LES RYTHMES BIOLOGIQUES
La première indication précise d’une horloge biologique est apparue en 1729 quand les physiciens français Ortous de Mairan à décrit pour la première fois qu’un plan de mimosa dans une pièce très sombre continuait à voir ses feuilles se redresser et se recroqueviller de façon cyclique. Il pense que la pièce n’était pas noire (reste sur sa grille de lecture). En 1832, un Botaniste Augustin de Candolle va décrire comment une fleur, la sensitive présente une alternance entre redressement et recroquevillement  des feuilles de façon rythmique. Il va montrer en mesurant cette périodicité que celle-ci n’est pas que de 24 heures mais de 22heures. Ce n’est qu’un siècle plus tard que l’in découvre l’origine génétique des rythmes biologiques par BÜNNING et il fait des travaux sur les végétaux, expériences d’hybridation et va montrer que les végétaux sont capables de mesurer la durée des jours et des nuits grâce à des horloges internes qui leurs permettent de s’adapter à l’alternance lumière et obscurité ainsi qu’aux saisons. (Pour être au top niveau durant les bonnes saisons).

En 1972, Stephan et Moore ont découvert que les mammifères aussi possédaient des horloges biologiques, et ils ont su les localiser dans le cerveau (dans les noyaux supra chiasmatiques). Ils concluent que c’est cette structure cérébrale qui est l’horloge interne. Ainsi naît une nouvelle discipline qu’est la chronobiologie.

I) Comment caractériser un rythme biologique

C’est une variation périodique d’un processus physiologique. Cette variation régulière peut être approximée par une fonction sinusoïdale qui est caractérisée par différents paramètres.


Caractéristiques d’une fonction sinusoïdale :

A c’est l’amplitude, T la période, £ : le déphasage



Acrophase








Période
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Batiphase (nadir)

Ex : la température est un rythme de 24 heures.

L’amplitude est la différence entre le point culminant et la moyenne de l’intervalle de la période (T).

L’acrophase est le point culminant.

La Batiphase est le point minimal.


La température corporelle, période 24 hr, l’amplitude varie de 1° ou 1,2°. Le zénith de la température est environ vers 18-20 hr et la batiphase vers 4-5 hr du matin. Le mesor (n’existe pas du point de vue physiologique) est pratique pour voir l’écart à la moyenne. Tout est rythmé chez le vivant, on a déterminé différents types de rythmes, en fonction de leur fréquence de survenue. On a distingué ce qu’on appelle les :

*Rythmes Ultradiens dont la fréquence est supérieure à 24 hr, leur période est inférieure à 20 hr. Ex : fréquence cardiaque, respiratoire, nourriture, etc… Ne sont associées à aucune fluctuation environnementale connue.


*Rythmes Circadiens, fréquence d’environ 24 hr (donc une fois par 24 hr), avec une période d’environ 24 hr. Il y a la température centrale, la veille, sommeil, la pression sanguine…


*Rythmes Infradiens dont la fréquence est Inférieure à 24 hr et la période Supérieure à 20hr. Ex : le cycle menstruel (rythme Sélénien), le circhébdomadaire (dure environ 7 jours), circadiceptiens (toutes les deux semaines). Les saisons, les années (circannuels), il y a le cycle de reproduction chez certains animaux, la migration, l’hibernation) et il y a des rythmes pluriannuels pour la floraison de certaines plantes.


Du moment où on a découvert le mécanisme endogène de ces risques biologiques, les facteurs environnementaux peuvent imprimer leur influence sur la périodicité de ces rythmes. Ex de facteurs : contraintes socio-économiques, la lumière…

Ces facteurs environnementaux sont appelés synchroniseur ou Zeitgeber. Cela permet de comprendre que les rythmes biologiques sont sous influence, et ils mesurent la périodicité de ces rythmes. Chez l’homme le plus important est la contrainte socioprofessionnelle, chez l’animal, la lumière. La période de lumière est appelée photopériode. Le rythme préexiste, le Zeitgeber module la phase. La phase d’un rythme est l’heure de début, si je produis une avance de phase, on a un déplacement vers la gauche, si c’est un retard de phase, je déplace sur la droite.


L’impact de la Zeitgeber ? On va la supprimer, on effectue des expériences en isolement temporel. Le sujet va être dans des conditions hors du temps, on ne lui donne plus d’indications sur l’heure qu’il est, on lui dit de faire comme il veut mais n’a pas de repères temporels : c’est une expérience en libre cours, expé de « Free Running », isolation phonique du jour.



Les Rythmes Infradiens : ce sont les basses fréquences, dans beaucoup de régions du globe quand le climat est saisonnier (survie à la rigueur du froid, migration ou hibernation) On le contrôle par des horloges biologiques. Ex chez certains oiseaux, il y a modification du poids, de la mue, de la taille des testicules (pour la fonction de reproduction), du temps de repos nocturne (c’est vrai pour nous aussi). De même pour ce qui est des préférences alimentaires.


