactivation
faciliterait le traitement sensoriel et le traitement de I’information des INS les prédisposant
ainsi a étre plus vulnérables aux effets des stimuli environnementaux. Ces conséquences de

I’hyperactivation rendent I’initiation et le maintien du sommeil plus difficiles pour I’individu.
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En résumé, les INS présentent une augmentation dans les bandes de fréquences rapides
(hyperactivation corticale) en réponse a la présence d’indices liés au sommeil (ex.: chambre,
lit, heure du coucher) sans la présence de "réels" stresseurs et cela maintient I’insomnie

chronique (voir Figure 1.2 pour I’illustration du modéle).

| ™ VULNERABILITE OU PRESENCE DE MALADIES PHYSIQUES / PSYCHIATRIQUES

EVENEMENTS PRECIPITANTS
EVENEMENTS BlopsiHosocmux STRESSANTS
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RESTER EVEILLE DANS LE LIT

Y
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PLAINTES D'INSOMNIE
DIFFICULTE A S'ENDORMIR <——
EVEILS FREQUENTS -
TEMPS D'EVEIL PERCU VS SOMMEIL PSG %
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Figure 1.2. Illustration du modéle neurocognitif de I’insomnie de Perlis et al. (1997).

Un complément a ce mod¢le est proposé par Espie (2002), suggérant qu’une difficulté
a inhiber D’activation physiologique et cognitive permettant d’enclencher les processus

normaux de sommeil sont en cause et entretiennent 1’insomnie chez I’individu.
1.2.4.3 Critique des modeles théoriques

Bien que I’hyperactivation cognitive est bien reconnue et intégrée dans plusieurs
modeles théoriques de I’insomnie, dont celui de Harvey (2002), celle-ci est principalement
étudiée en termes de ruminations, pensées intrusives et croyances erronées survenant a
I’éveil. 1l serait néanmoins pertinent d’étudier si ce type d’activité cognitive survient durant

le sommeil et contribue aux difficultés de sommeil rapportées. Pour ce faire, 1I’étude du
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contenu des réves s’avére une voie intéressante afin d’accéder aux aspects cognitifs et ainsi,
préciser le réle de I’hyperactivation cognitive nocturne dans 1’insomnie.

De plus, I’hyperactivation corticale, principalement soutenue par le modéle
neurocognitif de ’insomnie, est peu distinguée d’une période de sommeil a I’autre. Ainsi, le
sommeil paradoxal a recu peu d’attention et les études portant sur 1I’hyperactivation durant
ce stade relévent des résultats plutdt contradictoires. En outre, le modéle ne détaille pas
1I’évolution de I’hyperactivation au fil de la nuit, ce qui pourrait informer sur 1’existence de

périodes plus critiques.

1.2.5 Insomnie et sommeil paradoxal

Tel que mentionné précédemment, le stade du sommeil paradoxal a recu peu
d’attention dans la recherche sur I’insomnie, en dépit du role fonctionnel probablement fort
important dans le sommeil chez I’humain. Akerstedt, Hume, Minors et Waterhouse (1997)
ont observé une relation entre la qualité subjective du sommeil et la continuité du sommeil
lors d’une évaluation par PSG. Dans le méme ordre d’idées, une étude récente a permis
d’observer une diminution significative du pourcentage de SP et une augmentation
significative de micro et macro éveils lors de ce stade chez les INS. Elle a également montré
une association entre le temps qu’un individu rapporte avoir été éveillé et le temps passé en
SP (Feige, et al., 2008). A cet égard, Riemann et al. (2012) proposent I’hypothése que cette
"instabilit¢" du SP chez les INS contribue a I’impression d’un sommeil interrompu et non
récupérateur. Ces observations ont mené a la formulation de I’hypothése de I’ Instabilité du
sommeil paradoxal qui propose que le SP des INS présente davantage de fragmentations
(éveils et micros-éveils) que les BD. Le SP serait donc davantage perturbé chez les INS. Ce
phénomene expliquerait la différence entre le vécu subjectif rapporté par les INS et les
mesures objectives (Riemann et al., 2012). Malgré le manque d’études sur le SP chez les
INS, les études existantes convergent vers 1’idée que ce stade de sommeil ainsi que le contenu
des réves durant ce stade pourrait jouer un rdle important dans les difficultés subjectives et

objectives de sommeil des INS.
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1.3 Activité onirique

1.3.1 Définition du réve

L’activité onirique peut varier en quantité et en qualité durant le sommeil et il y a
encore un débat quant a la définition des constituants du réve. De maniére générale, le réve
est defini comme une activité mentale survenant durant le sommeil. Parfois, le réve est décrit
comme une production psychique survenant pendant le sommeil, et pouvant é&tre

partiellement mémorisé (Dictionnaire Larousse, 2016).

Il a été indiqué précédemment que le stade de SP est fortement associé a la survenue
de réves vivants et memorables. Les réves vivants sont caractérisés par une imagerie visuelle
intense impliquant un ou plusieurs scénarios avec des personnages, des interactions et des
émotions. Les cauchemars sont un autre type d’activité onirique survenant principalement en
SP et sont caractérisés par I’intensité de la charge affective provoquant I’éveil du dormeur
(De Koninck, 2012). Plusieurs auteurs ont étudié la fréquence et le contenu des cauchemars
chez les INS et les résultats de ces études sont décrits dans une section ultérieure du présent
chapitre. Enfin, les résultats de plusieurs études suggerent la présence d’activité onirique
durant les autres stades de sommeil également (Foulkes, 1962; Cavallero, Foulkes, Hollifield
& Terry, 1990; Nielsen, 2004).

1.3.2 Rappel de réves

Certains individus rapportent se souvenir d’un réve presque tous les jours alors que
d’autres rapportent ne jamais se souvenir de leur réve ou que trés rarement. De ce fait,
plusieurs auteurs ont étudié les facteurs ayant une influence sur le rappel de réves d’un
individu. Certains auteurs ont observé une relation positive entre certains facteurs individuels
et la frequence de rappel onirique. Des facteurs liés a la personnalité (Hill, Diemer & Heaton,
1997; Watson, 2003; Schredl, 2007) favorisent le rappel de réves. Par ailleurs, la motivation
semble étre associée au rappel de réves; le fait de se faire encourager a se rappeler de ses
réves (Halliday, 1992), de s’autosuggérer un rappel onirique élevé (Frenkel, 1971) et de

participer a une étude sur les réves (Schredl, 1991) sont associés a une augmentation du
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rappel de réves. L’humeur affecterait également 1’émergence d’un rappel onirique. Cohen
(1974) a constaté qu’une humeur plus négative avant 1’endormissement menait a une
augmentation du rappel de réves. Certains facteurs liés a I’environnement sont associés a la
fréquence de rappel de réves, tels que le stress (Lavie & Kaminer, 1991; Schredl, Witmann,
Ciric, & Gotz, 2003; Hartmann, 1973) et le fait d’avoir vécu un traumatisme (Kramer, Schoen
& Kinney, 1987; Kaminer & Lavie, 1991).

Certaines caractéristiques propres a la physiologie du sommeil et aux caractéristiques
du réve ont fait ’objet d’études afin d’examiner leur corrélation avec le rappel de réves. Tout
d’abord, un contenu de réve saillant, ¢’est-a-dire nouveau, intense et inhabituel, serait mieux
rappelé par le dormeur (Cohen, 1974; Goodenough, Witkin, Lewis, Koulack & Cohen, 1974).
En outre, les récits de réves fournis par le dormeur aprés le SP sont généralement clairs et
organisés (Foulkes, 1962) et présentent un contenu plus développé (Kramer, Czaya, Arand
& Roth, 1974). Par ailleurs, il a été montré que plus on avance dans la nuit, plus le contenu
de réve rapporté est riche et développé (De Koninck, 2012). La phase du sommeil lors de
1’éveil peut également avoir une influence sur le rappel de réves d’un individu. La fréquence
de rappel de réves durant une nuit typique de sommeil est supérieure lorsque 1’individu est
réveillé a la suite d’une période de SP que s’il est réveillé en SNP. Il a été observé que le
pourcentage de rappel de réves en SP est 80% (Squier & Domhoff, 1998; Nielsen, 1995),
alors que le rappel suivant le SNP est plut6t de 40 a 50% (Nielsen, 1995). De plus, un plus
grand nombre d’éveils nocturnes permettrait a 1’individu un meilleur rappel de réves
(Baekeland, 1969; Desroches & Kaiman, 1964; Cory, Orniston, Simmel & Dainoff, 1975;
Schredl et al., 2003). Un éveil soudain, sans distraction entre 1’éveil et le rappel d’activité
onirique, est associé a un plus haut taux de rappel (Cohen, 1974; Cohen & Davidson, 1972;
Cohen & Wolfe, 1973; Lloyd, 1976; Shapiro, Goodenough & Gryler, 1963).

Puisque plusieurs études ont indiqué une incidence de rappel de réves plus importante
en SP, stade associé a une plus grande activation corticale, certains auteurs ont suggéré qu’un
certain niveau d’activation corticale est nécessaire au rappel de réves (Pivik & Foulkes, 1968;
Lehmann, Dummermuth, Lange & Meier, 1981; Esposito, Nielsen & Paquette, 2004;
Cajochen, Knoblauch, Krauchi, Schroder, & Wirz-Justice, 2003; Williamson, Csima, Galin
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& Mamelak, 1986; Marzano et al., 2011). Des modeles théoriques ont été développés visant
a expliquer le rappel de réves. Un de ces modéles est celui d’activation-récupération, qui
propose que deux étapes soient nécessaires au rappel de réves (Koulack & Goodenough,
1976). Premieérement, un certain niveau d’activation corticale est nécessaire au transfert de
I’information relative au réve en mémoire a long terme (MLT). Une période d’éveil doit
survenir a la suite du réve afin qu’il y ait rappel, car les processus permettant un stockage en
mémoire a long terme se produisent presque uniquement lorsque 1’individu est éveillé. La
deuxiéme étape est la récupération de I’information ayant été stockée en MLT. Cette étape
peut étre influencée par deux principaux facteurs: P’interférence et la répression.
L’interférence correspond aux distractions pouvant affecter le rappel de réves. La répression
est un terme repris de Freud consistant a assigner a I’inconscient certaines informations qui
représentent une menace pour I’individu. Les auteurs du présent modéle suggeérent que la
répression en sommeil est traduite par une diminution du rappel des réves a trop forte teneur

émotive.

1.3.3 Contenu des réves et théorie de la continuité

La théorie de la continuité suggére que le contenu onirique refléte les états et les
pensées diurnes du réveur. (Domhoff, 1996, 2005). Plusieurs études ont montré un lien de
continuité entre le contenu du réve et la vie éveillée. A cet effet, un lien de continuité a été
montré entre le contenu onirique et les émotions (Schredl, 2006; 2007), le bien-étre
psychologique (Pesant & Zadra, 2006), les activités quotidiennes (King & DeCicco, 2007),
différents aspects de la personnalité (Foulkes, 1970 ; Goodenough, 1976 ; Nesca & Koulack,
1991 ; Busby & De Koninck, 1980), les différentes psychopathologies (Schredl, 2009;
Schredl & Montasser, 1999) et les expériences traumatisantes (Bulkeley & Kahan, 2008).

