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Résumé et mots clés :

Contexte : La perception erronée du sommeil (PES) représente la différence entre un
enregistrement subjectif et objectif du sommeil et concerne les bons dormeurs (BD) autant que les
individus insomniaques (INS). Il apparait pertinent d’inclure ces deux types de populations afin de

caractériser davantage la PES.

Objectif : L’objectif est d’établir des corrélations neurophysiologiques relatifs a la PES en
regroupant les INS et BD. L’hypothése est que les variables reflétant la qualité du sommeil
(efficacité¢ du sommeil (ES), %NREM2, %NREM3, %REM, fuseaux de sommeil, oscillations
lentes (OL), activité électroencéphalographique (EEG) a basse fréquence) seraient associé€s a une
meilleure perception du sommeil. Inversement, la présence de fragmentation du sommeil (indice
de fragmentation du sommeil (IFS), densité des micro-éveils, %NREMI, %¢éveil, activit¢ EEG a

haute fréquence) serait associée a une sous-estimation du temps de sommeil total (TST).

Méthodologies : 60 INS et 38 BD ont complétés une évaluation du sommeil objective
(polysomnographie, PSG) et subjective (agenda de sommeil). La PES est calculée par I’indice de
la perception du sommeil (IPS), défini comme le pourcentage du rapport entre la valeur subjective
et objective du TST. Les associations entre I’IPS et les variables de qualité et de fragmentation du

sommeil ont été analysée au moyen de corrélations de Pearson.

Résultats : Les participants ont en moyenne sous-estimé leur TST (IPS=94.45%). Le temps passé

en NREMI1 et la densité des micro-éveils étaient corrélés a 1’IPS.

Conclusion : Ces résultats suggerent que certaines variables liées a la fragmentation du sommeil

pourraient contribuer au degré de PES.

Mots clés : Insomnie, Perception erronée du sommeil, Neurophysiologie, Polysomnographie



Abstract and key words:

Background: Sleep state misperception (SSM) is the discrepancy between objectively and
subjectively recorded sleep. SSM is generally associated with individuals with insomnia disorder
(INS) but can nonetheless be experienced by good sleepers (GS). Thus, to understand SSM along

its full continuum, it is important to consider both INS and GS.

Objective: The objective of this study is to characterize the SSM of total sleep time (TST) of INS
and GS by its neurophysiological characteristics. We hypothesize that variables reflecting sleep
quality (i.e., sleep efficiency, %NREM?2, %NREM3, %REM, spindles, slow oscillations, and lower
frequency EEG activity) would be related to better sleep perception, while those reflecting sleep
fragmentation (i.e., sleep fragmentation index, arousal density, %NREMI, %wake, higher

frequency EEG activity) would be related to an underestimation of TST.

Method: 60 INS and 38 GS underwent an objective PSG analysis and responded to a subjective
night review form. The SSM of TST was assessed by calculating the Sleep Perception Index (SPI),
or the percentage of the ratio between subjective and objective TST. Using Pearson correlations,
we assessed the associations between the SPI and the different variables of sleep quality and

fragmentation.

Results: Participants on average underestimated their TST (SPI=94.45%). The %NREMI1 and the

arousal density were negatively correlated to the SPI TST.

Conclusion: Overall these results suggest that variables related to sleep fragmentation may

contribute to the degree of the misperception of TST.

Key words: Insomnia, Sleep state misperception, Neurophysiology, Polysomnography
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Chapitre 1 : Contexte théorique
1.1 Le sommeil
1.1.1 Définition générale

Le sommeil est un état réversible caractérisé par une réduction de la perception de I’environnement
accompagnée typiquement par un faible tonus musculaire et une activité physiologique qui differe
de celle associée a un état de vigilance (Carskadon & Dement, 2011; Chokroverty, 2010). Le
sommeil est nécessaire au bon fonctionnement du systéme immunitaire, du métabolisme, de la
cognition et de la régulation émotionnelle (Tubbs et al. 2019). En revanche, un manque de sommeil
peut mener, entre autres, a des troubles cognitifs comme de moins bonnes performances mnésiques
ou attentionnelles, mais aussi a des troubles émotionnels avec apparition de symptomes de
dépression et d’anxiété (Brown et al. 2012). Au long cours, un manque de sommeil peut augmenter
le risque de troubles médicaux comme le diabete et les accidents vasculaires cérébraux (AVC)

(Nazir, 2020).

La durée mais aussi 1’horaire et la profondeur du sommeil sont controlées par une
interaction entre 1’heure de la journée (le contrdle circadien) et le temps passé éveillé (le controle
homéostatique) (Borbély & Achermann, 1999). Le contrdle circadien fait référence aux fonctions
du noyau suprachiasmatique de 1’hypothalamus qui regoit des informations lumineuses via les
cellules ganglionnaires de la rétine pour synchroniser les fonctions biologiques au cycle de 24
heures de la journée (Borbély & Achermann, 1999). Le controle homéostatique refléte le besoin
physiologique de récupération accumulé durant 1’éveil et augmente la pression pour I’initiation du
sommeil au fil de la journée (Borbély & Achermann, 1999). L’interaction de ces deux forces
permet Dinitiation d’un sommeil réparateur qui facilite 1’éveil le lendemain (Borbély &

Achermann, 1999).
1.1.2 Méthodes d’enregistrement du sommeil
1.1.2.1 L’enregistrement polysomnographique du sommeil

L’enregistrement polysomnographique (PSG) est la méthode principale d’enregistrement des

parametres physiologiques du sommeil (Dauvilliers & Billiard, 2004). Elle comprend un
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enregistrement électroencéphalographique (EEG) pour mesurer 1’activité électrique cérébrale des
regroupements des neurones pyramidaux (Sadeh, 2015), électrooculographique (EOG) pour
évaluer les mouvements oculaires, ¢lectromyographique (EMG) pour mesurer le tonus musculaire
a partir du menton, et électrocardiographique (ECG) pour I’activité cardiaque (Dauvilliers &

Billiard, 2004).
Architecture du sommeil

La PSG permet la caractérisation des différents stades de sommeil et de 1’éveil dont les régles ont
¢été définies par I’Académie Américaine de la Médecine du Sommeil (American Academy of Sleep
Medicine, AASM, 2014). L’éveil est un état de vigilance défini par une activit¢ EEG
majoritairement désynchronisée, ¢’est-a-dire caractérisée par des fréquences rapides a amplitude
basse, telles que les ondes béta (13 a 30 Hz) quand les yeux sont ouverts ou la présence d’ondes
alpha (8 a 13 Hz) au niveau postérieur du cerveau quand les yeux sont fermés (AASM, 2014). Les
rythmes alpha ont été associés au processus de la pensée interne puisqu’ils augmentent durant la

complétion de tiches d’arithmétique et d’imageries visuelles (Brown et al. 2012).

Une nuit de sommeil peut étre composée de quatre a six cycles de sommeil de 90 a 110
minutes composés chacun d’une succession de stades de sommeil lent, ou non-rapid eye movement
sleep (NREM) et finissant par un sommeil paradoxal, ou rapid eye movement sleep (REM) qui
peuvent étre différenciés par des activités EEG distinctes (AASM, 2014). Chez I’adulte, le NREM
est présent 75 a 80 % de la nuit et est composé de trois stades de sommeil caractérisés par une
profondeur croissante (NREM1, NREM2 et NREM3) qui se traduit par un ralentissement
progressif de fréquences EEG (AASM, 2014). Observé majoritairement lors de I’endormissement
et apres des micro-éveils, le stade NREM1 comprend moins de 50 % d’ondes alpha, couplées a une
activité EEG de fréquence mixte a basse amplitude (4 a 7 Hz), ainsi que des pointes au vertex (100
- 200 nV) et des mouvements oculaires lents (< 1 Hz). Le stade NREM1 compose environ 5% de

la nuit complete (AASM, 2014).

Le stade NREM2 est aussi caractérisé par une activité EEG de fréquence mixte, mais se
distingue par I’apparition d’événements oscillants entre 11 a 16 Hz appelés fuseaux de sommeil
(AASM, 2014). Les fuseaux de sommeil sont d’une durée de 0.5 a 3 secondes et sont générés a

partir du systéme thalamo-réticulaire ou les rythmes inhibiteurs des neurones thalamo-réticulaires
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GABAergiques vont se synchroniser aux rythmes excitateurs des neurones thalamocorticaux
glutamatergiques (De Gennaro & Ferrara, 2003). 11 existe des fuseaux lents (< 13 Hz) et rapides (>
13 Hz) qui ont une distribution topographique distincte, telle que les fuseaux lents se retrouvent
majoritairement dans les régions frontales, et les fuseaux rapides dans les régions centro-pariétales
(Werth et al. 1997). Cependant, leurs fonctions distinctes ne sont pas entiérement comprises
(Fernandez & Liithi, 2019). Les fuseaux de sommeil présenteraient notamment une fonction
protectrice sur le sommeil par I’inhibition de la voie d’activation des stimuli sensoriels (Dauvilliers
& Billiard, 2004). Plus spécifiquement, les fuseaux protégeraient le sommeil des stimulations
auditives (Dang Vu et al. 2010). De plus, des liens ont aussi été faits entre les fuseaux de sommeil
et la consolidation de la mémoire (Fogel & Smith, 2011), ainsi que la communication intracérébrale
(Nir et al. 2011). D’autre part, le stade NREM2 est aussi caractérisé par des complexes K qui sont
des ondes biphasiques de haute amplitude (> 75 nV), durent plus de 0.5 secondes, et sont d’origine
corticale (AASM, 2014). Les complexes K sont impliqués dans la genese des fuseaux de sommeil
et des ondes lentes (Brown et al. 2012). Finalement, le stade NREM2 représente 45 a 55% de la
nuit compléte (Tubbs et al. 2019).

Le stade NREM3, soit le sommeil lent profond, est composé majoritairement d’ondes delta
(0.5 Hz a 4 Hz) qui sont de haute amplitude (> 75 uV) et d’origine thalamocorticale (AASM, 2014;
Crunelli, et al. 2015). Ces ondes sont plus importantes dans la région frontale mais peuvent se
retrouver sur le cortex entier (AASM, 2014). D’autre part, [’oscillation lente (OL) (0.5 a 1 Hz),
neurophysiologiquement distincte des ondes delta par ses propriétés spatiales et temporelles, est
une oscillation de 0.5 a 3 secondes a basse fréquence qui comprend une phase hyperpolarisée suivie
d’une phase dépolarisée et est générée a partir du néocortex (Massimini et al. 2004). L’OL joue un
role dans la synchronisation de 1’activité des neurones corticaux et thalamiques, et par conséquent
participe a la synchronisation des fuseaux de sommeil au cours du sommeil NREM (Brown et al.
2012). Le sommeil lent profond a été li¢ a la récupération physique reflétée par la sécrétion des
hormones de croissance (Tubbs et al. 2019). De plus, le stade NREM3 joue un role dans la
récupération homéostatique cérébrale démontré par une augmentation d’OL (delta) suivant un
manque de sommeil (Bellesi et al. 2014). Finalement, ce stade de sommeil compose 10 a 25% de

la nuit entiere (Dijk, 2009).
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Le sommeil REM comprend 20 a 25% de la nuit et peut étre caractérisé majoritairement
par des rythmes rapides et la présence d’ondes théta (4 a 7 Hz) originaires de 1’hippocampe,
retrouvées en plus grande quantité dans les régions corticales frontales (Brown et al. 2012), des
mouvements oculaires rapides et une atonie musculaire (AASM, 2014). Les rythmes théta sont
retrouvés en grande quantité durant des taches cognitives de mémoire et d’attention durant I’éveil
et ont été associés a la facilitation de la plasticité synaptique (Brown et al. 2012). Le sommeil REM
induit une activation périodique du cerveau sans mettre 1’individu dans un état de vigilance et est
impliqué dans le développement du cerveau, la formation de mémoires, la plasticité et I’excitabilité
neuronale, ainsi que dans le traitement d’informations émotionnelles (Vyazovskiy, 2014).
Finalement, malgré le fait que 1’on peut réver durant le sommeil NREM, le sommeil REM est le
stade de sommeil qui est le plus souvent associ¢ aux réves de forte intensité et dénués de sens

(Brown et al. 2012).

Le NREM et REM alternent durant la nuit de maniére cyclique de telle sorte que la durée
du stade de sommeil REM a chaque cycle de sommeil augmente de maniére croissante au cours de
la nuit (Carskadon & Dement, 2011). Par conséquent, le stade NREM3 est majoritairement présent
aux premiers cycles et est remplacé par une plus forte présence de stade NREM2 (Carskadon &
Dement, 2011). Il a été proposé que le raccourcissement du stade NREM3 au fil de la nuit est un
marqueur de la régulation homéostatique du sommeil (Vyazovskiy, 2014). Autrement dit, le besoin
de sommeil augmente durant I’éveil et se traduit par un endormissement rapide en NREM3 (Bellisi
et al., 2014; Tubbs et al. 2019). Ce stade de sommeil dit « récupérateur » diminue, et idéalement
I’individu se réveille une fois que ce besoin physiologique est satisfait, s’il n’y a pas d’interruption

(Vyazovskiy, 2014; Tubbs et al. 2019).
1.1.2.2 L’enregistrement subjectif du sommeil

Afin d’évaluer la perception subjective du sommeil, il existe des questionnaires généraux sur le
sommeil (ex. : Pittsburgh Sleep Quality Index, Stanford Sleepiness Scale, Insomnia Severity Index,
etc.). L utilisation d’agendas de sommeil permet également d’apprécier les habitudes de sommeil
sur plusieurs jours, ce qui est généralement difficile a obtenir objectivement avec des
enregistrements PSG. Généralement, lors d’études de sommeil, les participants remplissent des

questionnaires sur le sommeil de la nuit précédente (ex. : durée de sommeil, latence de sommeil)
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afin de comparer I’enregistrement objectif et subjectif de différentes dimensions du sommeil et

d’évaluer le degré de PES (Sadeh, 2015) (voir chapitre 3.2.3, page 44).
1.1.3 Différences démographiques

Les différents aspects du sommeil mentionnés peuvent varier selon divers facteurs démographiques
comme 1’age ou le sexe mais aussi suivant la présence de certaines maladies. Par exemple, le
vieillissement est associé¢ a un plus grand nombre d’éveils au cours de la nuit, une diminution du
TST, et de I’ES (Dauvlliers & Billiards, 2004). La présence de fuseaux de sommeil diminue avec
I’age en plus de la durée, densité, périodicité et amplitude de ceux-ci (Mander et al. 2017). La durée
et la proportion du temps passé dans le sommeil NREM3 diminue suivant la réduction du nombre
d’OL et une réduction de leur amplitude chez les personnes agées (Mander et al. 2017). Plus
spécifiquement, le sommeil lent profond diminue exponentiellement aprés 60 ans, causant des
réveils fréquents durant la nuit (Cardinali, 2018). Le pourcentage de REM relatif aux autres stades
ne diminue pas avec 1’age, cependant le temps passé durant ce stade diminue dans des cas de
dysfonctions cérébrales naturellement présentes dans les populations agées (Carskadon & Dement,
2011). La TST diminue jusqu’a I’age de 60 ans, avec une réduction de 10 a 12 minutes par décennie
(Meers et al. 2019). Ces effets d’age sur le sommeil peuvent étre expliqués par le fait que les
rythmes circadiens deviennent de moins en moins synchronis€s a une période de 24 heures avec le
vieillissement, possiblement dii a un affaiblissement du rythme circadien interne ainsi qu’a une
diminution a I’exposition de synchronisateurs externes comme la lumiére et 1’activité physique
(Dauvilliers & Billiards, 2004). Finalement, il a ét¢ démontré qu’il y a une forte relation entre 1’age
et ’accélération globale de I’activité EEG caractérisée par une augmentation de puissance dans la
bande de fréquence béta, habituellement associé a un état de vigilance, ainsi qu’une forte
diminution de I’activité sigma inférieure a 14-15 Hz (Mander et al. 2017). Cependant, il est
important a noter que les fluctuations d’hormones au cours de la vie de la femme semblent jouer
un role plus marqué dans les changements de I’activité EEG que seul I’effet du vieillissement

(Baker et al. 2020).

Le sexe exerce une influence importante dans la qualité et I’architecture du sommeil. Par
exemple, les femmes ont une meilleure qualité de sommeil objective avec un TST plus important,
moins d’éveils nocturnes, une latence de sommeil plus courte, et une ES plus élevée comparé aux

hommes (Goel et al. 2005). De plus, les femmes ont plus de sommeil NREM3 que les hommes au
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cours de la vie (Dijk, 2009). Cependant, les femmes ont plus de plaintes de sommeil comparé aux
hommes (Mong & Cusmano, 2016; Baker et al. 2020). Ces différences liées au sexe pourraient étre

liées notamment a des facteurs hormonaux variant au courant de la vie (Baker et al. 2020).
1.2 L’insomnie chronique
1.2.1 Diagnostic

Dans la population mondiale, 6 a 10 % des individus présentent un diagnostic d’insomnie
chronique (Morin et al. 2009). L’insomnie chronique est définie par la Classification Internationale
des Troubles du Sommeil (CITS ou ICSD 3) comme étant une difficulté a s’endormir, a rester
endormi, et/ou la présence de réveils matinaux plus tot que prévus au moins trois nuits par semaine
depuis plus de trois mois associés a une plainte de détresse diurne ou déficience sociale,
occupationnelle, académique, émotionnelle, cognitive, ou comportementale. La perturbation au
sommeil doit se passer malgré I’opportunité adéquate pour dormir (ex. : suffisamment de temps
passé au lit, environnement adéquat) (ICSD 3). L’insomnie peut étre primaire ou secondaire a des
comorbidités médicales (0.5 % des cas), troubles psychiatriques comme la dépression ou I’anxiété
(3 % des cas), I'usage de médicaments (0.2 % des cas) et des changements de mode de vie ou
environnementaux associés au vieillissement (Li & Gooneratne, 2019; Chigome et al. 2018; Morin
& Benca, 2012). Dans cette continuité, 1’insomnie peut étre caractérisée par sa fréquence, sa
chronicité et son type (Vargas et al. 2019). La fréquence fait référence au nombre de nuits par
semaine au cours desquelles ’individu a des symptomes d’insomnie; la chronicité est le fait que
I’insomnie soit aigué ou a court-terme (moins de trois mois) ou chronique (trois mois ou plus).
Enfin, il existe dans les précédentes éditions de I’'ICSD d’autres désignations de 1’insomnie
(idiopathique, psychophysiologique, paradoxale, comorbide ou encore due a une hygiene du
sommeil inadéquate) mais ces termes ne sont plus utilisés dans le diagnostic actuel de I’insomnie

(Vargas et al. 2019; ICSD 2).