L’hibernation est une forme de sommeil qui se caractérise par un ralentissement spectaculaire de tout l’organisme et la baisse de la température du corps interne (qui peut descendre jusqu'à 2°). L’hibernation réelle concerne les Homéothermes (animaux à sang chaud) contrairement aux Poïkilothermes qui sont les animaux à sang froid. On a pu montrer qu’avec certaines souches d’écureuils, la marmotte, ils ont un rythme annuel très robuste associé à l’hibernation. L’écureuil fouisseur hiberne pendant 3à 4 mois et perd beaucoup de poids. Si on l’isole en labo loin de son Zeitgeber, ce rythme va poursuivre pendant deux ans. Quand on prélève du LCR d’un écureuil fouisseur en train d’hiberner et que l’on l’injecte dans un écureuil qui ne dort pas, il se met à hiberner.

Ceci dépend beaucoup de l’espèce. Chez la marmotte du Canada, qui vit à l’Est, si on les transporte en Australie, leur rythme va s’inverser en deux ans pour s’adapter aux nouvelles conditions environnementales, elles vont synchroniser les rythmes sur une période de 365 jrs avec des variations.


Le rythme lunaire fait 28 à 29 jrs, comme le cycle menstruel. Les rythmes saisonniers, dépression et suicides, pics au printemps et en automne.



Les Rythmes Ultradiens :

Sont ceux qui surviennent plus d’une fois par jour. La période varie de quelques secondes jusqu'à 20 heures (au-delà c’est circadien) Ex : la prise alimentaire, la libération de certaines hormones, l’activité locomotrice (ce sont des rythmes d’une dizaine de minutes et de ses multiples) N. Kleitman à trouvé ce rythme : B.R.A.C. : Basic Rest Activity Cycle, correspond à environ 90 min alternance sur le plan de la vigilance. C’est une bonne hypothèse pour les différents stades de sommeil (et les cycles de sommeil) d’environ 90 min.

Ils s’expriment fortement pendant le sommeil mais continuent pendant le jour (période de veille). Le comportement animal, ce sont des caractéristiques ultradiennes surtout pour les petits animaux. Leur métabolisme les oblige à se nourrir de façon assez fréquente (de même pour le sommeil dit « polyphasique ») vrai pour presque toutes les espèces animales sauf une. Cela leur permet de synchroniser le comportement quand ils vivent en groupe pour ne pas être isolés (et victimes de prédateurs). De même la synchronisation des ruminations, des broutements et aussi des comportements sociaux  pour garantir la survie ou la cohésion sociale.


Un certain nombre d’hormones comme l’hormone Lutéinisante, présente une périodicité d’environ 60 min chez le singe… Donc la genèse ?

-un processus homéostatique consiste à compenser quelque chose de perdu (ex : recherche de nourriture)

-un oscillateur endogène qui commanderai les éléments physiologiques et comportementaux différents de l’horloge principale. Si elle est détruite, ces rythmes se maintiennent. Le plus connu est le pouls, qui traduit l’activité cardiaque (le battement de artères), le cœur, l’activité digestive, excrétoire, respiratoire, la thermorégulation, la sensibilité sensorielle. Tout cela est souvent couplé au BRAC. (Soit 90 min soit un multiple).

Pour certains auteurs ce sont des artefacts (rythmes ultradiens) qui résultaient de la démultiplication des rythmes circadiens. Donc ils ont contesté cet aspect endogène, dans l’organisme. Cet argument à été évacué grâce aux études avec les électro-encéphalogrammes (EEG) fixes, avec les différentes phases de sommeil, qui exclue les idées d’artefacts.



Les Rythmes Circadiens :

La plupart des fonctions de tout système vivant présentent un rythme d’environ 24 hr. Ils ont été étudiés sur beaucoup d’espèces, que ce soit comportemental, biologique ou biochimique. On s’est servi avec succès. On observe le penchant naturel du rongeur à se promener dans sa roue d’activités. Le rat à une activité locomotrice plus des séries de mesures physiologiques, de température et d’hormones. On s’aperçoit d’une rythmicité régulière qui existe pour toutes ces fonctions, qu’elles soient comportementales, biologiques ou biochimiques. Si il n’y a pas un repère quelque part, il est mal. C’est pour cela qu’il a une horloge interne. 