1.3.4 Activité onirique et insomnie

La littérature concernant 1’activité onirique chez les INS est peu abondante, mais il y
a néanmoins certains auteurs qui s’intéressent a ce sujet et dont les études méritent d’étre
mentionnées. L’étude de Schredl, Schéfer, Weber et Heuser (1998) montre que la fréquence
de rappel de réves est supérieure chez les INS et que cela est dii aux éveils nocturnes. Ce

premier résultat est un appui au modele activation-récupération de Koulack et Goodenough
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(1976), soulignant I’importance des éveils nocturnes sur le rappel de réves. De plus, 1’auteur
observe que les réves des INS sont a teneur plus négative que les BD. Plus précisément, les
réves des INS contiennent plus de problémes, impliquent davantage d’interactions physiques
et agressives, incluent plus de themes liés a la santé et la dépression et sont associés a moins
d’émotions positives. Enfin, les préoccupations de la vie diurne sont reflétées dans le contenu
onirique des INS, supportant ainsi I’hypothése de continuité. En outre, les INS rapportent
plus souvent avoir des cauchemars que les BD (Ohayon, Morselli & Guilleminault, 1997;
Pagel & Shocknesse, 2007). Une étude de Schredl (2009) soutient également que les INS
rapportent plus de cauchemars et que la fréquence de ceux-ci est associée a I’intensité des
symptomes d’insomnie. D’ailleurs, une étude portant sur les individus souffrant de
cauchemars présente une augmentation de 1’activité relative alpha (seulement au niveau des
fréquences plus rapides de la bande alpha, soit 10-14.5 Hz) en SP en comparaison aux
individus du groupe sain (Simor, Horvath, Ujma, Gombos & Bodizs, 2013). Les mauvais
réves, qui s’apparentent aux cauchemars quant a la notion de contenu onirique déplaisant,
mais qui n’entrainent pas le réveil de I’individu (Zadra & Donderi, 2000), sont également
plus fréquents chez les INS (Schredl et al., 1998; Antrobus & Saul, 1980). Or, ces résultats
n’ont pas été répliqués par 1’étude de Freedman et Sattler (1982), qui n’a trouvé aucune
différence dans la teneur émotionnelle des réves des INS et des sujets contréles. De plus, la
description de soi dans les réves chez les INS s’est avérée plus négative que celle des BD
(Ermann, 1995; Schredl et al., 1998).

Toutefois, les études citées précédemment comportent certaines failles
méthodologiques qui limitent la généralisation des résultats. Tout d’abord, plusieurs études
utilisent la technique de cueillette de réves qui consiste a remplir un questionnaire au matin
(Antrobus & Saul, 1980; Freedman & Sattler, 1982; Pagel et al., 2007; Ohayon et al., 1997;
Schredl et al., 1998). En considérant la théorie d’activation-récupération (Koulack et al.,
1976), cette technique n’est pas 1’idéal puisque le délai entre le réve et son rappel favorise
I’interférence et les distractions pouvant affecter le rappel de réves. Dans cet ordre d’idées,
certains auteurs suggerent qu’il est préférable de recueillir le réve le plus rapproché possible
de son occurrence (De Koninck, 2012; Domhoff, 2005). La collecte de réves en laboratoire,

consistant a réveiller le sujet lors de 1’enregistrement PSG, est une technique limitant la
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possibilité d’interférence et favorisant la véracité de ce qui est rapporté par le dormeur. De
plus, dans certaines études, 1’age et/ou le genre des participants ne sont pas équivalents d’un
groupe a I’autre (Schredl et al., 1998). Des différences quant au contenu du réve ont été
documentées chez la population adolescente (Winegar & Levin, 1997) et adulte (Hall & Van
de Castle, 1966). 1l est préférable d’inclure des groupes équivalents au niveau de 1’age et du
genre afin d’éviter que les différences entre les groupes soient dues a ces variables. En raison
de la littérature limitée au sujet du contenu des réves des INS et des failles méthodologiques
des études existantes, des recherches supplémentaires sont essentielles afin d’approfondir les

connaissances sur ce sujet.

En somme, les résultats des études soulignent que les INS rapportent plus de
cauchemars et de mauvais réves. Par ailleurs, 1’étiologie de I’insomnie est souvent associée
a la présence de stresseurs dans la vie quotidienne de ces derniers, ainsi qu’a une comorbidité
avec les symptomes dépressifs et anxieux. Cela supportent I’hypothése de continuité puisque
ces stresseurs, qui jouent parfois un réle dans 1’étiologie de 1’insomnie, semblent étre reflétes
dans les réves des INS qui sont reconnus comme plus négatifs. En outre, une étude de Fisher,
Byrne, Edwars et Kahn (1970) rapporte une architecture du sommeil altérée ainsi qu’une
fragmentation du sommeil chez les personnes souffrant de cauchemars récurrents. Puisque
les cauchemars menent a un éveil brusque, il est logique de croire que le contenu du réve est
associé a la fragmentation du sommeil du dormeur. Or, en considérant les résultats de Feige
et al. (2008) stipulant que le SP chez les INS est fragmenté, il serait intéressant de savoir si
cela est lié au contenu des réves des INS. En outre, les recherches existantes rapportent de
maniere générale un plus haut taux de rappel chez les INS, ce qui est congruent avec
I’hypothése d’activation-récupération, ainsi qu’avec I’hypothése d hyperactivation corticale
chez les INS. D’ailleurs, il a été observé que 1’activation corticale est associée a des réves
plus longs et complexes (Cicogna & Bosinelli, 2001; Foulkes, 1985). Outre 1’augmentation
du rappel de réves, I’hyperactivation corticale des INS pourrait étre liée d’une certaine fagon
a I’activité onirique. Il serait pertinent d’examiner objectivement I’hyperactivation en SP
chez les INS avec une technique permettant d’étudier la microstructure du sommeil, I’analyse
spectrale. De plus, sachant que plus la nuit avance, plus le réve est riche et meilleur est le

rappel, il serait intéressant d’étudier 1’évolution analogue de I’hyperactivation corticale
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durant les périodes de SP. Les modéles actuels proposent que 1’hyperactivation chez les INS
soit un phénomeéne présent 24h/24; 1’étude de I’activité spectrale de ’EEG d’un cycle de

sommeil a I’autre permettrait donc d’offrir un appui empirique a cette prémisse.

1.4 Objectifs et hypothéses

Obijectif 1 : Le premier objectif du présent projet est d’examiner et de documenter
I’hyperactivation corticale en période de SP et son évolution au cours de la nuit chez les INS.
L’hyperactivation se traduit généralement par une augmentation de 1’activité dans les bandes
de fréquences rapides. Une technique fine d’analyse quantitative, soit I’analyse spectrale du

tracé polysomnographique, sera utilisée.

Hypothese 1a : L’activation corticale lors du SP chez les INS sera caractérisée par
une plus grande activité spectrale béta et alpha que celle des bons dormeurs. La confirmation

de cette hypothése procurerait un appui empirique au modele d’hyperactivation de Perlis et

collaborateurs (1997).

Hypothése 1b : En raison d’une hyperactivation reconnue comme étant constante
chez les INS, la puissance spectrale béta et alpha sera également similaire d’une période de
SP aI’autre. En d’autres termes, ceux-Ci présentent une hyperactivation corticale caractérisee
par une plus grande activité béta et alpha en SP et cela est constant d’une période de SP a
I’autre. Chez les BD, il est attendu que 1’activité béta et alpha augmente d’une période de SP

a I’autre. Voir figure 1.3 pour I’illustration sous forme de graphique des hypothéses 1a et 1b.

19



Puissance spectrale béta et alpha

SP1 SP 2 SP3 SP 4 SP5
Période de SP

INS BD

Figure 1.3. Illustration des hypotheses 1a et 1b : Puissance spectrale béta et alpha selon la
période de sommeil paradoxal (SP) des individus qui souffrent d’insomnie (INS) et des bons
dormeurs (BD).

Obijectif 2 : Le deuxieme objectif est de comparer les éléments positifs et négatifs
ainsi que le nombre d'éléments d'activités dans les réves des INS et des BD ainsi que

d'examiner I'évolution de ces variables au fil des différentes périodes de SP.

Hypotheése 2a : Il est attendu que le contenu des réves des INS sera plus négatif et
contiendra davantage d’¢léments d’activité que celui des BD. Il est attendu que les réves
des BD contiennent davantage d’éléments positifs que ceux des INS. La confirmation de

cette hypothese appuierait la théorie de la continuité d’Adler (1975).

Hypothese 2b : Les réves des INS contiendront le méme nombre d’éléments négatifs,
positifs et d’activités d’une période de SP a I’autre. Pour les BD, les réves présenteront une
augmentation dans le nombre d’éléments négatifs, positifs et d’activités d’une période de SP
a I’autre. Voir figure 1.4 et 1.5 pour I’illustration sous forme de graphique des hypothéses 2a
et 2b.
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et d'activités

SP3 SP4 SP5
Période de SP

SP1 SP2

Figure 1.4. Illustration des hypothéses 2a et 2b: Fréquence des éléments négatifs et
d'activité selon la période de sommeil paradoxal (SP) des individus qui souffrent
d’insomnie (INS) et des bons dormeurs (BD).

SP1 SP2

SP3 P4 SPS
Période de SP

Figure 1.5. Illustration des hypothéses 2a et 2b : Fréquence des éléments positifs selon la

période de sommeil paradoxal (SP) des individus qui souffrent d’insomnie (INS) et des

bons dormeurs (BD).

Fréquence des éléments négatifs

mINS mBD

Fréquence des éléments positifs

m NS mBD

Obijectif 3 : Le dernier objectif représente la combinaison des deux premiers objectifs
et est central au projet. Il consiste a déterminer s’il existe un lien entre I’activation corticale
et I’activité onirique en SP. Le lien entre la fréquence des ondes qui prédomine durant le réve

et le contenu de ce dernier pour chaque période de SP sera documentg.
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Hypothése 3a: Les réves a contenu plus négatif et intégrant plus d’éléments
d’activité, tant chez les BD que chez les INS, seront associés a une augmentation de I’activité

béta.

Hypothese 3b : Les réves a contenu plus positif et avec moins d’éléments d’activité

seront associés a une augmentation dans la puissance spectrale alpha chez les INS et les BD.
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CHAPITRE 2. METHODOLOGIE

2.1 Participants

Deux groupes de dormeurs sont a 1’é¢tude, soit 12 individus souffrant d’insomnie
(INS) et 12 bons dormeurs. Les participants ont été recrutés dans le cadre d’une étude de plus
grande envergure qui a été conduite par Pérusse, De Koninck, Pedneault-Drolet, Ellis et
Bastien (2015) et qui a été approuvée par le comité d’éthique du Centre de recherche de
I’Institut universitaire en sant¢ mentale de Québec (CER; # 306-2012). En raison des
différences au niveau de la microstructure du sommeil et du contenu des réves liées a I’age
et au genre, les participants recrutés sont donc agés de 34 a 45 ans et le nombre d’hommes et
de femmes est équivalent dans chacun des groupes. Pour étre inclus dans le groupe de BD,
les participants ne doivent rapporter aucune difficulté de sommeil et de fonctionnement
diurne. Pour les participants du groupe INS, les symptémes doivent satisfaire les criteres de
I’insomnie chronique selon le Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux
(DSM-1V; 1994) de I’American Psychiatric Association (APA) et La Classification
internationale des troubles du sommeil (ICSD-2; 2005) de I'American Academy of Sleep
Medicine (AASM). Les critéres d’insomnie sont les suivants : (a) difficulté a initier (temps
d’endormissement excédant 30 minutes) et/ou a maintenir le sommeil (éveils nocturnes dont
la durée totale est supérieure a 30 minutes) et/ou éveils matinaux précoces (réveil trés tot le
matin, précédant les 6 h 30 de sommeil) et/ou sommeil non récupérateur; (b) lI'insomnie
causait une détresse cliniquement significative et/ou une détérioration du fonctionnement
occupationnel, social ou autres; (c) le trouble ne survenait pas exclusivement dans le cours
de troubles respiratoires (p. ex. apnée), de mouvements périodiques des membres, d’un
trouble du cycle circadien ou d’une parasomnie; et (d) le trouble n'était pas causé directement
par I'effet d'une substance (p. ex. abus de drogue, médication). La durée de I’insomnie doit
étre supérieure a 6 mois et les difficultés de sommeil doivent étre présentes au moins 4 nuits
par semaine. Ces criteres sont maintenus puisque le recrutement a débuté avant la parution
des nouvelles versions, étant le DSM-5 (American Psychiatric Association, 2013) et ’ICSD
-3 (American Academy of Sleep Medicine, 2014). Enfin, les individus recoivent une

compensation monétaire de 250$ pour leur participation a I’étude.
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2.2 Procédure

Le recrutement des participants est fait a lI'aide d'annonces dans les médias locaux.
Les individus qui souhaitent participer a 1’étude sont soumis a une bréve entrevue
téléphonique visant a décrire la nature, la sevérité et la durée des difficultés de sommeil. Par
la suite, ceux qui répondent aux critéres d’inclusion regoivent une série de questionnaires par
la poste & compléter a la maison. Ils doivent compléter des agendas du sommeil (voir Annexe
B) tous les soirs pendant une période de deux semaines. lls doivent également compléter
I’Index de Sévérité de I’Insomnie (voir Annexe C) et le faire remplir par un membre de
I’entourage (voir Annexe D). Enfin, ils doivent répondre aux Inventaires d’Anxiété (voir
Annexe E) et de Dépression de Beck (voir Annexe F). Apres la remise de ces documents, les
individus qui répondent toujours aux criteres d’inclusion sont alors convoqués au Laboratoire
de sommeil et de potentiels évoqués cognitifs pour signer le formulaire de consentement. De
plus, lors de cette rencontre, deux entrevues cliniques sont administrées, soient 1’entrevue
semi-structurée pour les troubles du DSM (SCID) et I’entrevue diagnostique de 1’insomnie
(EDI). Les participants répondant toujours aux critéres d’inclusion sont soumis a cinq nuits
consécutives d’enregistrement PSG comprenant trois nuits en laboratoire (Nuits 1, 3 et 5) et
deux nuits a la maison (Nuits 2 et 4) durant lesquelles I’enregistrement PSG ambulatoire est

utilisé.