Les facteurs de risques influencant le développement ou le maintien de 1’insomnie sont
nombreux et de natures différentes. Les individus de sexe féminin, avec un faible statut
socioéconomique, agés, avec un trouble médical ou psychologique, ou avec des antécédents
familiaux d’insomnie sont plus a risque de développer une insomnie chronique (Chigome et al.

2018; Buysse, 2013). Par ailleurs, d’autres facteurs peuvent participer au développement d’une
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insomnie chronique, comme la température, le niveau sonore, ou bien des nuisances induites par
des appareils électroniques ou encore dues a un positionnement inconfortable (Chigome et al.
2018). L’insomnie aiglie dure par définition moins de trois mois et elle est généralement résolue
quand les facteurs de déclenchements sont traités (Vargas et al. 2019). Cependant, il est possible
qu’une insomnie a court-terme puisse devenir chronique (Chigome et al. 2018; Silber, 2005). Perlis
et al. (2020) ont examiné ’incidence de 1’insomnie chronique et aigu€ chez les adultes de plus de
35 ans sans troubles de sommeil. Ils ont démontré que 27 % des participants ont développé une
insomnie aigu€ au cours d’un an et de ce nombre, 72.4 % ont retrouvé un sommeil sain, 6.8% ont
développé une insomnie chronique, et 19.3 % avaient des symptomes d’insomnie mais
n’atteignaient pas le diagnostic de I’insomnie aigué, ni de I’insomnie chronique (Perlis et al. 2020).
Dans une autre étude sur 1’incidence de I’insomnie aigué, 31 a 37 % de la population générale
atteignaient le seuil de ce diagnostic (Ellis et al., 2012). Puisque I’incidence est élevée, les auteurs
suggerent que I’insomnie aigué n’a pas d’origine pathologique comme 1’insomnie chronique, mais
que cette condition peut évoluer vers une insomnie chronique chez des individus qui y sont
prédisposés physiologiquement (ex. : activation durant le NREM, altérations neurobiologiques aux
sécrétions gabaergiques, dopaminergiques, et orexinergiques) et qui adoptent des comportements
inadaptées au sommeil comme des activités stressantes avant I’endormissement et rester au lit

pendant une longue période de temps sans dormir (Perlis et al. 2020).

Malgré le fait que I’insomnie chronique touche une grande partie de la population mondiale,
la persistance, la rémission, la rechute et par conséquent I’évolution de ce trouble du sommeil n’est
pas souvent étudiée au long-terme (Morin et al. 2009). Morin et al. (2009) ont étudié 1’évolution
de I’insomnie chronique chez 74 individus insomniaques d’age adulte moyen ne recevant pas de
traitements médicamenteux. Les taux de persistances, rémissions, et de rechutes étaient évalués
apres un an, un an et demi, et 3 ans. Ils ont observé que dans 86.4 % des cas, I’insomnie persistait
pendant un an. Apres trois ans, 66.1 % des individus avec une insomnie chronique maintenaient
leur insomnie. Au cours de ces 3 ans, 33.9% des individus avaient une rémission et de ce nombre,
11.8% ont éventuellement vécu une rechute. (Morin et al. 2009). Finalement, leurs résultats ont
démontré que malgré le fait d’avoir des phases de rémission et de rechute, I’insomnie chronique,
qu’elle soit objective ou subjective, est une condition persistante et cette persistance est liée a la

sévérité des symptomes (Morin et al. 2009).
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1.2.2 Causes

La théorie d’hyperactivation comme cause principale du trouble de I’insomnie proposée par Bonnet
et Arand (1997) explique I’insomnie chronique d’un point de vue d’hyperactivité psychologique et
physiologique. Les auteurs ont noté que les individus présentant une insomnie (INS) rencontraient
une difficulté a initier ’endormissement et qu’ils n’étaient pas capable de faire de siestes malgré
le fait qu’ils se sentaient fatigués durant la journée. De plus, un diagnostic d’insomnie chronique
¢était souvent précédé par un évenement négatif majeur et associé a différents symptomes négatifs
comme [’irritabilité et 1’anxiété (Bonnet & Arand, 1997). Précédemment, 1’insomnie était
caractérisée comme étant un probléme physiologique ou psychologique, mais rarement les deux a
la fois (Bonnet & Arand, 1997). En administrant 400mg de caféine par jour pendant 7 jours a des
bons dormeurs (BD), Bonnet et Arand (1992) ont démontré que ces individus avaient des
symptomes similaires aux INS comme une ES plus basse, une latence du sommeil plus importante
malgré le fait d’avoir une fatigue extréme durant le jour, et des symptdmes d’anxiété plus élevé.
Bonnet et Arand (1997) ont proposé que les INS ont un trouble d’hyperactivation physiologique
(ex. : fréquence cardiaque plus é€levée, niveaux élevés de cortisol, température corporelle plus
¢levée, etc.), avec une manifestation notamment psychologique, se traduisant par un stress a

I’endormissement, et qui se maintient au cours du temps.

Avant ’arrivée de cette hypothése (Bonnet & Arand, 1997), Monroe (1967) a examiné les
différences psychologiques et physiologiques des INS et des BD. Il a observé que les INS avaient
une plus grande activation physiologique 30 minutes avant et aprés I’endormissement comparé aux
BD. Cette activation physiologique était caractérisée par une haute température rectale, une haute
fréquence cardiaque, une plus grande résistance cutanée de base, et une vasoconstriction phasique
plus élevée comparé aux BD (Monroe, 1967). D’autre part, Freedman et Sattler (1982) ont trouvé
que les INS caractérisés par une plus longue latence de sommeil avaient une activité
¢lectromyographique du front et du menton plus élevée, un rythme cardiaque élevé, et une plus
haute température corporelle avant I’endormissement. Quelques années plus tard, Freedman (1986)
a aussi démontré chez les INS caractérisés par une latence de sommeil plus longue, qu’ils ont plus
d’activité EEG béta et moins d’activité EEG alpha durant les stades NREM1 et REM comparé aux
BD.

1.2.3 Différences démographiques
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L’incidence de I’insomnie augmente avec 1’age et est un diagnostic plus fréquent chez la femme
(Li & Gooneratne, 2019; Wilson & Nutt, 2014), les femmes plus adgées ayant le plus gros risque
(Zhang & Wing, 2006). Différentes études démontrent que comparé aux hommes, les femmes se
plaignent de la faible qualité de leur sommeil, du temps trop important passé a s’endormir, des
éveils nocturnes fréquentes, et de longues périodes d’éveils durant la nuit et ont un plus grand
risque de présenter une insomnie chronique (Meers et al. 2019). Cependant, les femmes ont une
latence de sommeil objective plus courte, une ES plus élevée et un TST plus important comparées
aux hommes, et donc une meilleure qualité¢ de sommeil objective (Meers et al. 2019). Une étude
par Buysse et al. (2008) a examiné les différences obtenues entre les sexes dans I’activité EEG des
INS et BD et ils ont observé que le groupe de participants INS avaient une plus haute fréquence
EEG durant le sommeil NREM que les BD. Plus spécifiquement, ils ont observé que seules les
femmes présentant une insomnie avaient une différence significative dans D’activit¢ EEG
comparées aux femmes sans troubles de sommeil, incluant plus d’activité¢ dans la bande de
fréquence béta, gamma (32 a 50 Hz), delta, et théta (4 a 8 Hz) (Buysse et al. 2008). Les auteurs ont
suggéré que les différences de sexe pourraient jouer un role majeur dans le développement de

I’insomnie (Buysse et al. 2008).
1.2.4 Conséquences sur la santé

L’insomnie a différents effets sur la santé. Par exemple, différentes études utilisant des techniques
d’imagerie ont démontré que durant la transition au NREM, les INS ont une réduction du
métabolisme du glucose moins marquée au niveau du cortex antérieur cingulaire, le cortex

préfrontal médial, et au niveau du systeme limbique comparé aux BD (Brown et al. 2012).

Les INS ont une augmentation dans I’activité du systeme nerveux autonome, caractérisé
par des ¢élévations nocturnes du rythme cardiaque et de la variabilité du rythme cardiaque, un taux
métabolique plus élevé, une température corporelle plus haute, et une plus grande sécrétion de la
norépinéphrine (Morin & Benca, 2012). IIs présentent aussi un taux métabolique diurne plus élevé,
et une plus grande sécrétion d’adrénocorticotrope et de cortisol comparé a des BD (Nofzinger et
al. 2004). En termes de conséquences médicales, il existe un risque plus élevé pour des maladies
cardiovasculaires (ex : infarctus du myocarde, AVC) chez les INS, comparé aux BD (Li &

Gooneratne, 2019).
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Les conséquences sur la santé psychologique et cognitive sont nombreuses. L’ insomnie a
été liée a une mauvaise régulation émotionnelle (Vargas et al. 2019) et les individus présentant une
insomnie ont 5 fois plus de chance de développer un trouble anxieux ou dépressif comparé a des
individus sains (Morin & Benca, 2012). Certaines études rapportent que I’insomnie chez les jeunes
adultes et les adultes d’age moyen induit une altération de la performance mnésique sur des taches
de mémoire a court-terme et épisodique (Li & Gooneratne, 2019), ainsi que chez la personne agée
insomniaque sur des tdches de mémoire épisodique comparé a des BD (Cross et al. 2019).
Cependant, les difficultés dans la performance cognitive chez les INS est débattu. Par exemple,
malgré le fait que les INS se plaignent de difficultés mnésiques et de concentration durant le jour,
ils n’ont pas toujours de difficultés objectives dans ces domaines (Chambers & Keller, 1993;
Mendelson, 1990). 1l semble donc qu’il existe des facteurs sous-jacents pouvant expliquer ces

déficits.
1.2.5 Traitements

I1 existe différents traitements aux troubles d’insomnie qui ont généralement pour but d’améliorer
la qualité et quantit¢ de sommeil de I’individu, réduire la détresse et ’anxiété généré par les
perturbations du sommeil, ainsi qu’a améliorer le fonctionnement quotidien (Chigome et al. 2018).
La thérapie cognitivo-comportementale pour insomnie (TCCi) est le traitement non-
pharmaceutique le plus efficace pour traiter I’insomnie, avec des bénéfices au long-terme plus
important que ceux apportés par les traitements pharmacologiques (Li & Gooneratne, 2019). Par
exemple, il a été démontré que 50% des patients ont une amélioration significative de leur sommeil,
telle une latence de sommeil plus courte, moins d’éveils nocturnes et d’une plus courte durée, et
un TST plus long suivant la TCCi (Silber, 2005) Cependant, les patients ont tendance a vouloir
utiliser des médicaments puisqu’il y a des effets plus immédiats et accéder a la thérapie n’est pas
toujours garanti (Wilson & Nutt, 2014). D’autres traitements comportementaux existent, tel que
Iactivité physique, et I’engagement social ou encore non-pharmaceutiques comme la

luminothérapie et I’acupuncture (Li & Gooneratne, 2019).
1.3 La perception erronée du sommeil

1.3.1 Définition
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La PES est la différence qui existe entre le sommeil enregistré objectivement et subjectivement
(Harvey & Tang, 2012). Il est possible de quantifier la PES en calculant la différence subjective et
objective de la latence de sommeil, le temps réveillé¢ durant la nuit, ainsi que le TST, ou en utilisant
différents indices a cette fin (Misperception Index : Manconi et al. 2010; Index de Perception du
Sommeil ou IPS : Lecci et al. 2020). LIPS est le pourcentage du quotient de la donnée subjective
et objective (Lecci et al. 2020). Il permet d’évaluer le degré de la PES en pourcentage relatif a la
mesure objective de 1’individu, permettant une meilleure comparaison inter-individus (Lecci et al.
2020). Ainsi, une valeur de 100% représente une estimation parfaite, moins de 100% est interprétée
comme une sous-estimation alors qu’une valeur supérieure & 100% représente une surestimation

(Lecci et al. 2020) (voir Figure 4, page 45).

Les individus souffrant d’insomnie ont tendance a sous-estimer leur durée de sommeil,
rapportant un TST plus court que celui enregistré objectivement (Maes et al. 2014; Buysse, 2013;
Rezaie et al. 2018). Les BD ont tendance a percevoir leur sommeil avec plus de précision ou a
surestimer leur TST (Lecci et al. 2020). Cependant, la PES n’est pas restreinte a I’insomnie (Dagan
et al. 1997; Klein et al. 2002; Rotenberg et al. 2000) et différents facteurs peuvent influencer cette
perception et sa sévérité, comme des troubles de sommeil, des troubles psychiatriques, des
conditions meédicales, le stress et I’anxiété (Harvey & Tang, 2012). Pour pouvoir mieux
comprendre ce phénomene sur son spectre complet, la recherche se focalise de plus en plus sur des
causes neurophysiologiques et incluent des populations plus hétérogénes qu’auparavant (Lecci et
al. 2020; Andrillon et al. 2020). En étudiant une population hétérogene, il devient possible de
comprendre les causes communes sous-jacentes qui ne sont pas uniques a I’insomnie (Lecci et al.
2020). L’enregistrement PSG, la méthode de référence pour 1’enregistrement du sommeil, permet
une compréhension robuste du sommeil et de ses corrélats macroarchitecturaux et
microarchitecturaux (Lecci et al. 2020). En étudiant la PES par méthode PSG, il devient donc

possible de comprendre ce phénomeéne en termes de ses corrélats neurophysiologiques.
1.3.2 La perception erronée du sommeil et I’insomnie

Traditionnellement, la PES a été restreinte a 1’insomnie, et caractérisait notamment un sous-type
d’insomnie appelé insomnie paradoxale (ICSD 2). L’insomnie paradoxale inclut les critéres de
diagnostic de I’insomnie durant le mois passé en plus d’un désaccord entre 1’enregistrement
objectif et subjectif du sommeil, des plaintes de ne pas avoir dormis ou peu dormi, et la présence
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de troubles dans le fonctionnement durant le jour (ICSD 2). Cependant, ce sous-type n’existe plus
dans les classifications des troubles de sommeil plus récentes (ICSD 3; DSM-V). Dans I’ICSD 2,
les différents sous-types de I’insomnie €taient basés sur des données venant d’entrevues cliniques
et de recherches en laboratoire pour pouvoir systématiser les symptomes des patients, aider avec
les choix de traitements et faciliter la recherche (Edinger et al. 2011). Par conséquent, ces termes
diagnostiques suggerent que 1’insomnie est hétérogene et différents sous-types peuvent aider dans
sa description qualitative (Edinger et al. 2011). De plus, la version précédente du DSM, le DSM-
IV, avait aussi différentes catégories diagnostiques mais ne permettait pas une distinction claire
entre les sous-types, et donc laissait une plus grande place a 1’hétérogénéité dans la population
(DSM-1V; Edinger et al. 2011). D a ces différences dans les manuels diagnostiques, des individus

peuvent faire partie de sous-types différents selon les critéres utilisés (Ohayon & Roberts, 2001).

En plus du fait que I’insomnie est hétérogene, le phénomene de la PES est elle-méme
hétérogene et peut étre vécue a différents degrés chez les individus présentant une insomnie
chronique (Edinger & Krystal, 2003). La relation entre I’insomnie et la PES devient donc plus
complexe. La PES se retrouve dans chaque sous-type d’insomnie a des degrés différents et les
individus présentant une insomnie paradoxale représentent seulement une portion extréme de cette
population (Harvey & Tang, 2012). Plusieurs études ont démontré que la PES n’est pas une
composante unique a I’insomnie, mais se retrouve aussi a différents degrés chez des individus avec
une dépression, des troubles de stress post-traumatique, une dépendance a I’alcool, une douleur
chronique, un syndrome de fatigue chronique, un syndrome du cdélon irritable, une polyarthrite
rhumatoide ou encore un trouble déficitaire de 1’attention avec et sans hyperactivité¢ (Dagan et al.
1997; Klein et al. 2002; Rotenberg et al. 2000). En comparant la prévalence de la PES chez les
individus avec différents troubles de sommeil (ex. : insomnie chronique, troubles de respiration lié
au sommeil, troubles de mouvements li¢é au sommeil, hypersomnie (incluant les individus
présentant une narcolepsie), et des parasomnies, il a ét¢ démontré que les individus avec une
insomnie chronique ont le plus haut degré de PES (Trimmel et al. 2021). A 1’heure actuelle, sans
étre restreint a I’insomnie, la PES est de plus en plus étudiée dans différentes populations, incluant
des BD, pour pouvoir mieux comprendre le spectre complet de cette perception erronée (Lecci et

al. 2020).