Ex : le Hamster, si il est rendu aveugle par énucléation, il continue à avoir un rythme quotidien d’activités malgré l’absence de rythmes jour/ nuit. Mais il va quand même présenter une imprécision. Tous les jours il commence un peu plus tard jusqu'à inverser son cycle. L’animal est donc en « libre cours » et il va suivre son propre cycle, légèrement différent de 24 hr. Le hamster est un animal nocturne, qui a ses activités la nuit. Tous les jours il commence avant la nuit (anticipation, donc horloge interne). Puis on le met dans un bain de lumière constante faible. Il retarde son activité tous les jours un peu plus. Il inverse complètement son rythme d’activités. C’est donc un rythme en libre cours. Nous, notre cycle propre est d’environ 25h30, tous les jours, en libre cours, on décale un peu pour aller à l’inverse du rythme.

Le décalage de phase, c’est le déplacement de l’activité rythmique qui est produit pour un stimulus de synchronisation. Le phénomène d’entraînement est le processus lui-même.


A quoi servent les rythmes circadiens ?

*anticipation des éléments périodiques (comme l’apparition de l’obscurité)

*s’engager dans des comportements adéquat, appropriés, avant que les conditions ne changent.


L’Horloge interne ?

En 1967, les travaux pionniers sont menés par Curt RICHTER. Il fait des lésions importantes de l’hypothalamus et il s’aperçoit que ça désorganise totalement les rythmes circadiens.

En 1972, Stephan et Moore, puis Stephan et Zucker vont pointer du doigt une partie de l’hypothalamus : le Noyau Supra Chiasmatique (au dessus du chiasma optique=> 2noyaux car toujours sont bilatéraux).
Il passe par le tractus retino hypothalamique. C’est un faisceau qui part de la rétine vers le chiasma et qui envoi à cet endroit des fibres afférentes vers le noyau supra chiasmatique. Ils se sont aperçus que des lésions du NSC perturbaient les rythmes circadiens notement pour la prise de boissons, la locomotion, etc… De même pour la sécrétion des corticoïdes surrénaliens. 


On a fait des études métaboliques qui utilisaient la radiographie (technique du 2DG le 2déoxyglucose) => révèle l’activité de certaines cellules.


Le noyau supra chiasmatique fœtal chez les singes présente des similitudes avec l’activité du NSC maternel. Cela signifie que bien avant la naissance, il existe déjà chez le fœtus des structures propres à permettre, induire une rythmicité.


Le NSC est l’horloge interne majeure chez tous les mammifères. On effectue des ablations du NSC avec des observations in vitro. Prélèvement de cellules que l’on met sur plaque dans du liquide extra cellulaire et on enregistre l’activité électrique des cellules. Le taux de décharge de ces cellules isolées est synchrone par rapport au cycle lumière/obscurité (auquel l’animal était habitué avant). Mais même isolées, ces cellules continuent à avoir une activité rythmique qui stimule le jour et la nuit. Cela nous apprend que dans les cellules doit se trouver le pace maker (oscillateur) qui permet cette activité électrique (endogène).


D’autres expériences de transplantation on été réalisées pour prouver que la période endogène est faite par le NSC. Chez le hamster, on fait des lésions du NSC. Les rythmes sont partis dans tous les sens (arythmie de leurs activités) puis on leur a greffé des NSC de hamsters donneurs, ils ont récupéré l’arythmicité des hamsters donneurs qui avaient été placés en libre cours dès leur naissance. Le rythme endogène correspond au génotype du NSC du donneur… Mais, est-ce la seule horloge ?


La rétine : il existe des oscillateurs circadiens (mais locaux) et qui modulent l’activité rythmique rétinienne (par la mélatonine libérée dans l’œil). Cette mélatonine est différente de la mélatonine centrale synthétisée dans la glande pinéale. La rétine n’est pas une véritable horloge. Si on fait une énucléation bilatérale, ça ne supprime pas les rythmes circadiens. Les animaux se retrouvent en libre cours (ne reçoivent plus l’information lumineuse, ni l’info de l’alternance jour/nuit).

La glande pinéale (épiphyse) n’est pas l’horloge, son ablation, la pinéalectomie est sans incidence sur le déroulement des rythmes circadiens, comportementaux et neuro- endocriniens. Les effets sont moindres que l’énucléation car les animaux continuent l’alternance jour/nuit. Elle participe à une re- synchronisation des rythmes quand il y a arythmie, et ce, grâce à la libération de mélatonine. 

(C’est une hormone sérotoninergique : la 5-HT=> Indolamine qui est le précurseur de la mélatonine. C’est différent des catécholamines qui sont les précurseurs des dopamines et noradrénaline).


La seule horloge maîtresse est le noyau supra chiasmatique. Ceci étant, quand on produit une ablation ou une lésion définitive du NSC, il continue à exister une composante circadienne, ce qui nous permet de penser qu’il existe à coté du NSC d’autres mécanismes oscillateurs susceptibles de générer une activité rythmique.