La premiére nuit avait une fonction d’adaptation a I’environnement du laboratoire et
de détection d’autres troubles du sommeil (p. ex. apnée du sommeil, mouvements périodiques
des jambes). C’est pour cette raison que lors de cette nuit, en plus des enregistrements EEG,
EOG et ECG, des sangles thoraciques et des électrodes au niveau du tibia sont installées.
Lors des quatre nuits subséquentes, seulement I’EEG, ’EOG et ’EMG sont mesurées. Les
nuits 2 et 4 servent a recueillir des données objectives de sommeil a la maison ainsi qu’a
recueillir de maniére rétrospective les réves au matin. Les nuits 3 et 5 servent a la collecte de
réves en SP. Les éveils sont effectués en SP 10 minutes apreés le début de la 2e période, aprés
15 minutes de la 3° période, apres 20 minutes de la 4° et des périodes subséquentes. Un indice
sonore de 80 décibels est transmis par interphone afin de réveiller le participant (De Koninck,
Lortie-Lussier, & Forest, 2008). Ensuite, le technicien lui demande par interphone quelles

gtaient ses pensées avant le réveil. Les propos du dormeur sont enregistrés sur des bandes
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audio et sont ensuite retranscrits a 1’ordinateur afin de faciliter les analyses. Dans les cas ou
le participant déecrit un récit pauvre en détails, il est permis au technicien de demander des
clarifications, en s’assurant toutefois de ne pas influencer le contenu du réve. Le participant
est ensuite invité par le technicien a se rendormir. Les réves ayant entre 40 et 360 mots ont
été codifiés par deux évaluateurs indépendants, aveugles au diagnostic des participants, avec
I’échelle de Hall et Van de Castle (Hall & Van de Castle, 1966). Par la suite, un consensus a

été obtenu pour chacune des codifications.

Agenda du sommelil, ISI, IAB, IDB

SCID, EDI

S Chamisemgiemen?SS
4 N N N

—/

'AWA YA A

Nuit2 et4: A la Nuit3 et 5 :
maison Laboratoire
Rt 1-: - PSG ambulatoire - Eveils provoqucs en
Adaptation sommeil paradoxal

- Agenda du sommeil

- Journal de réves pour la collecte de

réves

\_ )\ A\ _/
S Comndsmmambmsernls

Figure 2.1. Déroulement général de 1’étude.

Note. ISI = Index de sévérité de I’insomnie. IAB = Inventaire d’anxiété de Beck. IDB =
Inventaire de dépression de Beck. SCID = Entrevue semi-structurée pour les troubles du
DSM-1V. EDI = Entrevue diagnostique de I’insomnie. PSG = Polysomnographie.
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2.3 Mesures

Agendas du sommeil. L’agenda du sommeil (AS) (Morin, 1993) est un journal a
remplir quotidiennement par le participant avant les nuits au laboratoire. Cela permet de
recueillir des informations sur différents parameétres du sommeil, tels que I’heure de coucher
et de lever ou le temps d’endormissement. Cette mesure est complétée par les participants
chaque matin lors du lever pour une durée de deux semaines. Un avantage de I’utilisation de
I’agenda du sommeil est le fait qu’il permet d’évaluer les difficultés de sommeil sur une

période continue, et ce, dans I’environnement naturel du patient.

Index de sévérité de [’Insomnie. L'Index de sévérité de I'insomnie (I1SI) (Morin &
Azrin, 1985) est un instrument de mesure autorapporté fidéle et valide qui procure un index
global de la sévérité des problemes d'insomnie. L'ISI comprend sept items : la sévérité des
difficultés de sommeil, la satisfaction par rapport au sommeil, la sévérité du
dysfonctionnement diurne causée par les difficultés de sommeil, le degré de
dysfonctionnement attribué aux difficultés de sommeil ainsi que I’importance de la détresse
et de I’inquiétude liée au probléme de sommeil. Chaque item est évalué sur une échelle de
Likert a 5 points. Le score total varie de 0 a 28 et un score élevé correspond a une insomnie
plus sévere. Dans le présent projet, seulement les trois premiéres questions ont été utilisées,

qui correspondent a un total de 12 points.

Inventaire d’anxiété de Beck et ['inventaire de dépression de Beck. Les Inventaires
d’anxiété (IAB; Beck, Epstein, Brown, & Steer, 1988a) et de dépression de Beck (IDB; Beck,
Steer, & Garbin, 1988b) comprennent chacun 21 items et mesurent respectivement les
symptomes anxieux et les symptomes dépressifs. L’TAB a été validé en francais (Freeston,
Ladouceur, Thibodeau, Gagnon, & Rhéaume, 1994). Leurs propriétés psychométriques sont
bien établies (Bourque & Beaudette, 1982; Gauthier, Morin, Thériault, & Lawson, 1982).

Entrevue Clinique Structurée pour le DSM-IV. Cette entrevue est 1’adaptation

francaise du Structured Clinical Interview pour le DSM-IV(SCID) (Spitzer, Williams,

Gibbon, & First, 1990). Cette entrevue semi-structurée comporte 9 modules totalisant
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approximativement 360 items et permet d’évaluer la présence de plusieurs troubles

psychiatriques.

Entrevue diagnostique de ['insomnie. L’entrevue diagnostique de l'insomnie (EDI)
(Morin, 1993) est semi-structurée et permet d'évaluer la présence d’insomnie ainsi que les
facteurs contributifs. L’entrevue permet d’identifier la nature de la plainte, I’horaire de veille
et de sommeil, la sévérité de I’insomnie, les conséquences diurnes, I’histoire des difficultés,
les facteurs environnementaux, I’utilisation de médication, I’hygiéne de sommeil, la présence

d’autres troubles du sommeil ainsi que 1’histoire médicale et de santé générale de 1’individu.

PSG.  L’enregistrement PSG des nuits en laboratoire  comprend
I’¢électroencéphalographie (EEG) aux sites frontaux (Fz, F3, F4), centraux (Cz, C3, C4),
pariétaux (Pz, P3, P4) et occipitaux (Oz, O1, O2) ainsi que 1’électromyographie (EMG) et
I’¢électrooculographie (EOG). Des mouvements oculaires verticaux et horizontaux sont
enregistrés. Un systeme d’amplificateurs Grass Model 15A54 est utilisé. Les filtres bandes
passantes hautes et basses sont fixés de fagon optimale pour I’enregistrement du sommeil. La
vitesse d’échantillonnage pour la saisie des données EEG et EMG est fixée a 512 Hz en
utilisant le logiciel Harmonie (Stellate System, Montréal). Les stades du sommeil sont
codifiés (sites centraux et occipitaux ; Luna, Harmonie, Stellate System) par un technicien
expérimenté selon les critéres de Rechtschaffen et al. (1968) en utilisant des époques de 20
secondes. Les mesures de 1’architecture du sommeil comprennent les pourcentages de temps
passé en stade 1, en SOL (stades 2, 3 et 4) et en SP et la latence aux différents stades de
sommeil. Les tracés obtenus a la suite de la premiére nuit d’enregistrement sont codifiés le
lendemain matin et les participants souffrant d’autres troubles du sommeil sont
immédiatement exclus des expérimentations futures. Les tracés de la deuxiéme nuit sont

codifiés immédiatement le lendemain matin afin de confirmer le diagnostic d’insomnie.

Echelle de Hall et Van de Castle (1966). L’échelle de Hall et Van de Castle (1966)
est utilisée pour la cotation des réves. Ce systéme permet d’attribuer des fréquences a des
éléments présents dans le réve en les associant a des catégories. Pour le présent mémoire, le

contenu négatif correspond a la somme des éléments négatifs de 1’échelle Hall et Van de
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Castle, soit les éléments d’agressions, de malchances, d’échecs et d’émotions négatives. Le
contenu positif est calcul¢ a partir de la somme des éléments d’interactions amicales, de
chance, de succes et d’émotions positives. Les éléments d’activités correspondent quant a
eux a la catégorie Activité de 1’échelle. De plus, afin de favoriser la validité de codification,
les réves ont été analysés par deux évaluatrices indépendantes. Les codifications ont par la
suite été¢ comparées et lorsqu’il y avait des disparités, une discussion avait lieu afin d’arriver
a une entente inter-juge. Les réves dont le nombre de mots était inférieur a 40 ou supérieur a

350 n’étaient pas codifiés.

Analyses spectrales. Les analyses spectrales ont été conduites a 1’aide du logiciel
Harmonie (Stellate System) sur tous les sites EEG et une attention particuliére a été portée
aux sites F3, F4, C3, et C4. Les transformations de Fourier ont été calculées sur des époques
consécutives de quatre secondes procurant une résolution de 0,25 Hz. L’activité absolue des
bandes de fréquences béta et alpha ont été calculée en SP lors des nuits 3 et 5 pour tous les
participants. De plus, les analyses spectrales ont été conduites sur les périodes de sommeil
paradoxal, et ce, pour tous les cycles de la nuit. Lorsque la période de SP était supérieure a
10 minutes, les cing premieres et derniéres minutes de la période étaient exclues des analyses.
Pour les périodes ayant une durée inférieure a 10 minutes, les 40 premieres et dernieres
secondes étaient alors exclues. Les portions d’EEG contaminées par des mouvements des
yeux, des contractions musculaires, des artefacts cardiaques ainsi que par des mini éveils
(0,1-7 secondes), micro éveils (7,1-14,9 secondes) et des éveils (>15 secondes) ont été

exclues a la suite d'une inspection visuelle.

2.4 Analyses statistiques

Des tests-t a échantillons indépendants ont été effectués afin de comparer les groupes
sur les données sociodémographiques et psychologiques. Le genre a été comparé avec un test
de khi-carré. Une analyse de variance a mesures répétées a été effectuée pour comparer les
parameétres subjectifs et objectifs de sommeil des BD et des INS sur les deux nuits

expérimentales.

28



Une analyse de variance a mesures répétees a été utilisée afin d’étudier 1’effet du
groupe (INS et BD) et de la période de SP (1 a 5) sur I’activité spectrale des dormeurs. Le
schéma expérimental est un plan factoriel 2 X 5 (groupe*période). Les périodes de sommeil
paradoxal 1 a 5 ont été utilisées et les périodes 6 et 7 ont été exclues des analyses en raison
d’un nombre insuffisant de participants qui présente ce nombre de périodes de SP. Une
moyenne de la nuit 3 et 5 a été calculée afin d’obtenir une activation moyenne pour chaque
période de SP de chacun des participants. Les analyses ont été faites séparément pour chacune
des électrodes (C3, C4, F3, F4) et les bandes de fréquences (alpha, béta). La procédure
MIXED du programme SAS a été utilisée avec un énoncé de répétition. Le critére d’ Akaike
a eté utilisé pour déterminer la meilleure structure de corrélation (entre les périodes). La
méthode de Kenward-Roger a été utilisée pour calculer le degré de liberté. Une
transformation logarithmique des donnees a été effectuée afin de respecter la distribution
normale. Par contre, pour certains sites d’enregistrements et bandes de fréquences, malgré
I’application transformation logarithmique des données, I’hypothése de normalité n’était pas
rencontrée en raison de la présence de données extrémes. Pour ces analyses, I’interprétation

des effets significatifs doit étre faite avec prudence.