1.3.3 Causes
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Il n’y a pas de cause concréte pour pouvoir expliquer la PES elle-méme. Cependant, la PES et ses
corrélats neurophysiologiques sont souvent étudiés dans un contexte d’insomnie. Bonnet et Arand
(1992) ont pu induire une surestimation de la latence de sommeil chez des BD dans un mod¢le
d’hyperactivité de I’insomnie. Dans la méme étude, les auteurs ont démontré que la surestimation
de la latence de sommeil était plus extréme chez les individus qui avaient une hyperactivité
métabolique au repos plus ¢élevé, mesuré par le VCO: (le débit de dioxyde de carbone émis en mL/
minute), le VO, (le débit d’oxygeéne consommé en mL/ minute) et le quotient respiratoire (VCO>

divisé par VO») (Bonnet & Arand, 1992).

Plus récemment, Maes et al. (2014) ont examiné la théorie d’hyperactivité du systéme
nerveux autonome (Bonnet & Arand, 1997) comme cause de la PES a I’endormissement chez les
individus avec une insomnie chronique primaire en utilisant la PSG. Plus spécifiquement, Maes et
al. (2014) ont examiné I’activité EEG durant la période de 1’endormissement, le rythme cardiaque
et la variabilité du rythme cardiaque chez 17 individus agés de 19 a 53 ans présentant une insomnie
et 11 BD agés de 21 a 59 ans. Ils ont trouvé que les individus présentant une insomnie chronique
primaire avaient plus d’activit¢ EEG béta durant la période de latence de sommeil, ils surestimaient
leur latence de sommeil a un plus haut degré, et leur qualité de sommeil était évalué comme étant
mauvaise relatif aux BD (Maes et al. 2014). Cependant, ils n’ont pas observé de différences entre
les groupes pour le rythme cardiaque (Maes et al. 2014). En conclusion, leurs résultats démontrent
un lien avec I’hyperactivité neurophysiologique pour la PES de la latence du sommeil chez

I’insomnie, mais pas pour I’hyperactivité physiologique.
1.3.4 Conséquences sur la santé

La PES peut toutefois entrainer des conséquences sur la santé, étant donné sa composante
subjective. Par exemple, il a été¢ démontré que les symptomes d’insomnie, méme si 1’individu ne
présente pas d’insomnie objective, ont été¢ associées a une mauvaise performance cognitive et un
risque plus élevé de déclin cognitif (Li & Gooneratne, 2019; Van den Berg et al. 2008). De plus,
comparés aux individus avec une insomnie chronique, les individus présentant une PES sans
diagnostic d’insomnie ont de moins bonnes performances aux taches de vigilance, et ces individus
ont des scores plus élevés sur le Stanford Sleepiness Scale, mesurant le niveau de somnolence
(Harvey & Tang, 2012). Il a aussi été démontré que les individus qui sous-estiment leur TST ont
plus de pensées et comportements anxieux qui peuvent mener a des difficultés de sommeil objectifs
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au long-terme (Van den Berg et al. 2008). De plus, il a été proposé que des troubles de sommeil
subjectifs peuvent causer une inquiétude, une fixation, et une détresse quant au sommeil, ce qui
contribue a un cycle d’anxiété menant a une plus grande difficulté a s’endormir et & maintenir le
sommeil, et pose un plus grand risque de développer une insomnie chronique (Harvey & Tang,

2012).
1.3.5 Altérations objectives du sommeil

Les données macroarchitecturales venant des enregistrements de PSG des individus avec une PES
sans insomnie chronique démontrent qu’ils ont des caractéristiques de sommeil sain (Rezaie et al.
2018). Par exemple, I’ES et le pourcentage de chaque stade de sommeil est typiquement similaire
aux BD (St-Jean et al. 2012). Cependant, L’ICSD 2 mentionne que des anomalies physiologiques
peuvent exister mais il est possible que la PSG ne puisse pas les capter (ICSD 2; Rezaie et al. 2018).
Pour donc mieux comprendre ce phénomene et possiblement trouver des traitements, plusieurs
¢études se concentrent sur des altérations objectives du sommeil qui aident a expliquer la PES (Lecci

et al. 2020; Andrillon et al. 2020) (voir Tableaux 1 et 2 pour un résumé complet, pages 31 et 32).
1.3.5.1 Macroarchitecture

Lecci et al. (2020) ont comparé différents aspects du sommeil des BD, des individus présentant
une insomnie chronique, et des individus sans insomnie mais présentant une sous-estimation de
leur TST. Ils ont calculé le IPS chez 2092 individus dans la population générale agés de 40 a 85
ans, et ont défini les sous-estimateurs comme étant le bas 2.5 % de la population (52 participants)
ce qui équivalait a un IPS de 60 % ou moins, les estimateurs précis (normoestimateurs) étaient
entre 0.5 points de 1’écart-type (1147 participants, IPS = 88.31 a 110.43 %), et les sur-estimateurs
faisaient partis du haut 2.5 % de la distribution (53 participants, 146.09 % ou plus) (Lecci et al.
2020). Ces seuils de PES ont été choisis arbitrairement. Les individus sous-estimant leur durée de
sommeil avaient une ES plus basse que celle des individus sans PES, ils avaient un plus grand
pourcentage de NREMI, et ils avaient moins de NREM3 comparés aux individus qui estimaient
leur sommeil avec précision (Lecci et al. 2020). Leur durée de sommeil objective était similaire a
celle des individus sans PES, mais ils avaient plus de réveils durant la nuit (Lecci et al. 2020).
Finalement, les individus qui surestimaient leur TST avaient aussi une ES plus basse et un plus

grand pourcentage de NREM1 comparé aux individus sans PES (Lecci et al. 2020).
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Andrillon et al. (2020) ont étudi¢ la PES chez 347 adultes avec une insomnie chronique,
dont 288 individus sans PES et 59 présentant une PES ou une insomnie subjective (i.e., plainte
subjective d’insomnie pendant 5 ans et I’absence de critéres objectifs d’insomnie telle une latence
de sommeil < 30 minutes, éveils nocturnes < 30 minutes, et un TST > 360 minutes), et 89 BD. Les
seuils d’inclusion pour le groupe d’insomnie subjective étaient choisis pour démontrer que la PES
est une plainte subjective sans troubles de sommeil objectifs. Andrillon et al. (2020) ont observé
que les individus avec une insomnie chronique objective avaient une ES moins bonne que celle des
BD. De plus, les individus avec une insomnie chronique objective ont passé moins de temps dans
les stades NREM2 durant la nuit compléte et REM en fin de nuit, et ils ont passé plus de temps
réveillé durant la nuit comparé aux BD (Andrillon et al. 2020). Cependant, les individus avec une
PES avaient une ES meilleure que celle des BD et ils ont passé une plus grande proportion de la

nuit en NREM3 (Andrillon et al. 2020), contrairement a Lecci et al. (2020).

Bianchi et al. (2012) ont examiné la macroarchitecture dans un contexte de PES chez 44
BD sans PES qui avaient une opportunité a dormir pendant 12 heures la nuit et 4 heures pour une
sieste pendant la journée ou ils devaient rester au lit durant ce temps pendant 3 a 8 jours. Ce modéle
avait pour objectif de développer une insomnie chez des BD en affectant leur opportunité et besoin
de sommeil. Suivant I’opportunité de dormir pendant 12 heures, les auteurs ont observé que les
participants sous-estimaient leur TST et avaient moins de sommeil NREM2 comparé¢ a leur nuit de
sommeil habituelle, similairement au groupe d’insomnie dans 1’étude par Andrillon et al. (2020).
Les participants qui ont fait une sieste durant le jour avaient surestimé leur TST la nuit suivante et
avaient un plus grand pourcentage de temps passé dans les stades REM et NREM3, comparable au
groupe de PES examiné par Andrillon et al. (2020). Finalement, les individus qui sous-estimaient
leur TST avaient une ES plus élevé (71%) comparé aux individus qui surestimaient leur TST (39%)

(Bianchi et al. 2012).

Trajanovic et al. (2007) a examiné la PES chez 136 individus avec des diagnostics de
troubles de sommeil différents (ex. : narcolepsie, insomnie, parasomnie, etc.), dont 27 personnes
agées en moyenne de 47.2 ans qui surestiment leur TST (surestimation de > 120 minutes), 59 agées
de 45.2 ans en moyenne qui sous-estiment leur TST (sous-estimation > 120 minutes), et 50 agées
en moyenne de 41.9 ans qui estimaient leur TST avec précision. Les auteurs ont observé une ES

plus basse pour les individus qui surestimaient leur TST comparé aux sous-estimateurs et les
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individus sans PES, similairement a Bianchi et al. (2012). De plus, les sous-estimateurs et les

individus sans PES n’avaient pas de différences dans I’ES (Trajanovic et al. 2007).

Xu et al. (2022) ont examiné la PES du TST chez 47 adultes de 18 a 40 ans avec et sans
insomnie. Ils ont séparé le groupe d’insomnie par les individus qui ont un haut degré de PES (>
120 minutes) et un bas degré de PES (< 60 minutes). Les auteurs ont observé une relation positive
avec le degré de la PES et le nombre de micro-éveils durant la nuit, mais pas de différences de
groupe. Ces résultats suggerent que la fragmentation du sommeil causée par les micro-éveils

pourrait conduire a une PES.
1.3.5.2 Microarchitecture
Analyse du spectre de puissance

L’analyse du spectre de puissance emploie la méthode de la transformation de Fourier rapide (TFR)
pour permettre I’analyse continue des données EEG en décomposant le signal en ses différentes
oscillations sous-jacentes et en rapportant la proportion de ces fréquences (Achermann, 2009). En
décomposant le signal EEG en différentes bandes de fréquence, les différents stades de sommeil
peuvent étre évalués de maniere dynamique, permettant une analyse plus robuste du sommeil,
comparée a I’analyse du sommeil par périodes de 30 secondes provenant d’enregistrement EEG
(Prerau et al. 2017). Depuis la publication de la théorie par Bonnet et Arand (1997), différentes
études font ’analyse de I’activit¢ EEG pour caractériser I’hyperactivation neurologique non
seulement pour les individus présentant une insomnie qui ont une PES, mais aussi dans des

populations sans troubles de sommeil (Harvey & Tang, 2012).

Lecci et al. (2020) ont examiné ’activité neurophysiologique par 1’analyse du spectre de
puissance et sa relation avec la PES de la TST. Les auteurs ont trouvé que les individus qui sous-
estimaient leur durée de sommeil avaient un index d’activation EEG (log [béta/delta]) plus élevé
durant le stade NREM2 comparé aux individus sans PES, indiquant une activée EEG a haute
fréquence (Lecci et al. 2020). Les participants qui surestimaient leur durée de sommeil avaient un
index d’activation EEG plus bas durant le REM compar¢ aux individus qui estimaient leur sommeil
avec précision (Lecci et al. 2020). Leurs résultats démontrent que dans la population générale, une

augmentation de I’hyperactivité, caractérisé¢ par une augmentation de 1’index d’activation EEG
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durant le NREM, pourrait expliquer la sous-estimation du sommeil et une baisse d’activit¢ EEG

durant le REM pourrait expliquer la surestimation (Lecci et al. 2020).

Andrillon et al. (2020) ont fait 1’analyse du spectre de puissance d’individus avec une
insomnie chronique, des individus avec une PES et des BD. Les auteurs ont trouvé que les INS
avec et sans PES avaient moins d’activit¢ EEG delta (1 a 4 Hz) et plus d’activité¢ EEG théta et alpha
(5411 Hz),sigma (11415 Hz), et béta (16 a 20 Hz) comparés aux BD sur la nuit entiére (Andrillon
et al. 2020). Autrement dit, les individus présentant une insomnie (objective ou défini par une
perception erronée) avaient des oscillations associées aux sommeil plus faibles et des oscillations
liées a I’éveil plus marquées comparées aux BD durant leur sommeil (Andrillon et al. 2020). En
conclusion, Andrillon et al. (2020) ont trouvé beaucoup de similarité entre leurs groupes
d’individus avec une insomnie chronique et ceux présentant une PES malgré le fait qu’ils
n’atteignent pas le seuil du diagnostic de 1’insomnie chronique et ont des caractéristiques
macroarchitecturales de sommeil sain. Cependant, cette étude comprenait beaucoup plus
d’individus avec une insomnie chronique (288) que d’individus avec une PES (59), ce qui limite
I’interprétation des résultats. De plus, les auteurs ont mentionné que plus de la moitié¢ des
participants (INS et INS subjective) utilisaient des somniféres pour s’endormir. L’usage des
somniferes a probablement affecté les résultats dans la bande sigma. En effet, ces résultats n’ont
pas été répliqué suivant la suppression des individus prenant des somniféres. De nombreuses études
ont démontré que 1’usage des somniferes (ex. : benzodiazépines et z-médicaments) affecte non
seulement la macro-architecture du sommeil, mais aussi les oscillations du sommeil comme les
fuseaux de sommeil et ’activité EEG sigma (Manconi et al. 2017; Plante et al. 2015; Zhang et al.
2020; Feinberg et al. 2000). Il devient donc plus difficile d’affirmer que la bande sigma joue un
role dans la PES.

Xu et al. (2022) ont examiné la PES du TST chez des jeunes adultes avec et sans insomnie,
relatif a 1’analyse du spectre de puissance. Le groupe INS était séparé en sous-groupes, incluant
des individus avec un haut degré (PES de plus de 120 minutes) et un bas degré (PES de moins de
60 minutes) de PES du TST, calculé par la différence subjective et objective (valeurs positives
seulement). Les auteurs ont observé un ratio du puissance béta/ delta relatif aux dérivations
frontales plus élevé pour les individus avec un haut degré de PES (plus grande différence entre les

enregistrements subjectifs et objectifs) comparé aux BD durant le NREM, indiquant une activité
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EEG a haute fréquence. Les individus présentant une insomnie avec une estimation subjective se
rapprochant de leur sommeil enregistré objectivement (sans PES) ne présentaient pas de
changement spécifique de puissance spectrale. De plus, la puissance du ratio béta/ delta relatif (le
rapport entre la bande d’intérét et la bande de puissance totale) et absolu (la puissance dans la bande
d’intérét) aux dérivations frontales du NREM avaient une relation positive avec la PES du TST et
la puissance béta absolue du NREM avait aussi une relation positive avec le degré de la PES. En
d’autres mots, les individus qui sous-estimaient leur TST avaient plus d’activit¢ EEG béta relative

et absolue.

Les résultats décrits ici démontrent que les individus présentant une insomnie ainsi que les
individus sans insomnie avec une PES ont une plus grande activation EEG, liée a la bande
fréquence béta, qui contribue a expliquer la PES (Lecci et al. 2020; Andrillon et al. 2020; Xu et al.
2022).

Fuseaux de sommeil

Puisque les fuseaux de sommeil ont été liés a la stabilité et la protection du sommeil (Dang Vu et
al. 2010), plusieurs études ont cherché a comprendre comment ces aspects pouvaient affecter la
PES. Notamment, Normand et al. (2016) ont examiné différentes caractéristiques des fuseaux de
sommeil chez des individus présentant une insomnie paradoxale (TST > 380 minutes ou une ES de
80%, et une surestimation de 60 minutes ou plus de la latence du sommeil, une sous-estimation de
60 minutes ou plus de la TST, ou > 15% de I’ES, durant 2 nuits consécutives d’enregistrements
PSG), psychophysiologique (les individus n’atteignant pas les critéres du groupe d’insomnie
paradoxale mais présentant toujours une insomnie), et des BD pour pouvoir expliquer la PES du
TST. Ils ont analysé les fuseaux de sommeil durant les stades de sommeil NREM2 et NREM3. Les
auteurs ont observé que les individus avec une insomnie paradoxale avaient des fuseaux de
sommeil d’une plus courte durée que les BD durant le sommeil NREM2 (Normand et al. 2016).
Cependant, il n’y avait pas de relations entre les caractéristiques des fuseaux de sommeil, incluant
le nombre, la durée, la densité, la fréquence et I’amplitude et le degré de PES de la durée totale du

sommeil (Normand et al. 2016).