Une analyse de variance & mesures répétées a éte effectuée afin d’étudier I’effet du
groupe (INS et BD) et de la période de SP (1 a 5) sur le nombre d’éléments d’activités dans
le réve. Le schéma expérimental est un plan factoriel 2 X 5 (groupe*période). La procédure
MIXED du programme SAS a été utilisée avec un énoncé de répétition et une structure de
covariance qui minimise le critére d’information d’Akaike. La méthode de Kenward-Roger
a été utilisée pour calculer le degré de liberté. La transformation par racine carrée (Square
root) est utilisée afin que la normalité et ’homogénéité des données puissent étre rencontrées.
Pour le contenu négatif et positif du réve, puisque les deux variables présentaient des résultats
incluant un nombre important de 0, la distribution normale des données n’a pas pu étre
assumée pour les analyses. Un modéle linaire généralisé a effets mixtes a donc été utilisé
avec une distribution assumant la distribution de Poisson et les participants sont considéres
comme facteurs aléatoires. La procédure GLIMMIX du programme SAS? a été utilisée avec
un énoncé aléatoire afin de tenir compte de la corrélation entre les observations provenant du

méme participant.
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Enfin, des analyses sont conduites en utilisant le coefficient de corrélation de Pearson
afin d'analyser la relation entre ’activité spectrale et le contenu onirique. Les groupes de
dormeurs INS et BD ne sont pas analysés séparément puisque le but de 1’analyse est
d’examiner si certains ¢léments du contenu onirique corrélent avec I’activité spectrale alpha

et béta peu importe le diagnostic des participants.
Les analyses des données sociodémographiques et psychologiques ont été effectuées

a I’aide du logiciel SPSS-22 (IBM Corp., Armonk, New-York, 2013) et le logiciel
SAS/STAT® 12.1 (SAS Institute Inc., 2012.) a été utilisé pour les autres analyses.
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CHAPITRE 3. RESULTATS

3.1 Mesures sociodémographiques et psychologiques

Pour toutes les analyses effectuées, les postulats de base ont été vérifiés et respectés.
Les analyses statistiques indiquent que les groupes sont équivalents pour 1’age (p = 0,9), pour
le genre (p = 1,0), le nombre d’années d’éducation (p = 0,8). De plus, la durée moyenne de
I’insomnie rapportée par les INS est de 21,1 ans avec un écart-type de 15,9 ans et avec un
minimum rapporté de 1,3 an et un maximum de 44 ans. La sévérité de I’insomnie mesurée
par I’ISI chez les INS est significativement supérieure a celle des BD (p < 0,001). Aucune
différence significative n’est trouvée entre les deux groupes de dormeurs pour les résultats
au IDB (p = 0,9) et IAB (p = 0,8). Les résultats statistiques sont présentés dans le Tableau
3.1

Tableau 3.1
Moyenne (écart-type) des données sociodémographiques et psychologiques des INS et des BD
INS BD Valeurdet p d
Age 37.5(4.3) 37.3(4.7) 0.1 0.9 0.004
Genre =0 1.0 -
Masculin 8 8
Féminin 4 4
Education 16.8 (2.3) 16.4 (3.3) 0.3 0.8 0.12
Durée de I’insomnie 21.1 (15.9) - 4.6 <0.001* -
Questionnaires
ISI 7.8 (1.9) 2.9 (1.7) 6.6 <0.001* 2.70
IDB 6.5 (4.0) 6.2 (7.8) 0.1 0.9 0.05
IAB 4.8 (2.9) 5.3 (4.7) -0.3 0.8 0.11

Note. INS = Personnes qui souffrent d’insomnie. BD = Bons dormeurs. L’age, 1’éducation
et la durée de I’insomnie sont €crits en années. ISI = Index de sévérité de I’insomnie. IDB =
Inventaire de dépression de Beck. IAB = Inventaire d’anxiété de Beck.

3.2 Mesures subjectives et objectives du sommeil
Tel qu’illustré dans le tableau 3.2 et 3.3, I’ensemble des mesures subjectives du
sommeil differe significativement entre les INS et les BD. La latence d’endormissement

(LS), le temps passé éveillé aprés I’endormissement (WASO) et le temps total d’éveil (TTE)

sont significativement supérieurs chez les INS que les BD (respectivement p = 0,05, p = 0,02,
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p = 0,01). Le temps total de sommeil (TTS) et I’efficacité de sommeil (ES) sont

significativement inférieurs chez les INS que les BD (respectivement p = 0,03, p = 0,001).

Aucune des données objectives du sommeil ne différe significativement entre les deux

groupes de dormeurs (p > 0,05).

Tableau 3.2
Moyenne (écart-type) des mesures subjectives et objectives du sommeil des nuits 3 et 5

INS BD F p d

n=12 n=12

N3 N5 N3 N5
Mesures subjectives
LS 246 (154) 346(31.1) 146(9.1)  18.0(13.6) 45  0.05 0.17
WASO 105.2 (15.4) 90.6 (106.2) 28.1(17.4) 26.5(25.0) 6.5 0.02 0.24
TTS 339.2 (118.3) 365.8 (126.7) 448.6 (48.6) 440.9 (46.6) 5.8 0.03 0.22
TTE 107.5(78.7) 93.7(58.2) 42.7(21.4) 44.4(34.3) 9.2 0.01 0.30
ES 71.7(15.8) 77.8(10.2) 91.7 (6.4) 89.8 (8.0) 14.8 0.001 0.41
Mesures objectives
LS 15.6 (12.7) 13.6(8.9) 9.1(16.4) 16.6 (16.4) 0.2 0.7 0.01
WASO 122.8 (68.2) 122.3(66.8) 79.9(39.2) 84.5(46.7) 3.2 0.1 0.13
TTS 360.6 (79.0) 372.8(83.8) 404.5(46.4) 390.6 (41.9) 1.4 0.3 0.06
TTE 138.4 (71.8) 135.9(70.6) 89.0(41.5) 101.1(53.9) 3.1 0.1 0.12
ES 72.2(15.1) 73.2(14.7) 81.9(8.5) 79.8 (10.4) 2.7 0.1 0.11

Note. INS = Personnes qui souffrent d’insomnie; BD = Bons dormeurs; LS = Latence au
sommeil; WASO = Temps passé éveillé aprés 1’endormissement; TTS = Temps total de

sommeil; TTE = Temps total d’éveil; ES = Efficacité du sommeil.

Tableau 3.3
Moyenne (écart-type) des mesures subjectives du sommeil provenant des agendas de sommeil
INS BD F p
n=12 n=12
LS 32.5(25.1) 11.8(7.1) 7.0 0.02
WASO 73.8 (33.8) 25.4 (17.5) 18.0 0.001
TTS 385.6 (46.4) 455.5 (39.4) 15.1 0.001
ES 78.4 (7.32) 92.6 (4.0) 32.4 0.001

Note. INS = Personnes qui souffrent d’insomnie; BD = Bons dormeurs; LS = Latence au
sommeil; WASO = Temps passé éveillé aprés 1’endormissement; TTS = Temps total de

sommeil; ES = Efficacité du sommeil.
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3.3 Mesures d’analyses spectrales de PEEG

La moyenne de la valeur absolue de 1’analyse spectrale de chaque groupe pour chaque

site d’enregistrement EEG et période de SP est détaillée dans le tableau 3.4.

Tableau 3.4
Moyenne de la valeur absolue de [’analyse spectrale aux sites frontaux et centraux des INS
et des BD selon la période de SP.

C3 c4 E3 F4

INS
SP1

8-14 Hz 2.59 2.81 2.20 2.23
14-30 Hz 0.64 0.65 0.66 0.67
SP2

8-14 Hz 2.23 2.38 2.10 211
14-30 Hz 0.56 0.56 0.60 0.59
SP3

8-14 Hz 2.00 2.37 1.79 2.03
14-30 Hz 0.53 0.63 0.49 0.61
SP4

8-14 Hz 1.70 1.74 1.54 1.56
14-30 Hz 0.50 0.45 0.54 0.50
SP5

8-14 Hz 1.98 2.09 2.01 1.79
14-30 Hz 0.51 0.64 0.54 0.58
BD
SP1

8-14 Hz 2.48 3.06 2.14 2.77
14-30 Hz 0.61 0.76 0.55 0.71
SP 2

8-14 Hz 2.26 2.77 1.97 2.53
14-30 Hz 0.50 0.63 0.44 0.67
SP3

8-14 Hz 2.08 2.51 1.86 2.33
14-30 Hz 0.51 0.62 0.45 0.61
SP 4

8-14 Hz 1.96 2.45 1.68 2.18
14-30 Hz 0.54 0.73 0.47 0.62
SP5

8-14 Hz 1.72 2.08 1.61 1.98
14-30 Hz 0.48 0.56 0.42 0.52

Note. INS = Personnes qui souffrent d’insomnie. BD = Bons dormeurs. SP = Sommeil
paradoxal.
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Les analyses de variance a mesures répétées ne révelent aucun effet significatif du
groupe sur I’activation corticale pour aucun des quatre sites d’enregistrement EEG. Par
ailleurs, de facon générale, un effet significatif de la période de SP est observé. Bien que les
différences quant a 1’activité spectrale entre les périodes de SP varient selon le site
d’enregistrement et la bande de fréquences, 1’activité spectrale absolue a tendance a diminuer
au fil des périodes de SP. De plus, un effet d’interaction est significatif pour le site
d’enregistrement C4 et la bande de fréquences béta (14-30Hz). Cet effet sera décrit dans une

section ultérieure.

3.3.1 Bande de fréquences alpha

La figure 3.1 présente 1’évolution de ’activité alpha chez les participants au fil des
périodes de SP. Pour le site d’enregistrement EEG C3, ’effet du groupe (F (1, 21,1) = 0,086,
p > 0,05) et I’effet d’interaction ne sont pas significatifs (F (4, 76,2) = 0,77, p > 0,05). Un
effet significatif de la période de SP est observé (F (4, 76,2) = 10,72, p < 0,001). Le site
d’enregistrement EEG C4 présente un effet du groupe (F (1, 21) = 0,37, p > 0,05) et un effet
d’interaction non significatif (F (4, 76,1) = 1,09, p > 0,05). Un effet significatif de la période
de SP est toutefois observeé (F (4, 76,1) = 7,61, p < 0,001). Pour le site d’enregistrement EEG
F3, leffet du groupe (F (1, 21) = 0,05, p > 0,05) et I’effet d’interaction ne sont pas
significatifs (F (4, 75,2) = 0,50, p > 0,05). Un effet significatif de la période de SP est observé
(F (4, 75,2) =7,73, p < 0,001). Enfin, pour le site d’enregistrement F4, I’effet du groupe (F
(1, 21) = 0,80, p > 0,05) ainsi que I’effet d’interaction sont non significatifs (F (4, 75,1) =
0,29, p > 0,05) alors qu’un effet significatif de la période de SP est observé (F (4, 75,1) =
3,86, p = 0,007).
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Figure. 3.1. Moyenne des valeurs de 1’activité spectrale absolue de la bande de fréquences alpha
(8-14 Hz) aux sites d’enregistrements EEG centraux et frontaux chez les INS et les BD. Les barres
représentent I’erreur standard des moyennes.