Finalement, Andrillon et al. (2020) ont observé que les individus avec une PES sans

insomnie chronique, avaient une plus grande densité des fuseaux de sommeil comparés aux
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individus avec une insomnie chronique durant les stades NREM2 et NREM3 pour les électrodes
frontales (Andrillon et al. 2020). Le groupe de PES et le groupe d’insomnie avaient plus de fuseaux
de sommeil que les BD (Andrillon et al. 2020). La fréquence des fuseaux de sommeil était aussi
plus élevée dans le groupe d’insomnie chronique et dans le groupe de PES comparé¢ aux BD
(Andrillon et al. 2020). Cependant, ils n’ont pas observé de relations entre les caractéristiques des
fuseaux de sommeil et le degré de la PES. Les auteurs disent qu’une augmentation dans la
fréquence des fuseaux de sommeil est typiquement observée sous des conditions de désalignement
circadien, suggérant que cette augmentation de la fréquence est un marqueur de sommeil détérioré
ou de NREM plus léger (Andrillon et al. 2020). Finalement, il y avait une relation négative entre
la densité et fréquence des fuseaux de sommeil et 1’activité a ondes lentes (1 a 4 Hz) (Andrillon et
al. 2020). Cela étant dit, les auteurs proposent que ces résultats pourraient étre expliqués par une

excitabilité corticale durant le sommeil (Andrillon et al. 2020).
Oscillations lentes

L’OL a comme effet de synchroniser 1’activité de neurones corticales et thalamiques qui génerent
les fuseaux de sommeil et les ondes delta au courant du NREM (Staresina et al. 2015). Les
oscillations lentes n’ont pas été étudié dans un contexte de PES. Cependant, il a ét¢ démontré que
les personnes agées présentant une insomnie ont moins de puissance relative et absolue de la bande
de fréquence des OL comparé aux BD du méme groupe d’age (Hogan et al. 2020). Il reste a voir

si ’oscillation lente joue un role dans la PES.
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Tableau 1. Résumé de la littérature sur les caractéristiques macroarchitecturales liées a la PES

Méthodologie

Macroarchitecture

SE

NREM1 (%)

NREM2 (%) NREM3 (%)

REM (%) Eveil (%) Nombre d'éveils

Nombre de
micro-éveils

Leccietal (2020) N = 2092 dans la

population générale. Sous-
estimateurs : SPI < 60%, n
= 52; normoestimateurs :
SPI=88.312110.43%, n
= 1147, surestimateurs :
SPI1>146.09, n= 53

Sous-estimateurs <
Normoestimateurs;
Surestimateurs <
Normoestimateurs

Sous-estimateurs >

Normoestimateurs;
Surestimateurs >
Normoestimateurs

Sous-estimateurs <
Normoestimateurs

Sous-estimateurs >
Normoestimateurs

Andrillon et al.
(2020)

Insomnie objective : n =
288, 45.7 ans, latence du
sommeil > 30min, éveils >
30min, durée du sommeil <
360min, critéres d'insomnie
ICSD-3; Insomnie
subjective : n = 58, 39.4
ans, latence du sommeil <
30min, éveils < 30min,
durée du sommeil >
360min et plainte subjective
d'insomnie pendant 5 ans;
Bons dormeurs : n = 89,
34.5 ans

Insomnie objective <
Bons dormeurs;
Insomnie subjective >
Bons dormeurs

Insomnie objective
< Bons dormeurs

Insomnie objective Insomnie

< Bons dormeurs; objective >
Insomnie Bons dormeurs
subjective > Bons

dormeurs

Bianchi et al.
(2012)

Jeunes bons dormeurs : n
=32, 18 - 32 ans; Bons
dormeurs agés :n= 12, 60 -
76 ans. Les participants
avaient une opportunité de
12h pour dormir la nuit
pendant 3 a 8 jours
consécutifs et 4h de sieste

Sous-estimateurs >
Surestimateurs

Sous-estimateurs < Surestimateurs >
Sans PES Sans PES

Surestimateurs >
Sans PES

Trajanovic et al.

(2007)

Sous-estimateurs : n = 59,
45.2 ans, sous-estimation >
120min; Surestimateurs : n
=27,47.2 ans,
surestimation > 120min;
Estimateurs précis : n = 50,

Surestimateurs <
Estimateurs précis et
sous-estimateurs

Xu et al. (2022)

Insomnie : haut degré de
PES :n= 18, > 120min
PES, bas degré :n= 19, <

Relation positive
avec le degré de la
PES
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Tableau 2. Résumé de la littérature sur les caractéristiques microarchitecturales liées a la PES

Microarchitecture
B . Analyse spectrale de puissance
Méthodologie
log(béta/delta) - log(béta/delta) -  Delta (0.5 - 4Hz) - Théta et alpha (5 - Sigma (11 - Béta (16 - Béta/delta relatif - Béta/delta Béta absolu (16 -
NREM2 REM nuit entiére 11Hz) - nuit 15Hz) - nuit 20Hz) nuit NREM absolu - NREM 32Hz) - NREM
Lecci et al. (2020) Sous-estimateurs > Surestimateurs <
Normoestimateurs Normoestimateurs

Andrillon et al.
(2020)

Insomnie objective
et subjective <
Bons dormeurs

Insomnie objective Insomnie objective Insomnie

et subjective >
Bons dormeurs

et subjective >
Bons dormeurs

objective et
subjective >
Bons dormeurs

Xu et al. (2022)

Insomnie avec haut
degré PES > Bons
dormeurs; Relation

positive avec le degré

Relation positive
avec degré de
PES

Relation positive
avec le degré de
PES

de PES
Fuseaux de sommeil
Durée - NREM2 Densité - NREM2 Densité - NREM3 Nombre Fréquence
Normand et al. Insomnie paradoxale <
(2016) Bons dormeurs
Andrillon et al. Insomnie paradoxale : n = Insomnie subjective Insomnie subjective Insomnie Insomnie
(2020) 17, durée du sommeil > > Insomnie > Insomnie subjective et subjective et
380min ou une SE de 80%, objective objective objective > Bons  objective > Bons

sous-estimation > de la
durée du sommeil ou 15%
du SE; Insomnie
psychophysiologique : n =
24, insomnie chronique;
Bons dormeurs n =29

dormeurs

dormeurs

Oscillations lentes

Pouvoir relatif
absolu (0.5 - 1Hz)

Hogan et al. (2020)

Insomnie : n= 93, 67.9
ans; Bons dormeurs :n =
71, 67.6 ans

Insomnie < Bons
dormeurs
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Chapitre 2 : Objectifs et hypothéses
2.1 Objectifs

Comme démontré précédemment, les résultats concernant la définition et/ ou les corrélats
neuronaux de la PES sont discordants et toujours en débat. Puisque la PES n’a pas de définition
clinique claire depuis I’ICSD 3, certaines ¢études créés leurs propres seuils de la PES dans la
population générale afin d’étudier les individus qui sous-estiment et surestiment leur sommeil
(Lecci et al. 2020). D’autres études sur la PES ont fait le choix de continuer 1’utilisation des
différents sous-types d’insomnie de I’ICSD 2 (Normand et al. 2016), et d’autres avec des seuils
cliniques plus ou moins différents (Castelnovo et al. 2019). Finalement, certaines études comparent
tout simplement les individus souffrant d’insomnie chronique (sans distinction de présence de la
PES ounon) avec des BD (Hermans et al. 2019). Ce manque de définition claire des seuils cliniques

rend difficile la revue systématique des études sur la PES et donc la comparaison des résultats.

Comme mentionné au chapitre 1, la PES est une expérience qui touche différentes
populations a différents degrés (Harvey & Tang, 2012). Par exemple, malgré le fait qu’environ
30% de la population rapportent des troubles de sommeil, seulement 6 a 10 % des individus
atteignent le seuil du diagnostic de I’insomnie (Morin et al. 2009). Cette statistique est plus grande
chez les personnes agées avec notamment 50% qui rapportent au moins un symptome d’insomnie
malgré le fait que seulement 5 & 20% d’entre eux n’atteignent pas le seuil diagnostic de I’'insomnie
chronique primaire (Li & Gooneratne, 2019). Ainsi, il est fort probable que la population
d’individus vivant de la PES est beaucoup plus hétérogene que celle décrite dans la littérature. En
effet, la présence de seuils arbitraires pour créer des groupes cliniques (voir tableaux 1 et 2, pages
31-32) dans certaines études empéche ’analyse de la PES sur un continuum d’individus présentant

différents degrés de PES.

Je propose d’étudier les corrélats neurophysiologiques de la PES en regroupant une
population de BD et des INS pour but d’expliquer ce phénomene. Le regroupement de ces deux
populations évite les seuils arbitraires (ex. : comparaison d’individus présentant une surestimation
versus sous-estimation extréme de la PES) ainsi que le biais du diagnostic clinique (corrélations
liées au diagnostic de 1’insomnie plutét que li¢ a la PES). Le regroupement permet également

d’¢élargir I’éventail du degré de la PES et ainsi I’observation de relations directes entre les variables
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de prédictions (la macro- et microarchitecture) et la variable de réponse (PES). Finalement, en étant
capable de caractériser la PES de facon objective, il devient possible de non seulement mieux
comprendre ce phénomene, mais aussi d’étudier I’efficacité des différents traitements sur ses

caractéristiques.

Afin de comprendre la PES, je propose d’étudier différentes variables du sommeil,
notamment des mesures représentant la macroarchitecture du sommeil : I’ES, le pourcentage du
sommeil NREM1, NREM2, NREM3, et REM, mais aussi les oscillations cérébrales du sommeil
li¢ a la profondeur du sommeil : la fréquence, la densité, et I’amplitude des fuseaux de sommeil,
I’activité sigma, la densité et ’amplitude des oscillations lentes, ainsi que l’activité a basse
fréquence (delta) (Lecci et al. 2020; Andrillon et al. 2020; Bianchi et al. 2012; Trajanovic et al.
2007; Normand et al. 2016; Hogan et al. 2020). La PES pouvant représenter un marqueur de
fragmentation du sommeil, je propose d’étudier des mesures du sommeil associées a la
fragmentation du sommeil telles que : le pourcentage de 1’éveil, I’'IFS, la densité des micro-¢éveils,
ainsi que ’activité a haute fréquence (alpha et béta) (Lecci et al. 2020; Andrillon et al. 2020; Xu et
al. 2022).

Les objectifs principaux de ce projet sont :

1) D’¢valuer le spectre complet de la PES du TST dans une population regroupant des
individus avec et sans insomnie chronique. Pour cela, je vais calculer I’IPS grace a I’analyse
de rapports subjectifs du sommeil (agendas de sommeil) et I’analyse de données objectives

du sommeil obtenu avec des enregistrements PSG;

2) D’examiner les relations de la PES du TST avec différentes mesures
neurophysiologiques du sommeil (pourcentage des stades de sommeil et de I’éveil, densité
des micro-éveils, ES, IFS, analyse du spectre de puissance sur le NREM et REM, Ia
fréquence, la densité et I’amplitude des fuseaux de sommeil, et la densité et I’amplitude des

oscillations lentes).
Les objectifs secondaires sont :

1) D’examiner si le niveau de PES est différent selon les groupes (BD versus INS);
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2) D’examiner les différences de groupe dans les variables de prédictions (pourcentage des
stades de sommeil et de 1’éveil, densité¢ des micro-éveils, ES, IFS, analyse du spectre de
puissance sur le NREM et REM, la fréquence, la densité et I’amplitude des fuseaux de

sommeil, et la densité et I’amplitude des OL);

3) D’examiner I’effet de groupe sur les relations de la PES du TST et des mesures

neurophysiologiques macro- et microarchitecturales du sommeil.
2.2 Hypothéses

Les hypothéses présentées ci-dessous permettent 1’étude des objectifs primaires a travers I’analyse

des variables de prédictions et de réponse :

H1: L’analyse de la PES du TST démontrera une différence significative dans
I’enregistrement subjectif et objectif du sommeil telle que I’IPS sera différente de 100% sur

I’ensemble des participants;

H2 : Les pourcentages du temps passé en NREMI1 et a 1’éveil auront une relation négative
avec le degré de la PES, tel que plus une personne sous-estime son TST (IPS < 100%), plus
elle va passer de temps en NREM1 et a I’éveil. Les pourcentages des stades de sommeil
NREM2, NREM3, et REM auront une relation positive avec le degré de la PES, tel que plus
un individu surestime son TST, plus il va passer de temps en NREM2, NREM3, et en REM.
L’TFS et la densité des micro-éveils auront une relation négative avec I’IPS, tel que plus un
individu sous-estime son TST, plus I'IFS et la densité des micro-éveils seront élevés.
L’activité EEG aura une relation négative avec le degré de PES du TST, tel que plus un
individu sous-estime son TST, plus il présentera d’activit¢ EEG a haute fréquence (béta)
(par conséquent moins d’activit¢ EEG a basse fréquence). La fréquence, la densité et
I’amplitude des fuseaux de sommeil et la densité et I’amplitude des oscillations lentes
auront une relation négative avec le degré de PES du TST, tel que plus un individu sous-
estime, plus il aura une grande fréquence, densité et amplitude des fuseaux de sommeil et

une plus grande densité et amplitude des OL.

Les hypothéses présentées ci-dessous permettent 1’étude des objectifs secondaires a travers

I’analyse des variables de prédictions et de réponse :
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H3 : En moyenne, les INS sous-estiment leur TST (IPS < 100% et une différence négative
entre I’enregistrement subjectif et objectif) et les BD surestiment leur TST (IPS > 100% et

une différence positive entre I’enregistrement subjectif et objectif);

H4 : Les individus du groupe d’insomnie ont une architecture du sommeil plus fragmentée
et légére ainsi qu’un sommeil d’une moins bonne qualit¢ objective (un plus grand
pourcentage d’éveil et de sommeil NREM 1, moins de sommeil NREM2, NREM3, et REM,
un IFS plus ¢élevé, plus de micro-éveils, une ES plus basse, une activité EEG a plus haute
fréquence durant le NREM et REM, une fréquence, densité et amplitude des fuseaux de
sommeil et une densité et amplitude des oscillations lentes plus basse) comparé aux BD qui
ont une architecture du sommeil moins fragmentée et un sommeil plus profond et de

meilleure qualité objectivement;

HS5 : L’IPS du TST du groupe d’insomnie sera corrélé négativement avec les variables de
prédictions démontrant un sommeil fragmenté (ex. : une sous-estimation sera corrélée avec
plus de sommeil NREMI1 et d’éveil, un IFS plus élevé, plus de micro-éveils) et une activité
EEG a haute fréquence durant le NREM et REM (plus d’activit¢ EEG béta et par
conséquent, moins d’activité EEG delta). L’IPS du TST du groupe d’insomnie sera corrélé
positivement avec les variables de prédictions de la qualité du sommeil (ex. : une sous-
estimation sera corrélée a une ES plus basse, moins de sommeil NREM2, NREM3, et REM,
une densité et amplitude des fuseaux de sommeil et des oscillations lentes plus basse) et
avec I’activité EEG a basse fréquence (moins d’activité EEG delta et un ratio de puissance

delta/ béta plus bas). Les BD auront des relations contraires avec ces variables.
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Chapitre 3 : Méthodologie
3.1 Participants

Les participants inclus dans mon mémoire provenaient de trois projets conduits dans le laboratoire
ayant pour objectif d’étudier les effets de la thérapie cognitivo-comportementale pour I’insomnie
(TCCi) sur le sommeil, I’humeur, le fonctionnement diurne, ainsi que la santé cardiovasculaire et
les facteurs prédictifs a son succes. Ces 3 projets sont considérés comme plusieurs phases d’un
méme grand objectif et seront nommés dans ma theése : Phase 1 (Dang Vu et al., 2017), Phase 2
(Perrault et al., 2022) et Phase 3 (collecte de données en cours). Ils comprennent a la fois des
individus souffrant d’insomnie chronique et de BD. Des 98 participants inclus dans mon projet, 71
proviennent des Phases 1 et 2, tandis que 27 des participants proviennent de la Phase 3. Une copie
du renouvellement annuel du projet de recherche des phases 2 et 3 approuvées par le Comité central

d’éthique de la recherche se retrouve en annexes 1 et 2 (pages 77 a 82).
3.1.1 Recrutement

Le recrutement des participants de cette étude a ét€ mené par annonces en ligne (annonces Google,
communauté (universit¢ Concordia, PERFORM Centre, conférences au public). Certains
participants ont été recrutés via la banque de participants du Centre de Recherche de I’Institut

Universitaire de Gériatrie de Montréal (CRIUGM).
3.1.2 Criteres d’inclusions
3.1.2.1 Criteres d’inclusions des phases 1 et 2 du groupe insomnie

Pour les phases 1 et 2 les criteres d’inclusions des individus présentant une insomnie chronique

étaient les suivants :

- Difficultés a initier ou maintenir le sommeil, ou se réveiller plus tot que prévus;

- Difficultés de fonctionnement diurne liée aux troubles de sommeil;

- Plaintes d’insomnie trois fois par semaine au minimum;

- Durée des difficultés mentionnée plus haut pendant au moins six mois suivant les

critéres d’insomnie chronique du ICSD-3 (American Academy of Sleep Medicine, 2014).
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3.1.2.2 Criteres d’inclusions de la phase 3 du groupe d’insomnie

Les critéres d’inclusions pour la phase 3 de 1’étude sont différentes quant a la durée des troubles
de sommeil. Dans la phase 3, les individus présentant une insomnie doivent rencontrer les
difficultés mentionnées plus haut pendant un minimum de trois mois, suivant les critéres
diagnostiques de 1’insomnie chronique du DSM-5 et de ’ICSD-3-Revised (American Academy of
Sleep Medicine, 2014; American Psychiatric Association, 2013).