3.3.2 Bande de fréquences béta

La figure 3.2 présente 1’évolution de 1’activité béta chez les participants au fil des
périodes de SP. Pour le site d’enregistrement EEG C3, I’effet du groupe (F (1, 21,2) = 0,34,
p > 0,05) et I’effet d’interaction ne sont pas significatifs (F (4, 76,3) = 0,46, p > 0,05). Un
effet significatif de la période de SP est observé (F (4, 76,3) = 8,30, p < 0,001). Le site
d’enregistrement EEG C4 présente un effet du groupe non significatif (F (1, 21) = 0,00, p >
0,05). Un effet significatif de la période de SP (F (4, 76,1) = 4,09, p = 0,005) et de I’effet
d’interaction (F (4, 76,1) = 3,89, p = 0,006) sont observés. Par ailleurs, bien que ce résultat
soit significatif, aucune tendance ne semble se dessiner lorsqu’une analyse visuelle est
effectuée et cela ne présente donc peu d’intérét conceptuel et clinique. Pour examiner les

différences entre les périodes de SP pour chacun des groupes, voir Annexe G et Annexe H.
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Pour le site d’enregistrement EEG F3, I’effet du groupe (F (1, 21) = 0,72, p > 0,05) et I’effet
d’interaction ne sont pas significatifs (F (4, 75,2) = 0,62, p > 0,05). Un effet significatif de la
période de SP est observe (F (4, 75,2) = 7,85, p <0,001). Enfin, pour le site d’enregistrement
F4, I’effet du groupe (F (1, 21) < 0,001, p > 0,05) ainsi que I’effet d’interaction sont non
significatifs (F (4, 75,1) = 0,27, p > 0,05) alors qu’un effet significatif de la période de SP
est observé (F (4, 75,1) = 2,83, p = 0,03).
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Figure 3.2. Moyenne des valeurs de ’activité spectrale absolue de la bande de fréquences
béta (14-30 Hz) aux sites d’enregistrements EEG centraux et frontaux chez les INS et les
BD. Les barres représentent 1’erreur standard des moyennes.
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3.4 Mesures de Pactivité onirique

L’analyse avec un modele linéaire généralisé mixte révele un effet non significatif du
groupe (F (1, 22) = 0,33, p > 0,05) et de la période de SP (F (4, 55) = 0,56, p > 0,05) sur la

fréquence d’éléments négatifs dans le contenu onirique. De plus, ’interaction Groupe X
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Période est également non significative (F (4, 55) = 2,43, p > 0,05). Le tableau 3.5 présente
les moyennes et 1’écart-type du nombre d’éléments négatifs dans le contenu des réves des

INS et des BD.

Tableau 3.5
Moyenne (écart-type) des éléments négatifs contenus dans les réves des INS et des BD selon
la période de SP

INS BD
Moyenne Ecart-type Moyenne Ecart-type
Période
2 0.92 1.16 2.09 1.87
3 3.08 2.78 1.27 1.49
4 2.33 1.94 1.60 0.97
5 1.43 1.40 3.00 2.65
6 2.00 2.83 3.00 4,76

Note. INS = Personnes qui souffrent d’insomnie. BD = Bons dormeurs. SP = Sommeil
paradoxal.

Pour la fréquence d’éléments positifs dans les réves, le modéle linéaire généralisé
mixte montre un effet non significatif du groupe (F (1, 22) = 0,02, p > 0,05), de la période de
SP (F (4, 55) = 0,72, p > 0,05) ainsi que de I’interaction Groupe X Période (F (4, 55) = 0,43,
p >0,05). Le tableau 3.6 présente les moyennes et 1’écart-type du nombre d’éléments positifs

dans le contenu des réves des INS et des BD.

Tableau 3.6
Moyenne (écart-type) des éléments positifs contenus dans les réves des INS et des BD selon
la période de SP

INS BD
Moyenne Ecart-type Moyenne Ecart-type
Période
2 0.92 1.31 1.36 1.43
3 1.00 1.81 1.09 1.30
4 0.33 0.50 0.90 1.20
5 1.29 2.21 0.86 1.46
6 0.00 0.00 1.00 1.15

Note. INS = Personnes qui souffrent d’insomnie. BD = Bons dormeurs. SP = Sommeil
paradoxal.

Une analyse de variance a mesures répétées réevele une interaction significative du
groupe et de la période de SP sur la fréquence d’¢éléments d’activités dans le contenu des

réves (F (4, 58.4) = 2,66, p = 0,04). Une comparaison multiple par paires est ensuite
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effectuée et révéle une différence significative de la fréquence d’éléments d’activités dans
le contenu du réve entre les deux groupes lors de la 5¢ période de SP (p=0.0004). Le tableau
3.7 présente la moyenne du nombre d’¢léments d’activités dans les réves des deux groupes

a I’étude selon la période de SP.

Tableau 3.7
Moyenne (écart-type) des éléments d’activités contenus dans les réves des INS et des BD
selon la période de SP

INS BD
Movyenne Ecart-type Moyenne Ecart-type
Période
2 3.00 2.01 4,95 3.97
3 4.29 3.64 4,18 211
4 4.00 4.07 6.15 3.37
5 3.71 2.04 4,71 3.11
6 3.25 3.59 8.50" 7.14"

Note. INS = Personnes qui souffrent d’insomnie. BD = Bons dormeurs. SP = Sommeil
paradoxal.
* Différence significative p < 0,05 avec le groupe INS.

3.5 Relation entre ’activité spectrale et I’activité onirique

La relation entre 1’activité spectrale alpha et béta et 1’activité onirique en période de
sommeil paradoxal est calculée avec le coefficient de corrélation de Pearson. Pour chaque
site d’enregistrement (C3, C4, F3, F4) avec chaque bande de fréquences (alpha, béta), des
corrélations sont effectuées avec les variables du contenu du réve (éléments négatifs, positifs

et d’activités). Les corrélations se révelent toutes non significatives (p > 0,05).
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CHAPITRE 4. DISCUSSION

Le présent chapitre est séparé selon les analyses qui ont été faites selon les trois

principaux objectifs du mémoire et les différentes hypothéses qui y sont associees.

4.1 Analyse spectrale des périodes de SP

Rappelons tout d’abord le premier objectif de ce mémoire était d’évaluer 1’activation
corticale en SP dans le but de déterminer, d’une part, si I’hyperactivation caractéristique des
INS est associée a une plus grande activité dans les bandes de fréquences rapides alpha et
béta en SP (hypothése 1a) et d’autre part, si cette activité corticale reste stable d’une période
de SP a I’autre (hypothese 1b).

4.1.1 Hypotheése la

Les analyses statistiques effectuées révelent que les deux groupes ne présentent
aucune différence significative quant a 1’activité alpha et béta en SP, ce qui infirme
I’hypothése 1a. Ces résultats ne permettent donc pas d’offrir un support empirique au modéle
neurocognitif de I’insomnie Perlis et al. (1997) qui suggére que I’hyperactivation cognitive
est analogue a une hyperactivation corticale se traduisant par une augmentation des bandes
de fréquences rapides. Bien que nos résultats soient constants avec les résultats de certaines
¢tudes qui ne relévent aucune différence en SP par rapport a 1’activité béta (Krystal et al.,
2002; Buysse et al., 2008; Spiegelhalder et al., 2012; Perrier et al., 2015), ils vont a I’encontre
des études de Freedman (1986), Merica et al. (1998) et Perlis et al. (2001a) qui observe une
¢élévation de I’activité béta en SP. Or, pour I’étude de Perlis et al. (2001a), seulement I'activité
béta-2 différait significativement entre les groupes; ’activité béta-1 était similaire d’un
groupe a I’autre. Pour les ondes alpha, les résultats different de 1’étude de Merica et al. (1998)
qui a souligné une élévation de I’activité alpha en SP chez les INS. Par ailleurs, d’autres
études portant sur 1’analyse spectrale de I’EEG ne rapportent aucune différence quant a la
puissance spectrale alpha entre les INS et les BD durant le SP, ce qui est constant avec les
résultats obtenus dans ce mémoire (Krystal et al., 2002; Freedman, 1986). De plus, certaines
études n’incluent pas les ondes alpha dans les analyses, ne permettant pas de tirer des

conclusions quant a ces bandes de frequences (Perlis et al., 2001). Donc, considérant les
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résultats mitigés des différentes études citées précédemment ainsi que les résultats non
significatifs de la présente étude, il appert que I’augmentation dans la puissance spectrale
béta et alpha en SP n’est pas un indicateur fiable et constant de 1’hyperactivation corticale
liée a I’insomnie. En effet, I’analyse spectrale de I’EEG en SP ne semble pas bien traduire
I’hyperactivation caractéristique de 1’insomnie. Il est possible de postuler que puisque le SP
est caractérisé par une activation corticale élevée s’apparentant a celle de 1’éveil, cela rend
difficile de bien saisir I’hyperactivation présente durant ce stade avec 1’analyse spectrale de

I’EEG.

D’autres mesures de la microstructure semblent donc nécessaires afin de documenter
et développer une compréhension plus approfondie de 1’hyperactivation durant ce stade de
sommeil. A cet effet, Feige et al. (2008) ont observé un nombre plus élevé d’éveils et de
micros-éveils chez les INS en SP et Pérusse et al. (2015) ont montré que les IPS présentent
plus d’éveils en SP que les BD. En considérant ces résultats, il est possible de croire que
puisque le SP est déja un stade de sommeil dont I’activité corticale est élevée, 1’état
d’hyperactivation chez les INS méne a un niveau d’hyperactivation corticale tellement élevé
que cela ménerait au réveil du dormeur. En d’autres termes, lorsque le seuil d’activation en
sommeil paradoxal est dépassé, le dormeur se réveille. A notre connaissance, aucun auteur
n’a étudié cette hypothése a ce jour. A cet égard, il s’avérerait intéressant d’effectuer des
analyses spectrales sur un temps restreint précédant 1’éveil afin de voir si I’hyperactivation
corticale illustrée par I’¢élévation de 1’activité béta et alpha n’est notable qu’immédiatement

avant 1’éveil.

Des différences methodologiques entre les différentes études d’analyses spectrales et
I’étude faite dans le cadre de ce mémoire peuvent étre en partie responsables des différences
observées par rapport aux résultats. En effet, le ratio homme/femme inégal d’un groupe a
I’autre, la variabilité de 1’age des participants (Freedman, 1986; Merica et al., 1992), et
I’absence d’une nuit d’adaptation a I’environnement du laboratoire (Freedman, 1986; Perlis
et al., 2001b) sont des limites et peuvent expliquer les différences soulevées. Il est cependant
possible que des résultats différents aient été observés si la présente étude avait utilisé la

puissance relative au lieu de la puissance absolue seulement. En effet, la puissance relative
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consiste & diviser la quantité d’une fréquence sur un tracé EEG par la puissance totale,
permettant ainsi de tenir compte de I’activité dans les autres bandes de fréquences. Par contre,
dans la littérature, aucune de ces techniques ne semble associée a des résultats plus
significatifs puisque les études soulevant une élévation significative de 1’activité béta chez
les INS utilisent parfois 1’analyse spectrale relative (Perlis et al., 2001), parfois I’analyse
spectrale absolue (Freedman, 1986; Merica et al., 1992). De plus, parmi les études
n’observant aucune différence significative de 1’activité béta entre les INS et les BD en SP,
certaines utilisent I’activité absolue (Spiegelhalder et al., 2012) et parfois I’activité absolue
et relative (Krystal et al. 2002; Buysse et al., 2008).

4.1.2 Hypothése 1b

Une diminution de la puissance spectrale alpha et béta est observée d’une période de
SP a I’autre chez les INS et les BD. L’hypothése 1b, stipulant que le niveau plus élevé
d’activité béta et alpha chez les INS resterait stable au fil des périodes de SP alors que les
BD verraient I’activité alpha et béta augmentée d’une période de SP a I’autre, est alors
infirmée. A notre connaissance, ces résultats ne sont pas précédemment rapportés dans la
littérature et vont a I’encontre d’une étude de Perlis et al. (2001) qui observe une
augmentation dans ’activité béta-2 dans la deuxiéme partie de la nuit en comparaison a la
premiere. lls different également des résultats de 1’étude de Spiegelhalder et al. (2012) qui

ne révele aucun effet significatif du cycle sur I’activité spectrale de ’EEG.

Certains aspects de la méthodologie du mémoire en lien avec la collecte de réves ont
pu influencer les résultats de 1’analyse spectrale et peuvent en partie expliquer les résultats
obtenus. Lors des derniéres périodes de SP, les participants étaient automatiqguement éveillés
aprés 20 minutes; alors que lors des nuits sans éveils provoquées, les périodes de SP en fin
de nuit sont plus longues. Dans les études précédentes, 1’analyse de la puissance spectrale est
faite sur I’ensemble de la période de SP, ce qui a pu influencer les résultats et donc mener les
auteurs de ces etudes a observer une augmentation en fin de nuit de I’activité béta. Ces
résultats suggérent donc que dans une méme période de SP, il y a possiblement une
augmentation de I’activité des ondes de fréquences rapides du début a la fin de la période.

Les éveils provoqués en SP ne permettent pas au dormeur d’avoir ’ensemble de la période
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de SP qu’il aurait di avoir et donc, I’hyperactivation corticale n’est possiblement pas telle
qu’elle I’aurait été sans éveil. Il serait donc pertinent d’étudier davantage 1I’impact d’un éveil
provoqué en SP sur ’activation corticale; observer le niveau d’activation en SP durant une
nuit avec éveil en comparaison a une nuit sans éveil chez un méme individu serait une avenue

intéressante.

De plus, un autre aspect de la méthodologie du présent projet pouvant en partie
expliquer les résultats non significatifs est le fait que le groupe INS soit composé
majoritairement d’individus souffrant d’insomnie psychophysiologique (Psy-1) et de peu
d’individus souffrant d’insomnie paradoxale (Para-l). Les Psy-1 sont caractérisés par une
estimation adéquate de la quantité et la qualité du sommeil, de difficultés d’endormissement,
de maintien et/ou d’éveils précoces alors que les Para-l sont caractérisés par une
mésestimation de la qualité et la quantité du sommeil ainsi que des difficultés qui ne sont pas
corroborées par la PSG. Certaines études ont toutefois montré que les Para-I présentent des
perturbations de la microstructure du sommeil. Perlis et al. (2001) ont observe une élévation
de I’activité béta et gamma chez les Para-1 en comparaison aux Psy-l, ce qui suggére une
hyperactivation corticale plus grande chez cette sous-population. Krystal et al. (2002) ont
obtenu des résultats similaires en montrant une puissance spectrale alpha et béta plus grande
chez les Para-1 que chez les Psy-I durant les stades de sommeil 2 et 4.

En outre, séparer les groupes selon les difficultés de sommeil aurait pu mener a des
résultats différents. En effet, il est possible qu’un individu ayant des difficultés
d’endormissement présente une hyperactivation corticale avant le coucher et en début de nuit,
en comparaison a un individu qui a des difficultés de maintien du sommeil qui pourrait

présenter une hyperactivation davantage en milieu de nuit.

4.2 Analyse de Pactivité onirique

4.2.1 Hypothése 2a

Un deuxieme objectif du mémoire était de comparer les éléments positifs et négatifs ainsi
que le nombre d'éléments d'activités dans les réves des INS et des BD ainsi que d'examiner

I'évolution de ces variables au fil des différentes périodes de SP. Les résultats de la présente
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¢tude n’ont pas soulevé de différence significative du nombre d’éléments négatifs et positifs
dans le contenu des réves des INS en comparaison aux BD. Ces résultats sont cohérents avec
les résultats de 1’étude de notre €quipe ayant effectué le recrutement des participants dont les
données sont utilisées pour le présent projet. En effet, Pérusse et al. (2015) ont observé le
contenu des réves provenant des deux nuits en laboratoires, comme il a été fait dans le cadre
du présent mémoire. Ayant fait des analyses pour chacune des variables négatives et positives
(interactions amicales, agressions, etc.), Pérusse et al. (2015) ont noté que les réves des BD
ont tendance a contenir davantage d’émotions positives que ceux des INS. Bien que I’étude
de Pérusse et al. (2015) ne souléve pas de différences entre le nombre d’¢éléments négatifs et
positifs, il est néanmoins observé que chez les INS uniquement, le nombre d’éléments
négatifs est significativement plus élevé que les éléments positifs. De plus, les analyses du
présent projet montrent que le nombre d’¢léments d’activités des INS et des BD différe
significativement. Toutefois, ces résultats vont a I’encontre de ce qui était attendu : le nombre
d’¢éléments d’activités est plus élevé chez les BD que chez les INS. Un nombre élevé
d’¢éléments d’activité dans les réves ne semble donc pas étre un marqueur de I’hyperactivation
typique chez les INS. Donc, en raison de 1’absence de différence significative entre les
éléments positifs et négatifs entre les deux groupes de dormeurs ainsi que le nombre

d’¢léments d’activités plus élevé chez les BD, I’hypothese 2a est infirmée.

Les resultats sont tout de méme intéressants puisqu’ils documentent davantage 1’activite
onirique en SP chez les INS. Le fait que les réves des INS contiennent moins d’éléments
d’activités, en regard avec le fait que les INS ont une proportion d’éléments négatifs plus
grande que d’¢léments positifs (Pérusse et al., 2015), suggere que les réves des INS sont
davantage centrés sur le négatif. Bien que les réves des BD contiennent objectivement le
méme nombre d’éléments negatifs, ceux-ci paraissent moins saillants en raison de la présence
égale d’éléments positifs et d’un nombre d’¢éléments d’activités supérieur aux INS. Ces
résultats supportent I’hypothese de continuité. D’ailleurs, relativement a cette hypothese, un
nombre moindre d’éléments d’activité pourraient souligner une tendance moindre des INS a
passer a I’action durant la journée. Des études ont déja souligné une tendance a I’introversion
(Van de Laar, Verbeek, Pevernagie, Aldenkamp et Overeem, 2010) ainsi qu’une tendance a

faire preuve de doute a 1’égard des actions et s’inquiéter a 1’égard d’erreurs possibles
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(Vincent & Walker, 2000) qui sont des variables possiblement associées a une réelle
diminution d’action durant la journée. Ce lien nécessite néanmoins une investigation plus

précise.
4.2.2 Hypothése 2b

En outre, aucun effet de la période de SP sur le nombre d’éléments négatifs et positifs
composant ’activité onirique n’est relevée. Donc, pour les deux groupes, la fréquence
d’éléments négatifs et positifs dans les réves est similaire d’une période de SP a I’autre. Ces
résultats soulignent que le contenu onirique en termes de valence émotionnelle reste stable
au fil de la nuit. Cela soutient que I’incorporation des émotions diurnes au contenu du réve
est un phénomene constant selon les différents cycles. Par ailleurs, la fréquence des éléments
d’activités differe entre les deux groupes de dormeurs selon la période de SP. Les bons
dormeurs présentent plus d’éléments d’activité en fin de nuit, ¢’est-a-dire lors de la 5° période
de SP. Ces résultats corroborent ceux de 1’étude de Malinowski et Horton (2014) qui portent
sur une population de bons dormeurs et qui ne révélent pas de différence quant a
I’incorporation en réve des émotions vécues durant la journée selon le début de nuit, le début
de milieu de nuit, la fin de milieu de nuit et la fin de la nuit, mais révelent une incorporation
plus grande des éléments d’activités lors de la période de fin de nuit. Les résultats liés a
I’augmentation du nombre d’éléments d’activités sont cohérents avec 1’idée que les réves
sont plus vivants et riches en fin de nuit (Nielsen, 2004) et confirme une partie de I’hypothése
2b. Par contre, les éléments négatifs et positifs constants d’une période de SP chez les bons
dormeurs ne soutiennent pas la partie de I’hypothése 2b concernant cet aspect. De plus, bien
que ’hypothese 2b stipule que les INS ne présenteront pas d’évolution quant aux différents
éléments oniriques au fil des périodes de SP, ce qui est effectivement observé dans les
résultats, cela ne confirme pas 1’idée d’hyperactivation qui était sous-jacente a cette
hypothése. En effet, il était attendu de voir un niveau plus élevé des éléments oniriques dés
la premiére période de SP chez les INS et que cela se maintiendrait au fil de la nuit. Cette

partie de I’hypothése est donc infirmée.

4.3 Analyse de la relation entre ’activité spectrale et I’activité onirique
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4.3.1 Hypothéses 3a et 3b

Le troisieme objectif était d’examiner le lien possible entre 1’activation corticale et
’activité onirique en SP. Des corrélations ont donc été effectuées entre chaque bande de
fréguences (alpha, béta) et chaque élément de 1’activité onirique. Les résultats des analyses
montrent qu’il n’y a aucune relation entre les diverses variables étudiées. Donc, un plus grand
nombre d’éléments négatifs et d’éléments d’activité ne semblent pas associé & une élévation
de Pactivité béta, ce qui infirme I"’hypothése 3a. De plus, les réves qui contiennent un plus
grand nombre d’éléments positifs et moins d’éléments d’activité ne sont pas associés a une

¢lévation de I’activité alpha, infirmant ainsi I’hypothése 3b.

Par contre, des aspects de la méthodologie peuvent en partie expliquer les résultats non
significatifs. La méthode de collecte de réves, bien qu’empiriqguement validé, pourrait étre
modifiée afin de permettre une meilleure association entre le réve et le tracé de I’'EEG associé.
Dans la présente méthodologie, le réve rapporté était associé a I’ensemble de la période de
SP. 1l serait préférable de demander au dormeur lors du réveil provoqué de rapporter
seulement le réve qu’il était en train de faire tout juste avant 1’éveil, et de le raconter en
commencant par la fin. Ainsi, les analyses spectrales pourraient étre faites sur une petite

portion de I’EEG précédent 1’éveil.

Considérant les précédents résultats, il est possible de croire que dans un groupe
d’INS ne présentant pas d’hyperactivation corticale caractérisée par une élévation de
I’activité béta et alpha, il est toutefois possible d’obtenir des réves davantage négatifs que
positifs. Cela dénote que 1’activité onirique négative peut &tre un indicateur d’une certaine
hyperactivation dans un groupe d’individus ne présentant pas d’hyperactivation sur le plan
cortical caractérisée par une plus grande puissance spectrale béta et alpha. A cet égard, il est
possible de suggérer qu’un nombre élevé d’éléments négatifs dans un réve requiert un
traitement émotionnel plus grand et ¢’est ce qui traduit I’hyperactivation chez les INS. En ce
sens, cet état est possiblement associé a une elévation dans des ondes associées au traitement
émotionnel, soit les ondes théta (Schacter, 1977). La présente étude n’a pas inclus cette bande
de fréquences aux analyses, ne permettant pas d’établir des conclusions claires a ce propos.

Dans le méme ordre d’idées, certains auteurs proposent que 1’amygdale soit associée au
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traitement émotionnel du réve (De Gennaro et al.; 2011; Hobson & Pace-Schott, 2002) et une
étude de MRI pendant le sommeil des INS révele une hyperactivation de I’amygdale lors du
SNP (Riemann, Nissen, Palagini, Otte, Perlis, & Spiegelhalder, 2015). Considérant ce fait, il
est possible d’émettre 1’hypothése que les réves a contenu négatif contribuent a cette

hyperactivation du systéme de régulation émotionnelle dans I’insomnie.

L’importance d’étudier le lien entre le contenu onirique et les difficultés de sommeil
est relevée par les présents résultats. Bien que le lien entre le contenu onirique et ’activité
spectrale de ’EEG en SP ne semble pas étre associé, il est tout de méme possible que le
contenu onirique soit lié aux difficultés de sommeil. Par exemple, Schredl et al. (2009)
proposent que 1’appréhension des réves a contenu majoritairement négatif puisse exacerber
les difficultés d’endormissement chez les INS. D’ailleurs, considérant la théorie de la
continuité, il est probable que les réves des INS intégrent des éléments associés a leurs
difficultés de sommeil (ex. un réve dans lequel le dormeur n’est pas capable de s’endormir,
est fatigué durant une journée de travail, se réveille souvent durant la nuit, etc.). Le fait
d’intégrer ces aspects au contenu onirique peut augmenter la mésestimation de la qualité et
la quantité du sommeil puisque I’individu peut avoir de la difficulté a discerner les réelles
difficultés durant la nuit de celles qui surviennent dans les réves. Cette hypothése demeure
toutefois a valider, car aucune étude n’a encore évalué cet aspect précis des réves des INS et

n’a établi un lien avec les difficultés.

4.4 Limites

Outre celles déja présentées pour chacun des objectifs, certaines limites sont présentes
et soulignent I’'importance d’étre prudent dans I’interprétation des résultats. Tout d’abord,
I’importante hétérogénéité de 1’insomnie, particuliérement en lien avec les différents
symptomes nocturnes possibles (difficultés d’endormissement, de maintien, d’éveils
précoces ou de la combinaison de ces differentes difficultes), nuit a la géneralisation des
résultats. A cet égard, il est possible qu’un individu souffrant majoritairement de difficultés
de maintien présente une hyperactivation corticale en début de nuit, alors que 1’activation
corticale d’un individu qui présente davantage des difficultés d’éveils précoces peut étre

davantage observée en fin de nuit. La méme hypothése est possible pour 1’activité onirique;
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le contenu peut varier selon les difficultés de sommeil vécues par le dormeur. En raison des
échantillons souvent restreints, plusieurs études, incluant celle contenu dans le présent
mémoire, ne séparent pas leur échantillon d’INS selon ces différentes caractéristiques, ce qui

limite la représentativité des résultats.