3.1.2.3 Critéres d’inclusions des bons dormeurs

Les criteres d’inclusions pour les BD des phases 1, 2, et 3 sont les mémes. Ces participants doivent

se considérer comme étant des BD et ne doivent pas avoir de plaintes de sommeil.
3.1.3 Critéres d’exclusions

3.1.3.1 Critéres d’exclusions des phases 1 et 2

Les criteres d’exclusions des phases 1 et 2 pour les BD et les INS étaient les suivants :

- Etre mineur (< 18 ans);

- Condition psychiatrique autre que la dépression et I’anxiéte;

- Conditions médicales pouvant affecter le sommeil (e.g., épilepsie, sclérose en plaques, la
maladie de Parkinson, douleurs chroniques, cancer actif);

- Autres troubles de sommeil (e.g., apnée du sommeil modérée ou avancée définie par un
index d’apnée-hypopnée > 15/h, syndrome des jambes sans repos, trouble des
mouvements périodiques des membres défini par un index > 15/h durant le sommeil);

- Condition ou intervention cardiovasculaire majeure;

- Infection avancée récente;

- Déficit cognitif (défini par un diagnostic de démence ou un score inférieur a 26 au
Montreal Cognitive Assessment (MoCA));

- Travail de nuit ou changement de fuseaux horaires dii a un voyage dans les derniers
deux mois;

- Usage mensuel de drogues récréatives ou 1’usage hebdomadaire de médicaments sur

prescription pouvant affecter le sommeil.
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3.1.3.2 Criteres d’exclusions de la phase 3
Les critéres d’exclusions de la phase 3 pour les BD et les INS sont les suivants :

- Plus jeune que 25 ans ou plus vieux que 65 ans;

- Conditions médicales pouvant affecter le sommeil (e.g., troubles neurologiques,
historique de 1ésions cérébrales, chirurgie majeure, trouble thyroidien non traité,
syndrome de douleur chronique affectant le sommeil, infection avancée dans les derniers
trois mois, cancer actif ou cancer en post-traitement dans les derniers 2 ans);

- Troubles ou interventions cardiaques majeures (e.g., accident vasculaire cérébral,
infarctus du myocarde, pontage artériel ou angioplastie, stimulateur cardiaque, arrét
cardiaque causant une activité physique limitée);

- Autres troubles de sommeil (e.g., apnée du sommeil avec index d’apnée-hypopnée > 5/h,
syndrome des jambes sans repos 3 jours ou plus par semaine, trouble des mouvements
périodiques des membres défini par un index > 15/h durant le sommeil, trouble du

comportement en sommeil paradoxal avec plus d’un épisode par mois, etc.).
3.1.4 Procédure de 1’étude

Suivant le recrutement, les participants ont fait une entrevue téléphonique ou ils ont ét¢ questionnés
sur les différents criteres d’inclusions et d’exclusions (voir chapitres 3.1.2 et 3.1.3, pages 37 a 39)
et ils ont ensuite été invités au laboratoire pour une entrevue semi-structurée et une Structured
Clinical Interview for DSM-5 Disorders (SCID-5) pour évaluer les symptomes d’insomnie et la
présence de critéres d’exclusions en présentiel. Les participants répondant aux exigences de 1’étude
ont ¢été invités au laboratoire pour un premier enregistrement PSG servant de dépistage pour
¢liminer la possibilité de troubles de sommeil autre que 1’insomnie (ex. : apnée du sommeil). Cette
premiere nuit au laboratoire a aussi servi d’habituation pour les participants. Si les participants
répondaient toujours aux exigences de 1’étude, ils ont été invités au laboratoire au moins deux
semaines plus tard pour un autre enregistrement PSG, cette fois-ci utilisé pour 1’analyse

expérimentale (voir Figure 1, page 40).
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Figure 1. Procédure de 1’étude
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3.2 Evaluation du sommeil
3.2.1 L’agenda de sommeil

L’agenda de sommeil a été rempli le matin suivant la deuxiéme PSG avec 1’aide d’un assistant de
recherche. Cet agenda comprend des questions sur le sommeil de la nuit précédente, incluant le
temps que les participants pensent avoir pris pour s’endormir, combien de fois ils pensent s’étre
réveillé et pendant combien de temps, et la durée de temps qu’ils pensent avoir dormis. Ces données
permettent I’extraction des valeurs subjectives de la latence du sommeil, les éveils nocturnes

subjectives, et le TST dans le but de calculer la PES (voir chapitre 3.2.3, page 44).
3.2.2 Evaluation polysomnographique

Les enregistrements PSG (SOMNOscreen plus™ de la compagnie SOMNOmedics (Randersacker,
Allemagne)) incluaient des électrodes EEG placées sur le scalp selon le systéme international 10-
20, deux ¢lectrodes EOG placées sur le coté des yeux, deux électrodes EMG placées sur le menton,
et deux ¢lectrodes ECG placées pres de la clavicule et référencées a une €lectrode ECG sur la cote.
La premiére nuit au laboratoire comprenait un enregistrement moins approfondi du sommeil, avec
comme seul but de dépister des troubles de sommeil (ex. : apnée du sommeil). A cet effet, ce
premier enregistrement incluait seulement 10 électrodes EEG et des électrodes EMG placées sur
les mollets supérieurs, un oxymetre, thermistance, canule nasale, et des ceintures thoraco-
abdominaux ont été rajouté (voir Figure 2A, page 40). Etant donné la nature expérimentale de la
deuxiéme visite au laboratoire, I’enregistrement du sommeil était plus approfondi et comprenait 17
¢lectrodes EEG (F7, F3, Fz, F4, F8, T3, C3, Cz, C4, T4, P3, Pz, Ol, 02, M1, M2) placées sur le

scalp selon le systéme international 10-20, et 2 électrodes EMG placées sur le menton des
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participants, ainsi que des ¢électrodes ECG placées a la clavicule et a la cote (voir Figure 2B, page
42). Pour chaque enregistrement, le logiciel DOMINO™ de SOMNOmedics amplifie et filtre les
signaux de 0.5 a 50 Hz venant des électrodes. La fréquence d’échantillonnage des signaux EEG
était a 512 Hz, EMG et ECG a 256 Hz, et EOG a 128 Hz. Les électrodes EEG et EOG ont été
filtrées de 0.5 a 30 Hz et les électrodes EMG de 10 a 100 Hz pour atténuer les signaux en dehors
de ces gammes. Durant I’enregistrement, les électrodes EEG étaient référencées a 1’¢électrode Pz et

durant I’analyse elles étaient re-référencées contra-latéralement aux électrodes M1 et M2.

Figure 2A4. L’évaluation polysomnographique de la premiere nuit au laboratoire
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Figure 2B. L’¢évaluation polysomnographique de la deuxiéme nuit au laboratoire

3.2.2.1 Acquisition de données polysomnographiques
3.2.2.1.1 Macroarchitecture

Pour chaque enregistrement PSG, deux experts ont défini les différents stades de sommeil
(NREMI, 2, 3, REM, et I’éveil) et ont marqué les artefacts et les micro-éveils selon les régles de
I’AASM. Les artefacts sont des évenements qui ne sont pas causés par une activité cérébrale (ex. :
mouvement corporel, déplacement des électrodes). L amplitude et la fréquence peuvent varier
selon le type d’artefact mais généralement ’artefact est caractérisé par une accélération de ’EEG
due a un mouvement. Un artefact peut aussi €tre présenté sous forme d’amplitude large lorsque le
participant sue (créant un décollement des ¢électrodes). Inversement, les micro-éveils représentent
une activation corticale. Ils sont définis par une durée de 3 a 15 secondes sur une période de 30
secondes d’enregistrement, mais peuvent durer plus longtemps si le micro-éveil est sur deux
périodes de 30s d’enregistrement. De plus, les micro-éveils sont caractérisés par un changement
soudain dans la fréquence EEG, incluant des fréquences dans les bandes alpha, théta, ou

supérieures a 16 Hz avec 10 secondes ou plus de sommeil stable qui précede I’éveénement.
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Finalement, le micro-éveil est obligatoirement accompagné par une accélération de la fréquence
des ¢lectrodes EMG s’il est durant le stade REM, mais cette ¢lévation n’est pas nécessaire durant
le sommeil NREM. Le marquage des stades du sommeil, artefacts et micro-éveils a été effectué sur
Wonambi (Python toolbox - https://github.com/wonambi-python/wonambi). A partir de ces
données, nous avons pu extraire différentes variables de macroarchitecture telle que la latence du
sommeil (le nombre de minutes pour atteindre un stade de sommeil), la durée d’éveil durant la nuit
défini par le temps passé réveillé entre le premier stade de sommeil et le dernier éveil (en minutes),
le TST défini par la somme de la durée des stades de sommeil en minutes, ’ES défini par le TST
divisé par le temps passé au lit (en pourcentage), et le pourcentage du temps passé dans différents
stades de sommeil au courant de la nuit (le temps en minutes passé dans chaque stade/ le temps de

sommeil entre I’endormissement et le réveil final au matin).
3.2.2.1.2 Microarchitecture

Les analyses des ondes cérébrales du sommeil et de 1’activité spectrale ont été réalisées grace a des
scripts Python codés par des chercheurs du laboratoire (pipeline d’analyses par N. Cross, J.

O’Byrne, et A. Perrault) et les fonctions de la toolbox Wonambi.
Analyse du spectre de puissance

L’analyse du spectre de puissance s’est faite sur les électrodes Fz, Cz, et Pz, référencées aux
¢électrodes M1 et M2, au cours du NREM (NREM1, NREM?2 et NREM3) et REM en excluant les
artefacts, sur la nuit entiere. L analyse du spectre de puissance emploie la méthode de TFR qui est
ensuite interprété par la méthode Welch pour permettre 1’analyse continue des données EEG en
décomposant le signal en ses différentes oscillations sous-jacentes et en reportant la puissance (LV)
de ces fréquences (Achermann, 2009). La méthode Welch analyse des périodes de 4 secondes qui

se chevauchent sur 0.5 secondes sur la nuit entiére.

Suivant I’extraction de la puissance (LV) absolue des bandes de fréquences delta (0.25 - 4
Hz), alpha (8 - 13 Hz), sigma (11 - 16 Hz) et béta (16 - 35 Hz), ainsi que de la bande de fréquence
totale (0.25 a 35 Hz) pour le NREM et REM sur les électrodes Fz, Cz, et Pz, la puissance relative
a été calculée et utilisée pour ’analyse. La puissance relative (uV) correspond a la puissance dans

la bande d’intérét divisée par la puissance totale (0.25 a 35 Hz) pour chaque stade et électrode.
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Fuseaux de sommeil

Les fuseaux de sommeil (10 - 16 Hz, 0.5 a 3 sec) ont été détectés automatiquement en utilisant la
méthode de Lacourse et al. (2018) sur I’¢électrode Cz, référencée aux électrodes M1 et M2, durant
les stades NREM2 et NREM3 sur la nuit enticre. L’¢lectrode Cz a été analysée puisque les fuseaux
de sommeil ont une amplitude maximale aux dérivations centrales (Iber & American Academy of
Sleep medicine, 2014). De cette détection automatique, nous avons extrait la densité (nombre de
fuseaux/ 30s), I’amplitude (uV), et le pic de fréquence maximale (Hz) pour I’analyse primaire de

cette étude.

La méthode de détection de Lacourse et al. (2018) comprend quatre variables dans sa
détection de fuseaux de sommeil : la puissance sigma absolue (la valeur moyenne de 1I’énergie au
carré a I’intérieur d’une fenétre de 0.3 secondes qui a subi une transformation logarithmique pour
normaliser la distribution (mesuré en pV), la puissance sigma relative (le ratio de puissance dans
la bande sigma (10 - 16 Hz) sur la puissance totale (0.25 - 35 Hz), excluant la bande delta (0.3 a
4.5 Hz), transformée logarithmiquement et convertie en score z), la covariance sigma (la covariance
entre la puissance sigma absolue et relative), et la corrélation sigma (la corrélation entre la
puissance sigma absolue et relative). L’algorithme détecte un fuseau de sommeil quand les 4
conditions suivantes sont maintenues : une puissance sigma absolue supérieur au seuil de 1.25 uV,
une puissance sigma relative supérieure au seuil (z = 1.6), un signal de covariance normalisé
supérieur au seuil (z = 1.3), et un signal de corrélation supérieur au seuil (r = 0.69) (Lacourse,

2018).
Oscillations lentes

Les OL (0.1 - 1.25 Hz) ont été détectées automatiquement en utilisant la méthode de Staresina et
al. (2015) sur I’¢électrode Fz, référencée aux électrodes M1 et M2, durant les stades NREM2 et
NREM3 sur la nuit entiere. De cette détection automatique, nous avons extrait la densité (nombre
d’oscillations lentes/ 30s) et ’amplitude (LV) pour 1’analyse primaire de cette étude. La méthode
de Staresina et al. (2015) détecte les oscillations lentes en filtrant les données EEG de 1’¢lectrode
choisi entre 0.1 et 1.25 Hz et qui durent de 0.2 a 2 secondes. Par la suite, les événements avec un

amplitude du 75° centile (25% des évenements avec un amplitude plus élevé) sont définis comme

44



étant des oscillations lentes. Seule 1’¢électrode Fz a été analysée car les OL ont une amplitude

maximale aux dérivations frontales (Malerba et al., 2019).
3.2.3 Evaluation du sommeil subjectif et objectif

Pour calculer et évaluer la PES des participants, la valeur du TST objectif a été extraite des
enregistrements PSG, et la valeur subjective du TST a été extraite de 1’agenda de sommeil rempli
le matin au laboratoire. Pour connaitre le degré de PES en minutes, la valeur objective a été
soustraite de la valeur subjective. Une valeur négative signifie une sous-estimation et une valeur

positive signifie une surestimation (voir Figure 3, page 45).

Figure 3. Le degré de la PES calculé en minutes
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L TIPS a été calculé pour les analyses primaires de cette étude. Cette valeur a été calculée en
multipliant le quotient de la valeur subjective et objective par 100 (voir Figure 4, page 45). Une
valeur en dessous de 100% représente une sous-estimation du TST, une valeur de 100% représente
une estimation parfaite, et une valeur au-dessus de 100% représente une surestimation du TST
(Lecci et al. 2020). L’IPS permet une analyse plus normalisée de la PES puisqu’elle représente la
PES en pourcentage relatif au participant. Ainsi, deux individus se retrouvant a sous-estimer leur

TST de 30 minutes n’auront pas le méme niveau de PES si leur TST objectif n’est pas la méme.

Figure 4. Le degré de la PES calculé en IPS
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3.3 Analyses statistiques

Les analyses statistiques ont été faites a 1’aide de scripts codés sur RStudio 1.2.50 (RStudio, Inc.,
Boston, MA) et des packages Rmisc (https://cran.r-project.org/web/packages/Rmisc/index.html),
car  (https://cran.r-project.org/web/packages/car/index.html), et  rstatix  (https://cran.r-
project.org/web/packages/rstatix/index.html).

3.3.1 Analyse des données démographiques

Les données démographiques d’age ont été analysées avec des analyses de la variance (ANOVA)
a un facteur (BD versus INS) appelé Groupe. Le ratio du sexe (hommes : femmes) de tous les
participants et par groupe a été calculé pour connaitre les différences de sexe et un Fisher’s Exact

test a été utilisé pour examiner si les différences de sexe par groupe étaient significatives.
3.3.2 Association entre les variables de prédictions et la PES

Les associations entre les variables de prédictions et I’IPS du TST ont été analysées par des
corrélations de Pearson. Spécifiquement, les relations entre la variable dépendante, soit 1I’IPS du
TST, et les variables indépendantes de macro- et de microarchitecture ont été analysées en premier
avec tous les participants et ensuite par groupe. Par la suite, une correction des comparaisons
multiples fut appliquée avec la méthode False Discovery Rate (FDR) afin de vérifier la robustesse

des résultats significatifs.
3.3.3 Analyses des différences par groupe

Certaines données statistiquement aberrantes (i.e., 2 écarts-types au-dessus et au-dessous de la
moyenne) ont été détectées pour les variables de prédictions. Si celles-ci étaient interprétées comme
étant cliniquement pertinentes (ex. : grand pourcentage d’éveil chez les INS, pourcentage ¢levé de
NREMI chez les INS) elles n’étaient pas enlevées de I’analyse. Cependant, si elles n’étaient pas
considérées comme pertinentes de maniére clinique (ex. : amplitude biologiquement impossible),

les analyses ont été conduites sans ces données aberrantes.

Les variables de prédictions ainsi que les valeurs de I’IPS ont été analysées par le test de
Shapiro pour évaluer la normalité de la distribution et le test de Levene pour évaluer I’homogénéité

de la variance des groupes. Les données non-homogenes et anormalement distribuées ont été
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analysées par un t-test non-paramétrique de Wilcox (non-pairé) pour comparer 1’effet de Groupe
(BD versus INS) puisque les deux groupes sont indépendants. Un test de Wilcox a été utilisé pour
comparer I’effet de Sexe dans chaque groupe. La relation avec 1’age a été analysée par une
corrélation de Pearson. Finalement, les données homogeénes et normalement distribuées ont été
analysées par ANCOVA avec Groupe comme facteur d’intérét et corrigées pour 1’age et le sexe.

Finalement, pour les moyennes de chaque variable, 1’écart-type est rapportg.

Afin d’examiner la précision de I’estimation du TST (différences dans I’enregistrement
subjectif et objectif), il a fallu comparer la valeur objective et subjective du TST pour chaque
groupe. Les données qui n’étaient pas distribuées normalement (test Shapiro) ont été analysées par
un test non-paramétrique de Wilcox (pairé). Les données distribuées normalement ont été analysé

par un Student t-test paramétrique.
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Chapitre 4 : Résultats
4.1 Données démographiques

Les tableaux 3 ci-dessous (Tableaux 3, page 48) rapportent les données démographiques des
participants au total et par groupe (BD versus INS). L’age moyen de tous les participants (N = 98)
est de 43.21 (£ 13.62) ans, soit de 20 a 65 ans. Au total, mon projet de mémoire comprend 66
femmes et 32 hommes (ratio de sexe hommes : femmes = 0.49:1). [l n’y a pas de différences d’age
(F(1,97)=2.91, p =0.09) et de sexe (p = 0.67) entre les 2 groupes. Le groupe des BD (N =38) a
un age moyen de 40.33 (+ 14.27) ans et est composé de 25 femmes et 14 hommes (ratio de sexe
hommes : femmes = 0.56:1). Le groupe INS (N = 60) a un 4ge moyen de 45.05 (= 12.97) ans et est

composé de 41 femmes et 18 hommes (ratio de sexe hommes : femmes = 0.44:1).