De plus, la généralisation des observations est limitée en raison de la petite taille
d’échantillon. L’analyse du lien entre 1’activité onirique et 1’activité corticale est nouvelle
dans le domaine de I’insomnie. Bien que des résultats intéressants soient observes, ceux-ci

doivent étre répliqués dans des études incluant une taille d’échantillon plus importante.

4.5 Avenues de recherche

Plusieurs avenues de recherche intéressantes sont soulignées par les résultats de la

présente étude.

Tout d’abord, il serait intéressant d’étudier I’activité des ondes théta lors du SP, afin
de voir si celles-ci sont associées au contenu onirique majoritairement négatif des INS. En
effet, il est possible que I’hyperactivation lors du SP ne soit pas caractérisée par une élévation
de la puissance spectrale béta, mais possiblement par une élévation de 1’activité des ondes

théta (qui sont des ondes associées au traitement émotionnel).

Compte tenu que c’est la premicére fois, a notre connaissance, que 1’activité béta et
alpha diminue d’une période de SP a I’autre, il serait pertinent de répliquer ces résultats avec
une méthode n’incluant pas d’éveil provoqué. Ainsi, il serait possible d’examiner si les
résultats obtenus sont attribuables a la méthodologie. Tel que mentionné précédemment, ce
résultat est intéressant puisque cela suggere qu’un éveil provoqué en SP permet de diminuer

I’hyperactivation corticale.

Par ailleurs, il importe de mieux distinguer les différents types d’insomnie dans les
¢études futures concernant 1’activité spectrale de I’EEG ainsi que le contenu onirique. La
classification des types d’INS en recherche demeure adéquate puisque I’hyperactivation

semble s’exprimer différemment d’un type a 1’autre, notamment sur le plan de 1’activation
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corticale. Cette différence peut également étre possible sur le plan de 1’activité onirique et
mérite d’étre davantage investiguée. Dans cet ordre d’idées, les individus présentant une
durée de sommeil objectivement courte (ou les «courts dormeurs») constituent un phénotype
de I’insomnie qui est de plus en plus reconnu dans la littérature. Certains auteurs proposent
que ce phénotype est caractérisé par des nuits de 6 heures de sommeil ou moins (Fernandez-
Mendoza et al., 2011) et qu’il différe des INS avec une durée normale de sommeil (> 6
heures) sur certaines variables telles que le niveau d’hypertension, le risque de développer
du diabéte de type-2, les déficits neurocognitifs et la réceptivité aux traitements classiques
de I’insomnie (Vgontzas, Fernandez-Mendoze, Liao, & Bixler, 2013). Il serait donc pertinent
de séparer les groupes d’INS selon ce phénotype et d’examiner quel phénotype est le plus

associé a I’hyperactivation corticale ainsi qu’a une activité onirique plus négative.

En outre, il serait intéressant d’évaluer le niveau d’activité diurne des INS afin de voir
si cela est en lien avec le nombre inférieur d’éléments d’activité contenus dans les réves. A
cet effet, dans le cas ou ceux-ci montrent effectivement moins d’activité au cours de la
journée, il serait possible d’utiliser des méthodes efficaces pour modifier le contenu des
réves. De plus, en lien avec les présents résultats et ceux de Pérusse et al. (2015), les méthodes
actuelles pour modifier le contenu onirique, tels la suggestion pré-hypnique ou
I’entrainement aux réves lucides, pourraient également étre utilisées afin de diminuer les
éléments negatifs des réves des INS et tenter d’augmenter les éléments positifs. Par contre,
les techniques documentées dans la littérature se sont avérées efficaces pour une population
normale. Des études devront donc étre faites afin de vérifier 1’efficacité de celles-ci sur une

population d’INS.
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CONCLUSIONS

Pour conclure, ce mémoire doctoral a contribué a établir que 1’hyperactivation en SP
différe de celle présente lors des autres stades de sommeil. L’étude a permis d’établir que
I’¢lévation de I’activité des ondes alpha et béta n’est pas un marqueur de 1’hyperactivation
chez les INS lors du SP au méme titre qu’elle semble étre un marqueur pour les autres stades
de sommeil. Le SP semble toutefois étre caractérisé par une activité onirique davantage
centrée sur le négatif, puisqu’il est caractérisé par un nombre plus élevé d’éléments négatifs
que positifs chez les INS uniquement et un nombre moins élevé d’éléments d’activités chez
les INS en comparaison aux bons dormeurs. Le contenu des réves des INS semble donc étre
principalement axé sur le négatif, ce qui suggére que le contenu onirique reflete
I’hyperactivation survenant lors de la période de SP et est un meilleur indicateur que 1’activité
spectrale de I’EEG. Par ailleurs, la présente étude reléve I’importance de distinguer les
différents types d’insomnie (entres autres, les IPS et IPA) afin de mieux caractériser I’activité

spectrale et onirique des INS et ainsi, mieux cerner le phénomene d’hyperactivation.
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ANNEXES

Annexe A

Définitions

Analyse spectrale : Mesure de la puissance des différentes bandes de fréquences dans une
période de temps donné.

Complexes K : Onde biphasique, composée d’une déflexion négative suivie d’ une
déflexion positive, d’une durée minimale de 1 seconde et d’amplitude supérieure a 75
microvolts.

Fuseaux de sommeil : Bouffées d’ondes rapide (fréquence de 12 a 16 Hz) avec une
amplitude de 20 & 40 microvolts et dont la durée est supérieure a 0.5 seconde.
Représentent un signe non équivoque du sommeil.

Micros éveils : Retour a 1’état de veille pendant de périodes trés breves (1 a 14,9 secondes)
dont le dormeur n’a pas connaissance. Le terme éveil est utilisé lorsque la personne
est en état de veille pour plus de 15 secondes consécutives.

Trace alternant cyclique (CAP) : Pattern électro-physiologique typique du sommeil en
sommeil non paradoxal caractérisé par la répétition de séquences d’événements EEG
d’activation et de désactivation. Ces dernieres surviennent a des intervalles de 2 a 60

secondes.
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Annexe B

Agenda du sommeil
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Instructions pour I’agenda du sommeil

Afin de mieux comprendre votre probléme de sommeil, nous aimerions qu’a TOUS LES

MATINS, apres vous étre levé, vous répondiez a chacune des 10 questions de I'agenda du

sommeil. Nous sommes conscients qu'il est difficile d'estimer combien de temps il vous a fallu

pour vous endormir ou combien de temps vous étes éveillé durant la nuit. Souvenez-vous, que

nous ne voulons pas des nombres exacts, mais plutét, vos meilleures ESTIMATIONS. Pour
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illustrer la fagcon dont vous devriez remplir cet agenda, nous avons fait un exemple a la premiére
colonne. Des consignes spécifiques suivent pour chaque question.

1.

SIESTES: Inclure toutes les siestes méme si elles n'étaient pas intentionnelles. Par
exemple, si vous vous étes assoupi devant la télévision pour 10 minutes, veuillez en
prendre note. Assurez-vous de spécifier a.m. ou p.m.

AIDES POUR DORMIR: Inscrivez les médicaments prescrits, ceux disponibles en
vente libre ainsi que I'alcool que vous consommez pour vous aider a dormir.

HEURE DU COUCHER: Ceci est I'neure a laquelle vous vous couchez et que vous
éteignez les lumieres. Si vous vous couchez & 10h45 et éteignez les lumiéres a 11h15,
inscrivez les deux heures dans cet espace.

TEMPS D'ENDORMISSEMENT: Fournissez votre meilleure estimation du temps
gue vous avez mis a vous endormir apres gue vous ayez éteint les lumieres en ayant
I'intention de vous endormir.

NOMBRE D'EVEILS: Le nombre de fois que vous vous souvenez vous étre réveillé
la nuit derniere.

DUREE DES PERIODES D'EVEIL: Estimez combien de minutes vous avez passées
éveillé pour chaque période d'éveil. Si ceci s’avere impossible, estimez le nombre de
minutes total que vous avez passees éveillé pour toutes vos périodes d'éveil. Ne pas
inclure votre dernier réveil du matin (cette information est notée au #7).

NOMBRE DE LEVERS: Indiquez le nombre de fois ou vous vous étes levé, c’est-a-
dire, ou vous avez quitté votre lit et vous étes rendu dans une autre piéce pour vous
engager dans une autre activité que le sommeil.

REVEIL DU MATIN: Notez la derniére fois ol vous vous étes réveillé le matin. Si
vous vous étes réveillé a 4h00 et ne vous étes jamais rendormi, inscrivez 4h00. Si vous
vous étes réveillé a 4h00 mais que vous vous étes rendormi par exemple entre 6h00 et
6h20, alors votre dernier réveil serait 6h20.

HEURE DU LEVER: Ceci est I'neure a laquelle vous vous étes levé pour la journée.
SENTIMENT AU LEVER: Veuillez utiliser I'échelle a 5 points qui suit:

1 = Epuisé, 2 = Fatigué, 3 = Moyen, 4 = Plutbt reposé, 5 = Trés reposé

QUALITE DU SOMMEIL: Veuillez utiliser I'échelle & 5 points qui suit:

1 =Tres agite, 2 = Agité, 3 = De qualité moyenne, 4 = Profond, 5 = Trés profond

Il est trés important de compléter votre agenda tous les matins.

Quand vous vous levez un mercredi matin, remplissez la colonne du mardi. Le
Jeudi matin, vous remplissez la colonne du mercredi; et ainsi de suite.
S'il-vous-plait, souvenez-vous que nous ne vous demandons que vos meilleurs
estimations du temps.

Si un événement inhabituel se produit pendant la nuit (maladie, télephone), veuillez
en prendre note.
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Annexe C

Index de sévérité de 1’insomnie (version participant)

INDEX DE SEVERITE DE L'INSOMNIE-REVISE (I1SI-R)

(PARTICIPANT)

Nom: Date:

Pour chacune des questions, veuillez encercler le chiffre qui correspond le plus fidelement
possible a votre sommeil au cours du dernier mois.
Pour les 3 premiéres questions, veuillez estimer la SEVERITE de vos difficultés de sommeil.

1. Difficultés a s'endormir:

Aucune Légere Moyenne Tres Extrémement

0 1 2 3 4
2. Réveils nocturnes fréquents et/ou prolonges:
Aucune Legere Moyenne Tres Extrémement

0 1 2 3 4
3. Problemes de réveils trop tot le matin:
Aucune Légére Moyenne Tres Extrémement

0 1 2 3 4

4. Jusqu'a quel point étes-vous SATISFAIT(E)/INSATISFAIT(E) de votre sommeil actuel?

Tres Satisfait Satisfait Plutdt Neutre Insatisfait Treés Insatisfait

0 1 2 3 4

5. Jusqu'a quel point considérez-vous que vos difficultés de sommeil PERTURBENT votre
fonctionnement quotidien (p. ex., fatigue, concentration, mémaoire, humeur)?
Aucunement Legerement Moyennement Beaucoup Extrémement

0 1 2 3 4
6. A quel point considérez-vous que vos difficultés de sommeil sont APPARENTES pour les
autres en termes de détérioration de la qualité de votre vie?
Aucunement Légerement Moyennement Beaucoup Extrémement

0 1 2 3 4
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7. Jusqu’a quel point étes-vous INQUIET(ETE)/préoccupé(e) & propos de vos difficultés de
sommeil?
Aucunement Légerement Moyennement Beaucoup Extrémement

0 1 2 3 4

8. Combien de nuits par semaine (moyenne du dernier mois) avez-vous des difficultés de
sommeil?

nuits par semaine
9. Depuis combien de temps souffrez-vous de difficultés de sommeil?

années mois

10. De fagon générale, comment évaluez-vous la QUALITE de votre sommeil?

Excellente Bonne Acceptable Pauvre Médiocre
0 1 2 3 4
11. Dans quelle mesure vos difficultés de sommeil diminuent votre QUALITE DE VIE?
Aucunement Légerement Moyennement Beaucoup Extrémement
0 1 2 3 4

12. Jusqu'a quel point considérez-vous que vos difficultés de sommeil causent de la
FATIGUE le jour?
Aucunement Légerement Moyennement Beaucoup Extrémement

0 1 2 3 4

13. Jusqu'a quel point considérez-vous que vos difficultés de sommeil affectent vos capacités
mentales comme votre CONCENTRATION ou votre MEMOIRE?
Aucunement Légerement Moyennement Beaucoup Extrémement

0 1 2 3 4

14. Jusqu'a quel point considérez-vous que vos difficultés de sommeil affectent vos
RELATIONS interpersonnelles (famille, travail, ami-e-s)?
Aucunement Legerement Moyennement Beaucoup Extrémement

0 1 2 3 4

15. Jusqu'a quel point considérez-vous que vos difficultés de sommeil affectent votre
HUMEUR le jour (tension, irritabilité, anxiété, ou dépression)?
Aucunement Legerement Moyennement Beaucoup Extrémement

0 1 2 3 4
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16. Jusqu'a quel point considérez-vous que vos difficultés de sommeil affectent vos
ACTIVITES SOCIALES ou de LOISIRS?