Tableau 3. Les données démographiques

Total Bons dormeurs Insomnie
n 98 38 60
Age 43.21 (£ 13.62) 40.33 (+14.27) 45.05 (£ 12.97)
Hommes 32 14 18
Femmes 66 25 41

4.2 Variables de prédictions

4.2.1 Macroarchitecture du sommeil

En moyenne, tous les participants avaient une ES de 83.57% (£ 9.90), un IFS de 8.95 (= 3.47) et
une densité des micro-éveils de 22.95/ h (+ 8.82). Au total, les participants ont passé¢ 12.34% (x
9.25) du temps réveillé, 3.99% (+ 2.13) en NREM1, 42.03% (£ 8.43) en NREM2, 19.56% (& 7.69)
en NREM3, et 22.09% (£ 6.52) en REM.

Comparés aux BD, les INS présentent une ES plus basse (p <.001), un IFS plus élevé (p =
.005), une densité des micro-éveils plus élevée (p = .01), et ont passé plus de temps réveillé (p <
.001) et en sommeil léger (NREMI1; p =.006). Cependant, ils ont passé¢ moins de temps en NREM2
(p=.04) et REM (p = .03) sans différence en temps passé en sommeil profond (NREM3 : p > .05)
(voir Tableau 4, page 49). Pour les BD, il y avait un effet d’age négatif pour I’'ES (r=-0.37,p =
.02) et le pourcentage du NREM3 (r = - 0.45, p = .004) et positif pour I'IFS (r=0.38, p=.02) et la
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densité des micro-éveils (r=0.55, p <.001). Il n’y avait aucun effet de sexe pour ces mesures dans

chaque groupe et aucun effet d’age dans le groupe d’insomnie (chaque p > .05).

Tableau 4. Moyenne des variables macroarchitecturales

Total Bons dormeurs Insomnie

Moyenne Ecart type Moyenne Ecart type Moyenne Ecart type F/t p

ES 83.57 9.90 88.87 5.82 80.22 10.51 1818* <.001
IFS 8.95 3.47 7.71 2.72 9.74 3.68 8.23 .005
Densité des 22.95 8.82 20.13 9.46 24.66 8.25 6.29 .01
micro-¢éveils

% Eveil 12.34 9.25 7.79 5.04 15.25 10.15 574*  <.001
% NREMI1 3.99 2.13 3.31 1.65 4.42 2.29 7.88 .006
% NREM?2 42.03 8.43 44.39 7.55 40.52 8.67 4.27 .04
% NREM3 19.56 7.69 20.76 7.90 18.79 7.52 1.03 31
% REM 22.09 6.52 21.03 5.94 23.75 6.70 4.73 .03

N.B. * t-test non-paramétrique Wilcox (non-pair¢)

4.2.2 Microarchitecture du sommeil
Analyse du spectre de puissance

Un exemple d’analyse du spectre de puissance pour le sommeil NREM sur les électrodes Fz, Cz,
et Pz est représenté en Tableau 5 (page 50) et pour le sommeil REM sur les mémes électrodes en
Tableau 6 (page 51). Il y avait peu de différences entre les groupes concernant la puissance
spectrale. Cependant, le groupe INS exhibait plus de puissance relative dans la bande béta durant
le sommeil NREM a I’¢lectrode Cz (p = .04) comparé aux BD (voir Figure 5A, page 51). De plus,
les BD avaient moins de puissance du ratio delta/ béta comparé aux INS aux électrodes Fz (p =

.03) et Cz (p = .04) durant le sommeil NREM (voir Figure 5B, page 52).

I1'y avait de forts effets d’age concernant les bandes relatives delta (Fz : r = - 0.24, p = .02;
Cz:r=-031,p=.002; Pz:r=-0.27, p=.006), alpha (Fz: r=0.38, p<.001; Cz: r=0.42,p <
.001; Pz:r=0.24,p=.016), sigma (Cz: r=0.21, p=.04), béta (Fz: r=0.45,p<.001; Cz:r =
0.43, p <.001) et le ratio delta/ béta (Fz: r=-0.48, p<.001; Cz:r=-0.48, p<.001; Pz:r=-
0.43, p <.001) durant le sommeil lent. De plus, durant le sommeil REM, il y avait de forts effets
d’age concernant les bandes relatives delta (Cz : r=-0.27, p=.006; Pz : r =- 0.20, p = .043), alpha
(Fz:r=037,p<.001;Cz:r=0.39,p<.001; Pz:r=0.26, p =.01), sigma (Fz : r =39, p <.001;
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Cz:r=046,p<.001; Pz:r=0.37,p<.001), et béta (Fz:r=0.25,p=.013; Cz:r=0.31,p =

.002; Pz : r=0.31, p =.002). Enfin, il y avait un effet de sexe concernant la bande relative sigma

ou les femmes avaient une puissance relative plus basse comparé aux hommes aux électrodes Fz

(F(1, 97) = 7.07, p = .009) et Cz (F(1, 97) = 4.86, p = .03) et béta ou les femmes avaient une

puissance relative plus élevé comparé aux hommes a 1’électrode Cz (F(1, 97) = 10.22, p = .02)

durant le sommeil NREM.

Tableau 5. L’analyse du spectre de puissance pour le sommeil lent

Total Bons dormeurs Insomnie

Fz Moyenne Ecarttype Moyenne Ecart type Moyenne Ecart type F/ t p
Delta relatif (uV) 0.79 0.053 0.81 0.051 0.79 0.05 1.80 .18
Alpha relatif (uV) 0.039 0.02 0.038 0.021 0.04 0.018 0.06 .81
Sigma relatif (uV) 0.019 0.01 0.017 0.01 0.020 0.01 1.14 .29
Béta relatif (uV) 0.007 0.003 0.006 0.004 0.008 0.003 2.28 .13
Delta/ Béta (uV) 133.05 68.92 152.43 83.71 121.62 56.16 1489* .03
Cz

Delta relatif (uV) 0.75 0.060 0.77 0.06 0.75 0.06 293 .09
Alpha relatif (uV) 0.046 0.022 0.044 0.023 0.047 0.021 0.01 .92
Sigma relatif (uV) 0.029 0.015 0.027 0.014 0.031 0.02 1.05 .31
Béta relatif (uV) 0.01 0.005 0.008 0.004 0.01 0.004 457 .04
Delta/ Béta (uV) 82.18 37.00 92.34 44.06 76.22 31.06 1483* .04
Pz

Delta relatif (uV) 0.73 0.082 0.75 0.079 0.72 0.083 1.16 .28
Alpha relatif (uV) 0.047 0.025 0.046 0.026 0.048 0.024 0.07 .80
Sigma relatif (uV) 0.034 0.021 0.032 0.02 0.036 0.022 0.89 .35
Béta relatif (uV) 0.01 0.004 0.007 0.004 0.01 0.004 341 .07
Delta/ Béta (uV) 85.07 41.59 95.36 50.41 78.82 34.18 2.74 .10

N.B. * t-test non-paramétrique Wilcox (non-pair¢)
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Tableau 6. L analyse du spectre de puissance pour le sommeil paradoxal

Béta (uv)

Total Bons dormeurs Insomnie

Fz Moyenne Ecarttype Moyenne Ecart type Moyenne Ecart type  F/t p
Delta relatif (uV) 0.59 0.08 0.58 0.068 0.59 0.087 1138* .82
Alpha relatif (uV) 0.072 0.035 0.073 0.035 0.071 0.035 1308* .32
Sigma relatif (LV) 0.032 0.013 0.031 0.014 0.033 0.012 0.07 .79
Béta relatif (uV) 0.05 0.037 0.05 0.025 0.05 0.043 044 51
Delta/ Béta (uV) 23.77 62.45 33.45 97.76 17.47 14.85 .14 .29
Cz

Delta relatif (uV) 0.57 0.07 0.56 0.066 0.57 0.073 1.22 .27
Alpha relatif (uV) 0.085 0.038 0.086 0.038 0.084 0.038 325 .07
Sigma relatif (uV) 0.039 0.017 0.038 0.017 0.040 0.016 0.09 .77
Béta relatif (uV) 0.05 0.034 0.05 0.025 0.05 0.039 0.0009 .98
Delta/ Béta (uV) 21.23 59.36 30.01 93.46 15.52 12.00 1.03 .31
Pz

Delta relatif (uV) 0.56 0.085 0.55 0.083 0.56 0.086 1.89 .17
Alpha relatif (uV) 0.10 0.056 0.10 0.059 0.10 0.055 2.18 .14
Sigma relatif (uV) 0.044 0.020 0.043 0.023 0.045 0.018 0.01 91
Béta relatif (uV) 0.04 0.027 0.04 0.024 0.04 0.029 0.01 .92
Delta/ Béta (uV) 28.26 104.78 45.01 166.24 17.38 11.44 1.34 .25

N.B. * t-test non-paramétrique Wilcox (non-pair¢é)
Figure 54. La puissance relative béta de chaque €lectrode par groupe durant le sommeil lent
g * M Bons dormeurs

0.005 0010 0.015 0.020

0.000

W 'nsomnie

—_—
'
'

I
I
|

R i

T '

1
'
1
1
1
'
1
'
1 i
1 I
! | |
H ' I
! | |
H 1
H ' -
| |
- -
'
|
'
1
y '
1 i ]
H I
H |
H I
| |
N S i

1
R E—

i
—_—

- R S—

Fz Cz Pz

N.B.*p<.05

51




Deltabéta (uV)

100 150 200 250 300

50

Figure 5B. Le ratio de puissance delta/ béta de chaque électrode par groupe durant le sommeil
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Fuseaux de sommeil

En moyenne, les participants exhibaient une densité des fuseaux de sommeil de 1.40/ 30 secondes
(x .64) durant le sommeil NREM2 et de 0.68/ 30 secondes (£ .59) durant le sommeil NREM3.
L’amplitude des fuseaux de sommeil était en moyenne de 82.44 puV (£ 19.01) durant le sommeil
NREM2 et 92.64 uV (£20.33) durant le sommeil NREM3. Finalement, la fréquence maximale des
fuseaux de sommeil durant le sommeil NREM?2 était de 13.49 Hz (+ .47) et de 13.21 Hz (+ .52)
durant le sommeil NREM3.

Il n’y avait aucune différence entre les groupes concernant la densité, 1’amplitude, et la
fréquence des fuseaux de sommeil durant le sommeil NREM2 et NREM3 (chaque p > .05) (voir
Tableau 7, page 53). Cependant, les femmes (86.02 + 20.95) présentent une amplitude plus grande
comparée aux hommes (75.28 = 11.63) durant le sommeil NREM2 (F(1, 97) = 8.30, p = .005) et
NREM3 (femmes : 96.68 + 21.75; hommes : 84.68 = 14.42) (F(1,97)=11.07, p=.001). De plus,
les femmes du groupe BD (84.91 + 13.04) présentent une amplitude plus grande comparée aux
hommes (71.45 + 9.70) durant le sommeil NREM2 (t(59) = 285, p <.001) et NREM3 (femmes :
98.97 £ 17.97; hommes : 81.57 £ 13.37) (t(59) = 278, p = .002). Il y avait un effet de sexe pour la

fréquence des fuseaux durant le sommeil NREM3 ou les femmes (13.29 + .46) avaient une
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fréquence plus élevée comparé aux hommes (13.05 £.60) (F(1,97) =4.61, p =.03) sans distinction

de groupe dans chaque sexe. Aucun effet d’age n’a été observé (chaque p > .05).

Tableau 7. La moyenne des mesures des fuseaux de sommeil

Total Bons dormeurs Insomnie
Moyenne Ecart type Moyenne Ecart type Moyenne Ecart type F/t p
Densité (NREM2) 1.40 0.64 1.40 0.54 1.39 0.70 1193* .87
Densité (NREM3) 0.68 0.59 0.57 0.46 0.75 0.66 296 .09
Amplitude (NREM2) 82.44 19.01 80.08 13.51 83.97 21.83 146 .23
Amplitude (NREM3) 92.64 20.33 92.72 18.35 92.58 21.69 024 .63
Fréquence (NREM?2) 13.49 0.47 13.47 0.56 13.51 0.41 0.007 .94
Fréquence (NREM3) 13.21 0.52 13.26 0.55 13.18 0.50 096 .33
N.B. * t-test non-paramétrique Wilcox (non-pair¢)
Oscillations lentes
La densité des OL ¢était de 3.46/ 30 secondes (+ .88) durant le sommeil NREM2 et de 4.54/ 30
secondes (£ .88) durant le sommeil NREM3. L’amplitude des oscillations lentes était de 127.04
uV (+ 42.89) durant le sommeil NREM2 et de 176.52 uV (+ 52.11) durant le sommeil NREM3.
Il n’y avait pas de différence entre les groupes en termes de densité et d’amplitude des OL
durant le sommeil NREM2 et NREM3 (chaque p > .05) (voir Tableau 8, page 53). Cependant, les
femmes avaient une amplitude d’OL durant le sommeil NREM2 plus grande (131.77 + 48.54 uV)
comparées aux hommes (117.43 +26.25 uV) (F(1, 97) =4.17, p = .04), comme durant le NREM3
(femmes: 178.58 £51.23; hommes : 159.48 £ 52.79) (F(1, 94) = 8.20, p = .005) sans distinction de
groupe dans chaque sexe. Finalement, il y avait un effet d’age négatif sur ’amplitude des OL lors
du sommeil NREM3 (r=-0.51, p <.001).
Tableau 8. La moyenne des mesures des oscillations lentes
Total Bons dormeurs Insomnie
Moyenne Ecart type Moyenne Ecarttype Moyenne Ecart type F p
Densité (NREM?2) 3.46 0.88 3.41 0.92 3.49 0.85 0.03 .85
Densité (NREM3) 4.54 0.88 4.73 0.77 4.42 0.93 294 .09
Amplitude (NREM?2) 127.04 42.89 132.77 56.21 123.38 31.61 0.28 .60
Amplitude (NREM3) 176.52 52.11 185.28 63.32 170.93 43.13 039 .53

4.3 PES de la durée du sommeil
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4.3.1 Durée de sommeil subjective et objective

Le questionnaire de sommeil (voir Annexe 3, page 83) a été remis a tous les participants (N = 98;
BD : N = 38, 39.84 + 14.46 ans, 0.54 homme:1 femme; INS : N = 60, 45.05 + 12.97 ans, 0.45

homme:1 femme) apres leur deuxiéme nuit passée au laboratoire du sommeil.

IIs ont rapporté en moyenne avoir dormi 354.47 minutes (+ 92.91). Les BD ont rapporté
dormir plus que les individus souffrant d’insomnie (BD : 413.07 £ 75.36 min, INS : 318.93 + 84.54
min) (F(1, 97) = 27.29, p < .001). L’analyse de la PSG du sommeil a permis d’extraire le TST
objectif. Lors de leur deuxiéme nuit au laboratoire du sommeil, ils ont dormi en moyenne 376.39
minutes (£ 62.77). Les BD ont plus dormi durant cette nuit comparé aux INS (BD : 398.33 +47.83
min, INS : 362.35 £ 67.37 min) (F(1, 97) =7.13, p = .009).

4.3.2 L’IPS de la durée du sommeil

En moyenne, I’IPS du TST de tous les participants était de 94.45% (£ 21.21). Un t-test Wilcox a
dévoilé une différence significative (t(97) = 3048, p = .03) entre 1’enregistrement objectif (376.39
+ 62.77) et subjectif (354.47 + 92.91) du TST (voir Figure 6, page 55).
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Figure 6. La durée du sommeil objective et subjective de tous les participants
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N.B. * p <.05. Les barres d’erreur représentent 1’écart type.

La comparaison des groupes en terme de I’IPS a révélé un effet de groupe (F(1, 97)=11.72,
p < .001), mais pas d’effet de sexe ou d’age (chaque p > .05) (voir Figure 7A, page 56). En
moyenne, les individus dans le groupe INS sous-estimaient leur TST (88.74% + 20.53) avec une
différence significative entre le TST objectif (362.35 £ 67.37 min) et subjectif (318.93 + 84.54
min) (t(59) = 1489, p <.001). Les BD avaient un IPS autour de 100% (103.85% = 19.05). Il y avait
une différence marginalement significative (t(37) = 221.5, p = .05) entre les enregistrements
objectifs (398.33 £ 47.83 min) et subjectifs (413.07 + 75.36 min) des BD qui tendent a surestimer
leur TST (voir Figure 7B, page 56).
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N.B.~p=.05, ** p <.001. Les barres d’erreur représentent I’écart type.
4.4 Corrélats neurophysiologiques de la PES de la durée du sommeil
4.4.1 Macroarchitecture du sommeil

Le degré de I’IPS était associé négativement avec la proportion de temps passé en NREM1 (r = -
0.29, p = .004, p ajustée = .018) signifiant que plus les individus passaient de temps en sommeil
1éger, plus ils sous-estimaient leur TST (voir Figure 8, page 57). Apres 1’élimination de 3 valeurs
aberrantes (statistique), nous avons observé que le degré de I’IPS était corrélé négativement a la
densité des micro-¢éveils. En effet, plus le sommeil est fragmenté, plus le TST est sous-estimé (r =
- 0.34, p = .001, p ajustée = .007) (voir Figure 9, page 58). Il est important de noter que ces
associations entre I’'IPS et le temps passé en NREMI1 et la densité¢ des micro-éveils n’étaient
significatives que lorsque 1’on regroupe tous les participants. En effet, ces associations ne sont pas
significatives intra-groupe (BD versus INS) (chaque p > .05). Enfin, il n’y avait aucune association
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entre I’IPS et les autres variables de macroarchitecture (ES, IFS, le pourcentage des stades NREM?2,
NREM3, et REM et de 1’éveil) intra-groupes ou lorsque tous les participants sont regroupés

(chaque p > .05).

Figure 8. Relation entre le pourcentage du sommeil NREMI1 et I’IPS de la durée du sommeil
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Figure 9. Relation entre la densité des micro-éveils et I'IPS de la durée du sommeil

R=-0.34, p = 0.007
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4.4 .2 Microarchitecture du sommeil
Analyse du spectre de puissance

Durant le sommeil NREM et REM, la puissance relative des bandes delta, alpha, sigma, et béta aux
¢électrodes Fz, Cz, et Pz ainsi que le ratio de puissance delta/ béta n’étaient pas liée a I’IPS du TST

(chaque p > .05).

Cependant, les analyses intra-groupes démontrent des différences de groupe en termes
d’association entre I’IPS et des bandes de fréquence d’intérét. En effet, alors que les individus
souffrant d’insomnie n’exhibent aucune association, chez les BD, le degré de I’IPS est associé
négativement a la puissance relative de la bande béta sur Cz durant le sommeil NREM (r = - 0.37,
p = .03, p ajustée = .78). Autrement dit, les BD sous-estimant leur TST ont plus d’activit¢ EEG

béta a I’¢lectrode Cz. Cependant, cette association n’était plus significative apres la correction pour
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comparaisons multiples. Il n’y avait aucune association entre I’IPS et les différentes bandes de

fréquences d’intérét ou le ratio delta/ béta durant le sommeil REM (chaque p > .05).
Fuseaux de sommeil

Le degré de I’IPS est associé avec la fréquence des fuseaux de sommeil durant le sommeil NREM2
(r=-0.21, p=.039, p ajustée = .08) ainsi qu’a I’amplitude des fuseaux durant le sommeil NREM2
(r=10.22, p =.034, p ajustée = .08) et NREM3 (r = 0.26, p = .011, p ajustée = .07). En effet, un
sous-estimateur a une fréquence des fuseaux de sommeil plus €levé durant le NREM2 et une
amplitude plus basse durant le NREM2 et NREM3. Cependant, il est important de noter que ces
associations n’étaient plus significatives apres la correction pour comparaisons multiples. Il n’y
avait aucune association entre le degré de I’IPS et les autres caractéristiques des fuseaux de
sommeil (la densité durant les stades NREM2 et NREM3, I’amplitude durant le stade NREM?2, et
la fréquence durant le stade NREM3, chaque p > .05). Les analyses intra-groupes n’ont révélé

aucune association entre I’IPS et les fuseaux de sommeil chez les BD ou les INS (chaque p > .05).
Oscillations lentes

Le degré de I’IPS est associé avec I’amplitude des OL durant le sommeil NREM3 (r = 0.24, p =
.015, p ajustée = .06). Autrement dit, les individus sous-estimant leur TST ont une amplitude des
OL plus basse durant le NREM3. Cependant, cette association n’était plus significative suivant la
correction pour comparaisons multiples. Enfin, il n’y avait aucune association entre le degré de
I’IPS et les autres caractéristiques des OL (densité durant les stades NREM2 et NREM3 et
I’amplitude durant le stade NREM2, chaque p > .05).
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Chapitre 5. Discussion
5.1 Corrélats neurophysiologiques de la PES

Les objectifs primaires de ce projet ¢taient d’examiner la PES du TST des INS et BD et d’en
examiner les relations potentielles avec les différents corrélats neurophysiologiques du sommeil.
La premiere hypothése a été confirmée par 1’observation d’une sous-estimation du TST chez
I’ensemble des participants (INS et BD combinés). La deuxiéme hypothéese a été confirmée en
partie puisque seul le pourcentage du temps passé en sommeil NREM1 et la densité des micro-
éveils étaient corrélés négativement avec I’IPS. Les objectifs secondaires étaient d’examiner les
effets de groupe dans le degré de la PES, dans les variables de prédictions, ainsi que pour les
relations entre les variables de prédictions et I’IPS du TST. La troisiéme hypothése a été confirmée
en partie. En effet, on a pu observer que, en moyenne, les INS sous-estimaient leur TST et les BD
surestimaient cette mesure marginalement. La quatrieme hypothése a été confirmée en partie
puisque, comparé aux BD, les INS passaient plus de temps éveillé lors de la nuit mais aussi plus
de temps en sommeil 1éger (NREM1) et moins de temps en NREM2 avec un IFS et une densité des
micro-éveils plus ¢élevé et un ES plus bas. IIs avaient aussi plus d’activité béta a I’électrode Cz et
un ratio delta/béta aux ¢électrodes Fz et Cz moins élevé durant le sommeil lent. Finalement, la
cinquieme hypothése n’a pas ét¢ confirmée puisqu’il n’y avait pas de corrélations significatives
avec les variables des prédictions dans les analyses intra-groupes. Cependant, nous avons observé

une tendance aux BD sous-estimant leur TST a avoir plus d’activité béta a 1’électrode Cz.

Comme mentionné au paragraphe précédent, nous avons démontré que seul le pourcentage
du sommeil NREMI et la densité des micro-éveils étaient négativement corrélés a I’IPS du TST
chez I’ensemble de nos participants. Notamment, les individus qui avaient tendance a sous-estimer
leur PES (IPS < 100%) présentaient plus de sommeil NREMI1 et plus de micro-éveils. Lecci et al.
(2020) ont aussi observé une augmentation du temps passé en sommeil NREM1 chez les individus
sous-estimant leur sommeil de maniére extréme (2.5™ percentile de leur population ou IPS <
58.82%), mais aussi chez les individus qui surestimaient leur sommeil de maniére extréme (97.5°™®
percentile ou IPS > 146.09%), ce que nous n’avons pas observeé, possiblement dii au fait que notre
population n’incluait pas autant de surestimateurs (IPS > 100%). Il a aussi ét¢ démontré qu’il y a
plus de sommeil NREM1 chez les individus qui pensent avoir pris plus de temps a s’endormir, ce

qui a été 1ié a une hyperactivité neurophysiologique (Hermans et al. 2019), mais cette hypothese
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est débattue dans la littérature ou il a aussi été observé qu’une plus grande proportion de temps
passée dans le stade NREM3 était liée a une surestimation de la latence du sommeil (Saline, et al.
2016; Valko et al. 2021). Etant donné que le sommeil NREM1 est considéré comme un sommeil
l1éger, il est possible que la 1égereté du sommeil affecterait la perception subjective du TST. Ainsi,
un individu avec un sommeil plus léger aura une pire perception de son sommeil (sous-estimateurs
ou surestimateurs; Lecci et al. 2020; Hermans et al. 2019). Cependant, la légereté du sommeil est
souvent étudiée par analyse du spectre de puissance (ex. : Stephan et al. 2021; Martinez et al. 2010).
Il serait donc intéressant d’examiné la relation entre I’'IPS et le sommeil 1éger en définissant le
sommeil léger par les interactions entre ses propriétés macroarchitecturales (pourcentages passé

dans différents stades de sommeil) et dynamiques (I’analyse du spectre de puissance).

Alors que Xu et al. (2022) ont observé une relation entre le nombre des micro-éveils et la
PES du TST, Lecci et al. (2020) n’ont pas observé d’association avec la densité des micro-éveils
chez les individus présentant une insomnie paradoxale (ancienne version de I’ICSD; ICSD2) ni
ceux avec une insomnie chronique. Cependant, ces articles ont défini leur population de sous-
estimateurs strictement (voir Tableau 1, page 31), contrairement a notre population qui n’avait pas
de définition stricte. Finalement, Trimmel et al. (2021), sans avoir de définition stricte de la PES,
ont observé moins de micro-éveils chez les INS qui sous-estiment leur TST, similairement a nos
résultats. Malgreé le fait que la théorie de I’hyperactivité de I’insomnie (Bonnet & Arand, 1997) a
¢été concu pour I’insomnie, nous n’avons pas observé d’associations entre les micro-éveils et I’IPS
chez les INS spécifiquement. Cela pourrait suggérer que cette association est vraiment liée a la
PES plutot qu’au diagnostic de I’insomnie. Malgreé cela, les micro-éveils n’ont pas été étudiés en
profondeur dans un contexte de la PES chez les INS et les BD. Il reste donc beaucoup de recherche
a faire avant de conclure que premi¢rement, la PES peut étre expliquée en partie par la théorie de
I’hyperactivité, et que deuxiémement, les micro-éveils sont un signe concluant de cette

hyperactivité.

La PES est subjective de nature et les traitements actuels pour les troubles de sommeil se
focalisent sur les symptomes objectifs (ex. : la TCCi réduit le temps a I’endormissement, les éveils
nocturnes et le TST objectif, etc.). Cependant, Perrault et al. (2022a) ont rapporté que les INS
avaient une réduction dans la PES a I’endormissement et au TST, sans différence de durée objective

et subjective du sommeil apres une TCCi. De plus, les auteurs ont observé que la PES ne prédisait

61



pas la réponse au traitement, mais I’amélioration dans la PES était associée a une réduction du
pourcentage passé en NREM1 ainsi qu’a I’IFS (Perrault et al. 2022b). En d’autres mots, la 1égéreté
et la fragmentation du sommeil ont été réduit suivant une intervention psychologique (ex. : TCCi).
Ces résultats sont similaires aux observations faites dans mon mémoire pour le NREM 1, mais nous
avons aussi observé un lien entre la densité des micro-éveils et la PES, une variable qui caractérise
la fragmentation du sommeil. Puisque la PES ne prédisait pas la réponse au traitement des INS, et
¢tant donné sa nature subjective, il devient donc important de considérer la PES comme étant un
symptome de I’insomnie et non un facteur contribuant au diagnostic. Cette considération devient
nécessaire pour comprendre la PES de maniére plus robuste en incluant différentes populations
sans troubles de sommeil objectifs. Certes, il reste a savoir si le pourcentage du NREMI et la
densité des micro-éveils peuvent étre altérés apres la TCCi dans différentes populations sans
insomnie objective (sans PES) et si cette thérapie pourrait traiter et étre offerte aux individus avec

une insomnie subjective définie par une PES.

Nous avons aussi démontré une tendance chez les BD sous-estimant leur durée de sommeil
de présenter plus d’activité EEG béta durant le sommeil NREM. Généralement, les INS sont ceux
qui ont plus de béta durant leur NREM et REM di a une augmentation dans 1’activité
neurophysiologique associ¢ au diagnostic (Fernandez-Mendoza et al. 2016; Reimann et al. 2010).
Toutefois, il a été démontré que les individus qui sous-estiment leur TST, insomniaques ou non
(IPS < 58.82%), ont aussi plus d’activité béta (Lecci et al. 2020). De plus, similairement a nos
résultats, Hsiao et al. (2018) ont aussi démontré que I’hyperactivit¢ neurophysiologique,
notamment définie par I’augmentation d’activité a haute fréquence béta, était observée chez les BD
sous-estimant leur sommeil en début de nuit, sans avoir de définition stricte de la PES (4ge moyen :
24.5 ans; 49% femmes). Cependant, Hsiao et al. (2018) ont réveillé leurs participants plusieurs fois
durant la nuit pour leur demander leur perception, ce qui aurait pu affecter les résultats. Toutefois,
cette association pourrait donc suggérer que les corrélats de la PES ne sont pas uniques a I’insomnie
et que la théorie de I’hyperactivité de I’insomnie, comme décrit précédemment, pourrait expliquer
en partie la PES chez des individus sans insomnie. De plus, il est possible que cette association ne
flt pas observée chez les INS puisque la gamme de la PES de nos participants était étroite comparé
a la littérature (ex. : Lecci et al. 2020). Cependant, cette corrélation n’était plus significative lors
de la correction par comparaisons multiples. Pour mieux comprendre cette association et pourquoi

elle n’a pas aussi été observé chez les INS qui sous-estiment, il faudra examiner davantage cette
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association en incluant plus de participants avec et sans insomnie pour pouvoir examiner la gamme
compléte de la PES, avec des individus vivant une PES plus extréme. De plus, il serait intéressant
d’examiner la relation de la PES et la puissance spectrale durant différents cycles de sommeil pour
savoir si la PES est plus affectée par I’activit¢ EEG durant différentes parties de la nuit (ex. : en

début de nuit comme Hisao et al. 2018).

LIPS était associée avec la fréquence des fuseaux de sommeil durant le sommeil NREM2
ainsi qu’a leur amplitude durant le sommeil NREM2 et NREM3 chez I’ensemble des participants.
Plus spécifiquement, un sous-estimateur présente une plus grande fréquence de fuseaux de sommeil
et d’une moins grande amplitude. Andrillon et al. (2020) ont observé une augmentation dans la
fréquence des fuseaux de sommeil chez les INS, mais pas chez les individus avec une insomnie
paradoxale. D’autre part, une amplitude plus €levée des fuseaux de sommeil a été associée avec un
sommeil consolidé mais aucune relation n’a été observé avec la PES (Andrillon et al. 2016). La
littérature actuelle ne démontre pas d’associations claires entre la PES et les fuseaux de sommeil,
surtout dans des populations sans insomnie (Andrillon et al. 2020; Andrillon et al. 2016; Senel et
al. 2021). Cependant, il est possible que ces associations ne puissent pas €tre captées puisque les
méthodes de détections des fuseaux de sommeil different a travers la littérature et ils ont chacun
leur avantages et désavantages (Warby et al. 2014) Enfin, ces associations n’étaient pas
significatives suivant la correction par comparaisons multiples. Il serait donc intéressant
d’examiner les caractéristiques des fuseaux de sommeil davantage chez les individus avec et sans
insomnie en utilisant différentes méthodes de détection des fuseaux de sommeil (ex. : Ferrarelli et
al. 2007; Nir et al. 2011; Molle et al. 2011) et d’en retirer seulement les fuseaux qui ont été détectés

par toutes les méthodes pour augmenter le niveau de précision.

Finalement, nous avons observé une association entre I’IPS et I’amplitude des OL durant le
sommeil NREM3 chez I’ensemble des participants. Autrement dit, les individus qui sous-
estimaient leur TST avaient une amplitude d’OL moins élevée. Hogan et al. (2020) ont observé
une diminution de I’amplitude des OL chez les INS, mais n’ont pas examiné cette association dans
un contexte de la PES. Cette association que nous avons démontrée pourrait étre liée a la profondeur
du sommeil qui affecterait la PES étant donnée la nature synchronisante des OL (Massimini et al.
2004). Cependant, 1’association n’était plus significative suivant la correction par comparaisons

multiples. La profondeur du sommeil chez les individus vivant une PES est plus souvent étudiée
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par analyses dynamiques (analyse du spectre de puissance) (ex.: Stephan et al. 2021) ou
macroarchitecturales (pourcentage des stades de sommeil) (ex. : Bianchi et al. 2012) que par la
détection des OL. Ainsi, puisque I’OL n’est pas souvent étudié¢ dans un contexte de la PES et que
la profondeur du sommeil a été liée non seulement a I’OL (Hogan et al. 2020) mais aussi a la PES
(Harvey & Tang, 2012; Stephan et al. 2021), il serait intéressant d’examiner cette relation en
profondeur. Par exemple, une analyse par régression multivariée permettrait de comprendre
I’interaction qu’il pourrait y avoir entre les OL, ’activité EEG, ainsi que les pourcentages des

différents stades de sommeil et comment ces interactions affectent la PES.
5.2 PES de la durée du sommeil : comparaison entre groupes

Les participants ont sous-estimé leur TST, ce qui est généralement observé chez des individus
présentant un trouble de sommeil (Rezaie et al. 2018). Il est possible d’expliquer ce résultat par le
fait que notre population incluait plus d’INS que de BD, ce qui n’est pas observé dans la population
générale (Morin et al. 2009). Par ailleurs, les INS ont sous-estimé leur TST et les BD ont estimé
leur sommeil avec précision, ce qui est similaire & ce qu’on retrouve dans la littérature (Rezaie et

al. 2018).

Nous n’avons pas s€paré nos participants en groupes relatif a leur PES, ni créé des seuils
pour distinguer les sous-estimateurs des surestimateurs di au manque de consensus dans la
littérature (Castelnovo et al. 2019). De cette maniere, nous avons pu examiner la gamme compléte

de la PES chez nos participants.
5.3 Limites

Notre population incluait beaucoup plus d’individus présentant une insomnie chronique que
retrouvés dans la population générale (Morin et al. 2009). De plus, les INS vivent la PES a des plus
hauts degrés comparés a d’autres populations (Trimmel et al. 2021). Ainsi, nous n’avons pas pu
observer le spectre complet de la PES du TST, comme examiné par Lecci et al. (2020). L’ajout de
BD dans le cadre de ce projet permettrait une compréhension plus robuste du profil

neurophysiologique des individus vivant une PES avec et sans insomnie.

Notre population incluait des individus de différentes tranches d’age mais nous n’avons pas

fait ’analyse des groupes d’age (Mander et al. 2017). 11 est donc possible que nous n’ayons pas
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capté certains effets d’age non seulement sur les variables de prédiction, mais aussi sur la PES. De
plus, étant donnée I’effet de sexe sur le sommeil (Baker et al. 2020), il aurait ét¢ important d’avoir

plus d’hommes dans notre population pour pouvoir examiner 1’effet de sexe sur la PES.