Aucunement Légerement Moyennement Beaucoup Extrémement

0 1 2 3 4
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Annexe D

Index de sévérité de I’insomnie (version personne significative)

INDEX DE SEVERITE DE L'INSOMNIE (1SI)

(Personne significative)

Nom: Age:

Date:

Nom du participant: Relation: conjoint, ami,
fille, fils, frére, sceur, colléegue

Partagez-vous sa chambre a coucher? Ooul NON

Pour chacune des questions, veuillez encercler le chiffre qui correspond le plus fidelement
possible a son sommeil au cours du dernier mois.

Pour les 3 premiéres questions, veuillez estimer la SEVERITE de ses difficultés de sommeil.

1. Difficultés a s'endormir:
Aucune Légere Moyenne Tres Extrémement

0 1 2 3 4
2. Réveils nocturnes fréquents et/ou prolongés:

Aucune Légere Moyenne Tres Extrémement

0 1 2 3 4

3. Problémes de réveils trop tét le matin:

Aucune Légere Moyenne Tres Extrémement
0 1 2 3 4
4. Jusqu'f quel point est-il (elle) SATISFAIT(E)/INSATISFAIT(E) de son sommeil
Tres Sagg‘l;ﬁll Satisfait Plutdt Neutre Insatisfait Tres Insatisfait
0 1 2 3 4

5. Jusqgu'a quel point considérez-vous que ses difficultés de sommeil PERTURBENT
son fonctionnement quotidien (p. ex., fatigue, concentration, mémoire, humeur)?

Aucunement Légerement Moyennement Tres
Extrémement
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6. A quel point considérez-vous que ses difficultés de sommeil sont APPARENTES pour
les autres en termes de détérioration de la qualité de sa vie?

Aucunement Légérement Moyennement Beaucoup Extrémement
0 1 2 3 4
7. Jusqu’a quel point est-il (elle) INQUIET(ETE)/préoccupé(e) a propos de ses difficultés
de sommeil?
Aucunement Légerement Moyennement Beaucoup Extrémement
0 1 2 3 4

8. Combien de nuits par semaine (moyenne du dernier mois) a-t-il (elle) des difficultés de
sommeil?
nuits par semaine
9. Jusqu'a quel point étes-vous AU COURANT de ses habitudes de sommeil?

Aucunement Légerement Moyennement Beaucoup Extrémement

0 1 2 3 4

Annexe E

71



Inventaire d’anxiété¢ de Beck (IAB)

Voici une liste de symptomes courants dus a 1’anxiété. Veuillez lire chaque symptome
attentivement. Indiquez, en inscrivant un X dans la colonne appropriée, & quel degré vous
avez eté affecté(e) par chacun de ces symptomes au cours de la derniére semaine,
aujourd’hui inclus.

Pas du|{Un peu, cela ne|Modérément, c’était | Beaucoup, je ne

Symptomes tout m’a pas beaucoup | trés déplaisant, mais | pouvais a peine le

dérangé supportable supporter

1.

Sensations d’engourdissement ou de
picotement

2. | Bouffées de chaleur

3. |«Jambes molles», tremblements
dans les jambes

4. |Incapacité de se détendre

5. |Crainte que le pire ne
survienne

6. |Etourdissement ou vertige,
désorientation

7. |Battements cardiagues marquées ou
rapides

8. |Mal assuré(e), manque d’assurance
dans mes mouvements

9. |Terrifié(e)

10. | Nervosité

11. | Sensation d’étouffement

12. | Tremblements des mains

13. | Tremblements, chancelant(e)

14. | Crainte de perdre le contr6le de soi

15. | Respiration difficile

16. | Peur de mourir

17. | Sensation de peur, «avoir la frousse»
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18. | Indigestion ou malaise abdominal

19. [Sensation de  défaillance ou
d’évanouissement

20. | Rougissement du visage

21. |Transpiration (non associée a la

chaleur)

Annexe F

Inventaire de dépression de Beck
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INVENTAIRE DE DEPRESSION DE BECK

Ce questionnaire contient des groupes d’énoncés. Lisez attentivement tous les énonceés pour
chaque groupe, puis entourez la lettre correspondant a 1’énoncé qui décrit le mieux la fagon
dont vous vous étes senti(e) au cours des sept derniers jours, aujourd’hui compris. Si
plusieurs énoncés semblent vous convenir de fagon équivalente, encerclez chacun d’eux.
Veuillez-vous assurer d’avoir lu tous les énoncés de chaque groupe avant d’effectuer votre
choix.

1. 0- Je ne me sens pas triste.
1- Je me sens triste.
2- Je suis tout le temps triste et je ne peux m’en sortir.
3- Je suis si triste que je ne peux le supporter.

2. 0- Je ne suis pas particulierement découragé(e) par 1’avenir.
1- Je me sens découragé(e) par I’avenir.
2- J’ai ’impression de n’avoir aucune attente dans la vie.
3- J’ai ’impression que 1’avenir est sans espoir et que les choses ne peuvent s’améliorer.

3. 0- Je ne me considére pas comme un(e) raté(e).
1- J’ai I’impression d’avoir subi plus d’échecs que le commun des mortels.
2- Quand je pense a mon passe, je ne peux voir que des échecs.
3- J’ai I’impression d’avoir complétement échoué dans la vie.

4. 0- Je retire autant de satisfaction de la vie qu’auparavant.
1- Je ne retire plus autant de satisfaction de la vie qu’auparavant.
2- Je ne retire plus de satisfaction de quoi que ce soit.
3- Tout me rend insatisfait ou m’ennuie.

5. 0- Je ne me sens pas particulierement coupable.
1- Je me sens coupable une bonne partie du temps.
2- Je me sens coupable la plupart du temps.
3- Je me sens continuellement coupable.

6. 0- Jen’ai pas I'impression d’étre puni(e).
1- J’ai I’impression que je pourrais étre puni(e).
2- Je m’attends a étre puni(e).
3- J’ai 'impression d’étre puni(e).

7. 0- Jen’ai pas I'impression d’étre dégu(e) de moi.
1- Je suis décu(e) de moi.
2- Je suis dégolté(e) de moi.
3- Je me hais.

8. 0- Jen’ai pas I'impression d’étre pire que quiconque.
1- Je suis critique de mes faiblesses ou de mes erreurs.
2- Je me blame tout le temps pour mes erreurs.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

3- Je me blame pour tous les malheurs qui arrivent.

0- Je ne pense aucunement a me suicider.

1- J’ai parfois 1’idée de me suicider, mais je n’irais pas jusqu’a passer aux actes.
2- J’aimerais me suicider.

3- J’aimerais me suicider si j’en avais I’occasion.

0- Je ne pleure pas plus qu’a I’ordinaire.

1- Je pleure plus qu’avant.

2- Je pleure continuellement maintenant.

3- Avant, je pouvais pleurer, mais maintenant, j’en suis incapable.

0- Je ne suis pas plus irrité(e) maintenant qu’auparavant.

1- Je suis agacé(e) ou irrité(e) plus facilement maintenant qu’auparavant.
2- Je suis continuellement irrité(e).

3- Je ne suis plus du tout irrité(e) par les choses qui m’irritaient auparavant.

0.-Je n’ai pas perdu mon intérét pour les autres.

1- Je suis moins intéressé(e) par les gens qu’autrefois.
2- J’ai perdu la plupart de mon intérét pour les gens.
3- J’ai perdu tout intérét pour les gens.

0- Je prends des décisions aussi facilement qu’avant.

1- Je remets des décisions beaucoup plus qu’auparavant.

2- J’ai beaucoup plus de difficulté a prendre des décisions qu’auparavant.
3- Je ne peux plus prendre de décisions.

0- Je n’ai pas I’impression que mon apparence soit pire qu’auparavant.
1- J’ai peur de paraitre vieux (vieille) ou peu attrayant(e).

2- J’ai I’impression qu’il y a des changements permanents qui me rendent peu

attrayant(e).
3- J’ai ’impression d’étre laid(e).

0- Je peux travailler pratiquement aussi bien qu’avant.

1- 1l faut que je fasse des efforts supplémentaires pour commencer quelque chose.
2- Je dois me secouer tres fort pour faire quoi que ce soit.

3- Je ne peux faire aucun travail.

0- Je peux dormir aussi bien que d’habitude.

1- Je ne dors pas aussi bien qu’avant.

2- Je me léve une a deux heures plus tot qu’avant et j’ai du mal a me rendormir.
3- Je me réveille plusieurs heures plus tot qu’avant et je ne peux me rendormir.

0- Je ne suis pas plus fatigué(e) qu’a 1’accoutumé.
1- Je me fatigue plus facilement qu’auparavant.

2- Je me fatigue pour un rien.

3- Je suis trop fatigué(e) pour faire quoi que ce soit.
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18.

19.

20.

21.

0- Mon appétit n’est pas pire que d’habitude.
1- Mon appétit n’est pas aussi bon qu’il était.
2- Mon appétit a beaucoup diminue.

3- Je n’ai plus d’appétit du tout.

0- Je n’ai pas perdu beaucoup de poids dernié¢rement.
1- J’ai perdu plus de 5 livres.
2- J’ai perdu plus de 10 livres.
3- J’ai perdu plus de 15 livres.
Je suis présentement un régime. Oui Non

0- Ma santé ne me préoccupe pas plus que d’habitude.

1- Je suis préoccupé(e) par des problemes de santé comme les douleurs, les maux
d’estomac ou la constipation.

2- Mon état de santé me préoccupe beaucoup et il m’est difficile de penser a autre chose.

3- Je suis tellement préoccupé(e) par mon é€tat de santé qu’il m’est impossible de penser
a autre chose.

0- Je n’ai remarqué récemment aucun changement dans mon intérét pour le sexe.
1- J’ai moins de désirs sexuels qu’auparavant.

2- J’ai maintenant beaucoup moins de désirs sexuels.

3- J’ai perdu tout désir sexuel
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Annexe G

Moyenne estimée des effets d’interaction Groupe X Période chez les INS

Période Estimé Erreur Standard  MSGROUP
1 -0.5210 0.1576 A

3 -0.5489 0.1576 A

5 -0.5838 0.1640 AB

2 -0.6744 0.1576 AB

4 -0.7676 0.1603 B

Moyenne estimée des effets d’interaction Groupe X Période chez les BD

Période Estimé Erreur Standard MSGROUP
1 -0.4339 0.1646 A

4 -0.5596 0.1660 AB

2 -0.6345 0.1646 B

3 -0.6800 0.1646 BC

5 -0.8136 0.1660 C

Note. INS = Personnes qui souffrent d’insomnie. BD = Bons dormeurs. SP = Sommeil
paradoxal.



Annexe H

Moyennes estimées selon le groupe et la période de SP

NN

Moyennes estimées

-0,42

-0,47

-0,52

-0,57

-0,62

-0,67

-0,72

-0,77

-0,82

SP1

SP2

SP3

SP4

SP5
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