La PES n’est pas un phénomene uni-dimensionnelle et il existe différentes théories sur les
causes de la PES, comme I’hyperactivité psychologique (ex. : le stress a I’endormissement) et
physiologique (ex. : variabilité de la fréquence cardiaque, VO2/ VCOz, niveau du cortisol et de la
mélatonine) (Harvey & Tang, 2012). Puisque ce projet fait partie d’une plus grande étude (voir
Chapitre 3.1, page 37) qui n’avait pas comme but d’examiner la PES, il n’a malheureusement pas
été possible d’analyser différents parametres d hyperactivité psychologique et physiologique. Dans
le futur, ’administration de questionnaires relatifs au stress a tous les participants ainsi que 1’étude
de différentes mesures de stress physiologique lors de I’enregistrement PSG permettrait d’examiner

le spectre de la PES par toutes ses dimensions.

Finalement, il existe plusieurs méthodes de détection des fuseaux de sommeil et pour cette
raison, la littérature n’est pas concordante (Weiner & Dang-Vu, 2016). Le méme probléme existe
pour les OL : il y a plusieurs différentes méthodes de détection (Léger et al. 2018). La méthode que
nous avons utilisée pour détecter les fuseaux de sommeil a été concue chez des BD de 57 ans en
moyenne (47% femmes) (Lacourse et al. 2018) ce qui différe de notre population. De plus, la
méthode que nous avons employée pour détecter les OL a été congue chez des individus de 34 ans
en moyenne (50% femmes) présentant une épilepsie (Staresina et al. 2015). Il a été démontré que
les caractéristiques des fuseaux de sommeil ainsi que des OL différent en fonction de I’age et du
sexe (Mander et al. 2017; Baker et al. 2020). Avec ces différences selon la population étudiée dans
Lacourse et al. (2018), Staresina et al (2015), et la nétre, il est donc possible que nous n’ayons pas

détecté tous les fuseaux de sommeil et les OL avec précision, ce qui aurait pu affecter nos résultats.
5.4 Contributions a I’avancée des connaissances

Ce projet de recherche contribue a I’avancée des connaissances sur les causes sous-jacentes de la
PES de la TST chez des individus avec et sans insomnie. Les deux groupes se distinguaient par
rapport a leur macro- et microarchitecture, en accord avec le diagnostic de 1’insomnie chronique.
La microarchitecture n’a pas ét¢ démontrée comme jouant un role important dans la sévérité, ou le

degré, de la PES, que ce soit par I’analyse de groupe ou I’ensemble des participants. Seul le
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pourcentage du sommeil NREMI et la densité des micro-éveils, variables macroarchitecturales du

sommeil, ont pu expliquer le degré de la PES chez I’ensemble des participants.

L’analyse des différents corrélats neurophysiologiques de la PES, en particulier la
macroarchitecture, en continuum chez les individus avec et sans troubles de sommeil a permis une
avancée des connaissances ou la littérature reste incompléte. Il a été possible de faire I’étude de la

PES et ainsi d’en évaluer les causes neurophysiologiques sous-jacentes.
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Chapitre 6 : Conclusion

Suivant cette étude, nous avons trouvé que seul le pourcentage du NREMI1 et la densité micro-
¢éveils sont liés a la PES du TST chez I’ensemble des participants. En effet, ces résultats démontrent
que la PES du TST est liée en partie a la stabilit¢ du sommeil démontrée par des mesures associées

a la fragmentation du sommeil.

Afin de caractériser la PES en termes de corrélats neurophysiologiques, il serait intéressant
d’observer la PES sur une gamme plus large avec plus de participants, notamment plus de BD pour
se rapprocher de la PES de la population générale (Lecci et al. 2020). Il serait aussi intéressant
d’examiner la PES dans différents sous-types d’insomnie (ex. : insomnie chronique, insomnie
paradoxale, insomnie aiglie) pour non seulement caractériser la PES, mais aussi de mieux
comprendre 1’hétérogénéité de I’insomnie puisque différents sous-types exhibent de la PES a
différents degrés (Trimmel et al. 2021). Comme décrit dans I’introduction, la PES n’est pas unique
a I’insomnie, mais se retrouve aussi chez des individus avec une dépression, des troubles de stress
post-traumatique, une dépendance a I’alcool, et autres troubles qui ne sont pas liés a I’insomnie
chronique primaire sauf par une potentielle comorbidité¢ (Dagan et al. 1997; Klein et al. 2002;
Rotenberg et al. 2000). 11 devient donc pertinent d’étudier les corrélats neurophysiologiques de la
PES dans différentes populations sans troubles de sommeil pour pouvoir connaitre davantage

quelles variables sont liées a un diagnostic quelconque et quelles variables décrivent la PES.

Comme mentionné au chapitre précédent, nous avons seulement examiné les corrélats
neurophysiologiques de la PES. Cependant, il existe plusieurs études dans la littérature ou il a été
observé que I’¢lévation dans I’activité physiologique (ex. : VO2/VCO2, rythme cardiaque, cortisol,
température corporelle, etc.) et psychologique (ex. : le stress a I’endormissement) sont liés a la PES
(Kalmbach et al. 2020). En examinant différents corrélats de la PES, il devient possible de
déterminer si la théorie de I’hyperactivité de 1’insomnie peut expliquer en partie la PES, ce qui

ouvrirait la porte a une définition clinique plus précise.

A I’heure actuelle, il n’existe pas de consensus scientifique quant & la définition de la PES,
que ce soit a I’endormissement ou le TST. Cependant, par ’analyse continue des données de la

PES, nous avons pu démontrer qu’il est possible d’examiner la PES selon un continuum, en
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incluant des individus avec et sans insomnie et de s’¢loigner des définitions arbitraires de

I’estimation subjective.
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IRSC
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Les analyses individuelles sont faites au fur et & mesure,

2.7 Indiguez le profil des participants :
B Hommes. B Majeurs aptes.
[ Femmes. O Mineurs.
[ Majeurs inaptes.
O Personnes majeures dont I'inaptitude est subite.
2.8 Donnez les informations sulvantes relativement aux participants :

MNombre de participants & recruter initialement : 100 insomniaques et 50 bon dormeurs

MNombre de participants qui ont effectiverment été recrutés : 59 insomniagues + 12 bon dormeurs
Nombre de participants dont la participation n'est pas terminée : 25 insomniaques + 0 bon dormeurs
MNombre de participants dont la participation est terminée : 8 insomniagues + 11 bon dormeurs
MNombre de participants qui ont été exclus ou retirés du projet : 17 insomniagues + 0 bon dormeur
Nombre de participants qul ont abandonné en cours de route : 9 insomniaques + 1 bon dormeur

2.9 Indiquez les motifs de I'exclusion ou du retralt des participants ou de I'abandon du projet par ceux-cl :
Motifs des exclusions ou retraits :

Pain interfering with sleep (1), sleep apnea (1), medication Interfering with sleep (1), comorbid psychological disorder
(6), other sleep disorder (8)

Motifs des abandans, sl connus :

pour des ralsons personnelles, ne veut pas participer pendant ['hiver, pas disponible pour les prochalns mols, ne veut pas
participer pendant la pandémie, ne veut plus participer, pas capable de faire I'IRM

Au cours de la derniére année et par rapport & la situation au moment de la derniére approbation :

3.1 ¥ a-t-il eu des modifications apportées au protocole?

oul B Non [J

Dans I'affirmative, avez-vous informé le Comité? Oul [J Non [J Ne s'applique pas [

3.2 ¥ a-t-il ew un nouveau renseignement susceptible d'affecter I'éthicité du projet ou encore d'influer sur la décision d'un
participant quant A sa participation au projet?

oul O Non @

Dans |'affirmative, avez-vous Informé le Comité? Oul [J Non [ Ne s"applique pas [J
3.3 ¥ a-t-il eu une modification de I'équilibre clinigue & la lumiére des données recueillies?

oui O Non &
Dans I'affirmative, avez-vous informé le Comité? Oul [J Non [J Ne s"applique pas []
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3.4

3.5

3.6

3.7

3.8

3.9

3.10

3.11

3.12

3.13

¥ a-t-il eu des Incidents thérapeutiques ou des réactions indésirables ou encore des accidents?

Oul [ Non B

Dans |'affirmative, avez-vous informé le Comité? Oul [J Non [J Me s'applique pas (J
¥ a-t-il eu une interruption du projet?

Oui [J Non

Dans |'affirmative, avez-vous Informé le Comité? Oul [J Non [ Ne s"applique pas [J

¥ a-t-il eu des problémes constatés par un tiers au cours d'une activité de survelllance ou de vérification, interne ou
e:ﬁé‘lzer‘nreJ lesquels problémes seralent susceptibles de remettre en question soit |'éthicité du projet, solt la décision du
CER?

Oui 0 Nen &

Dans I'affirmative, avez-vous informé le Comité? Oul [J Non [0 Ne s‘applique pas [
¥ a-t-il eu des déviations au protocole de recherche susceptible de remettre en cause I'éthicité du projet de recherche?

Oui [ Non [

Dans I'affirmative, avez-vous informé le Comité? Oul [J Non [ Ne s'applique pas [J
¥ a-t-il eu de nouvelles informations dans la littérature ou dans des études récentes qui pourraient modifier 1"éguilibre
entre les risques ot les bénéfices du projet?

Oui O Mon B

Dans |'affirmative, avez-vous Informé le Comité? Oul [J Non [ Ne s"applique pas [J
¥ a-t-il eu une situation de conflit d’intéréts - apparent, éventuel ou réel et touchant un ou plusieurs membres de I'équipe
de recherche - qu'il ne connaissait pas au moment de sa derniére approbation du projet?

oul O Nen B

Dans |'affirmative, avez-vous informé le Comité? Oul [J Non ] Ne s'applique pas []
¥ a-t-il eu une allégation de manquement & I'éthique (ex. : plainte d'un participant, non-respect des régles relatives i
I'éthigue ou & I'intégritd) concernant un ou plusieurs chercheurs?

Oul 0 Nen

Dans |'affirmative, avez-vous informé le Comité? Oul (] Non [ Me s'applique pas [J
¥ a-t-il eu des problémes dans I'exécution du projet de recharche?

oul [ Non @

Dans |'affirmative, avez-vous informé le Comité? Oui [J Non ] Ne s'appligue pas [
Le projet a-t-il posé des problémes ou soulevé des difficultés sur le plan éthique?

Oui O Non &

Dans |'affirmative, avez-vous Informé le Comité? Oul [J Non [J Ne s"applique pas [J
Voulez-vous porter un autre élément & I'attention du CER? Oui [J Non &

Dans I'affirmative, précisez :

J'atteste que les renseignements fournis au présent formulaire sont exacts.

'Slgnaturﬁ du chercheur principal Date 2022-03-29

% Insérer votre signature électronique sous forme image en cliquant sur le petit carré et sous une autre forme en cliquant sur le
grand carré.
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Annexe 3 : Copie du questionnaire de sommeil

Hight Review Form (EEG-MRI)

Insomnia CETi Study

* Date:

Lak:

Answer text

Study:

Answer text

Type of Night:

Select an option -

Name of RAs (Evening/Overnight):

Answer text

Hookup:

Answer text

Name of RAs (Morning):

Answer text
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PARTICIPANT INFO

* Participant Code

Answer text

INSOMNIA EEG PROTOCOL

Lab et up and preparation
Check Google Calendar for instructions

Prepare and label minimum of 7 saliva tubes for melatonin + 3 saliva tubss for cortizol
Prepare the collection sheet for melatonin and cortisol before participant's arrival

Saliva melatonin collection procedure:
Participant should drink water 10 min before collection

Participant should NOT eat 30 min bafore collection
Record time of collection on shest

Put samples in fridze immedizately (in consultation room)

Please write down all medication taken by participant TODAY.
It is important to take down as much detail as possible, as medication can affect sleep.

Duration {how long ago

NHame Dosage did you start?] Reason Fr
I;u'ledicatinn Answer bt Anzwer taxt Answer text Answer bt Zelectan of
;‘Edicati:’” Answer text Answer text Answer text Answer text Salect an of
g‘ledicatinn Answer tect Answer ted Answer text Answer tect Selectan of
Tedicatinn Answear teet Anzwar text Answar text Answear tect Salect an o
4 3
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Please write down all SLEEP MEDICATION in the PAST 2 WEEKS (i.e., Benadryl, melatonin, prescribed medication, etc.).

Date Name Dosage Diuration Fr
:.Iedicatinn Anzwer text Anzwer tet Answer tect Answer text Selectan op
I'Enledicatinn Answer tesct Answer et Answer tect Answer tet Salectan of
gEdiGEﬁD” Answer text Answer test Answer text Answer tesxt Salect an op
Medication s pciar et Answer tet Answer taxt Answer text Salectan of

4

y 2 b

Please write down all medication taken by participant in the PAST 2 WEEK 5.
**f medication listed above is taken daily, it does NOT need to be included below*™

Date Name Dosage e
!';Iedi-:atinn M Answer text Answar tect Answar tact Selecta
gﬂdiﬂﬁﬁﬂ” M Answer text Answer text Answer text Salecta
I'Enledicatinn [al Answer test Answer text Answer text Selecta
TEdiGEﬁD” M Answer text Answer text Answer text Sslecta
gedicatinn M Answer text Answar tect Answar tact Selecta
gﬂdiﬂﬁﬁﬂ” M Answer text Answer text Answer text Salecta
I'?.Iedicatinn [al Answer test Answer text Answer text Selecta
rEI‘EdiGEﬁD” M Answer text Answer text Answer text Selecta

.| 4
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Additional comments about medication:

B I U & X E~«iE2~«4 L 0 < A-2L.

Did you have any alcohol, caffeine, energy drinks, bananas, pitted fruit or magnesium supplements today?
If 30, what and when?

B I Y &5 x % E~vE+vg L Q< AL

Paragraph ~ Lato ~  16px w
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Write down any new treatments for insomnia that participant has tried SINCE LAST VISIT:
B I Y4 & x* % E~E~% L Q< A&~

Paragraph ~ |Lato = 16px o

Comments related to participant:
B I U & x* X | iEviE~d L Qo A&

Paragraph ~ Lato = 16px

Evening Protocol
Mazke sure participant are wearing their Actiwatch befors going to bed

Have participant complete questionnaires during the hookup

Ask participant when they are going to bed, to make sure the cortisal sample is taken out of the room and placed in the fridgs before the
participant f2lls azleep
Remind participant that they will collect a saliva samples if they wake up in the middle of the night

Give "Post-EEG Handout"
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Night recording:

Bedroom

Select anoption -

Time in bed:

Anzwer text

Lights out:

Answer text

Lights on:

Answer text

Nocturnal Awakenings:

Time of awaksning Duration Did participant get out of bed?

Awakening 1 Angwer ted Answer text Select an option - Answer text
Awakening 2 Angwar tedt Answer b Select an option - Answer bt
Awakening 3 Angwar teact Answar tet Salect an option bl Answar tact
Awakening 4 Answer texct Answer text Select an option - Answer teoct
Awakening 5 Angwer tadt Answer tedt Select an option - Answer tact
Awakening & Angwar bt Answar text Salect an option - Answar et
Awakening 7 Angwar teadt Answar tat Select an option bl Arnswer et
Awakening 8 Answer tect Answer tect Select an option - Answer tenct
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Comments on the night:
B I Y& x* % EviZ~vF L Q o AvL-~

Paragraph *  lato ¥ 16px hi

MORNING PROTOCOL
Collect s2liva samples at 2wakening (melatonin & cortizol)

Measure blood pressure 1) At rest after wake 2) 45 min after wake (before cortisol sample) 3) After Attention Task

Allow participant to use washroom (but MO food until AFTER cortisol sample)
Ask questions to participant (see below)

Install ECG electrodes on participant

Collect cortisol saliva sample 45 MINUTES after awakening

Allow participant to eat breakfast

Administer memory recall task in bedroom (on LAFTOF)

Administer attention task in bedroom (on LAFTOF)

Questions to ask participant:

How long did it take you to fall asleep?

Anzwer text

How many times did you wake up during the night?

B I U & x* ¥ |iZ~viZv~ L Q o A~

Paragraph “  Lato ¥  16px A
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Why? How long?
B I U & x* % |iEvizvg| L

Paragraph “ |lato “  16px N

How long did you gleep in total?

Answer text

Was this a typical night?

Answer text

How would you describe your sleep quality?
Wery good

Fairly good
Awerage
Fairly bad
Yiery bad

Did you have any difficulty with the PSG equipment?

Answer text
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Blood pressure at rest:

BPi Anzwer tesct Anzwer tet Anzwer tesct

BPZ Anzwrer tesct Anzwer tet Anzwer tesct

ER2 Anzwer tesct Anzwer text Anzwer tesct
Comments:

BIUS XX E-E-8 L Qo Ave-

Paragraph = Lato = 16px A

P E
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Karolinska Sleepiness Scale (K55) values should be between 1 and 9:

Biefore Attention task - Evening Angwer tesct
After Attention_simple_sound Anzwer texct
Betwezen dual and multitasking Anzwer et
After I35t attention task - Evening Answer tesct
Before Resting-State (MRI} Anzwer et
Before Sternberg (MR Answer tesct
Before Emotion task (MR} Angwer test
Before Face-name task (MRI) Anzwer tect
After Face-name task Angwer text
After recall 1 Angwer tad
Before Face-name recall 2 (Maorning) Answer tect
Before Attention task (Marning) Anzwer b
After Attention_simpls_sound Anzwer tect
Between dual and multitssking Anzwer tect
After last attention task (Marning) Angwer e
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