Ex : la vision : il continue à exister une activité motrice dans un environnement constant même après ablation du NSC. Elle devient biphasique : un rythme ultradien de 40 min puis vont se rallonger les périodes jusqu'à 22h30…Donc il y a possibilité de perte de certains mécanismes.

Les voies lumineuses  apportent l’information jour/nuit. Elles ont été étudiées par RUSACK et ZUCKER. Ils ont étudié différentes espèces dans les années 80. Certains vertébrés ont des photorécepteurs situés à l’extérieur de l’œil et qui permettent un entraînement du synchronisateur lumineux. Ex : chez certains amphibiens, l’épiphyse est photosensible et se situe juste sous le mince os du crâne. Elle va capter la lumière et donner l’information lumineuse à l’horloge (comme un troisième œil). De même chez certains oiseaux, où après énucléation, les rythmes circadiens continuent à être entraînés par l’information photique (donc il existe ailleurs des récepteurs photosensibles).


L’essentiel de l’information lumineuse passe par les yeux, la rétine, donc le nerf optique (tractus retino- hypothalamique, afférences dans les NSC). Les lésions du cortex visuel ne changent rien (même si sont aveugles). Les corps genouillés latéraux, vers les NSC, il y a des projections qui empruntent un faisceau « feuillet inter géniculé » et qui semble avoir un rôle secondaire quand même dans l’utilisation de l’information lumineuse.
LE SOMMEIL
C’est l’un des rythmes circadien les plus important, centraux, manifestes. Le rythme veille/sommeil détermine grandement de nombreux autres rythmes biologiques, de sorte qu’une manipulation du rythme veille/sommeil produira fatalement un certain nombre de perturbations de l’organisme.


L’électroencéphalogramme (EEG)… Quand on est éveillé, les neurones ont une activité électrique qui est un continuum et qui varie avec les niveaux de vigilance. Cela va de la veille caractérisée et qui va jusqu’au sommeil. (Contact minimal avec l’environnement). Le sommeil se subdivise lui-même en deux états :

· Le sommeil à ondes lentes (N REM= Non Rapid Eye Movement)

· Le sommeil rapide ou sommeil paradoxal (REM sleep= Rapid Eye Movement sleep).

Chez l’humain, le sommeil à ondes lentes est divisé en 4 sous stades (classification de 1968) par Rechtshaffen et Kales. Ces différents sous stades de sommeil se définissent sur la base de l’activité cérébrale sous jacente.

*L’éveil : on met des électrodes sur le scalp et on mesure en dessous la somme d’activité des neurones. A l’état d’éveil, chaque neurone décharge à son propre rythme. Quand on fait la somme de tout ça, on obtient un tracé EEG à forte fréquence mais peu de sommations. On se situe entre 16 et 30 Hz (cycles par seconde), ils sont peu amples et traduisent une activité intense du cerveau. La conscience et l’attention sont des ondes( . A l’état d’éveil, notre cerveau donne des ondes ((entre 16 et 30 Hz).
*Quand on ferme les yeux (toujours en attention) on aura des ondes différentes, assez régulières, d’une fréquence entre 8 et 12 Hz avec parfois des ondes(. C’est une veille relax, ce sont les ondes(.

*Puis on se sent bien, la vois devient un fond sonore, apparaissent des ondes plus lentes en fréquence, plus amples mais de peu. La fréquence est comprise entre 4 et 8 Hz, ce sont les ondes ( et elles caractérisent le Stade 1. On perd le contact avec la réalité, attention, ce n’est pas encore du sommeil, c’est une entrée à la préparation de celui-ci. Souvent on constate que les globes oculaires roulent sous les paupières, mouvement lent des yeux.

· Ces ondes vont se ralentir puis on va voir apparaître un fuseau de sommeil et des complexes K, ce sont des événements phasiques. C’est le Stade 2, on est endormi. Si on veut calculer la latence d’endormissement (temps que l’on met pour s’endormir), c’est entre le moment où l’on se met au lit (extinction de la lumière) jusqu'à l’apparition du premier complexe K ou du premier fuseau de sommeil. C’est la période de latence qui dure en moyenne de 10 à 15 min.

· Quand on dort, dans un continuum, les ondes ( vont être de fréquence de plus en plus lentes et de plus en plus amples : ce sont les ondes(, signe l’entrée en Stade 3. La fréquence est entre 0,5 et 4 Hz, avec une amplitude de 75 (volts. Au Stade 3 il est plus difficile de faire la différence entre complexe K et ondes( (c’est la même chose).

Les fuseaux vont de 12 à 16 Hz, ce sont les ondes(. Attention, si au Stade 2 on a pendant 30 sec (ce qui représente une « époque ») au total 25% d’ondes(, alors au Stade 3 on a de 25 à 50 % d’ondes( et au Stade 4 plus de 50% d’ondes(. Dès qu’on est au Stade 2, on est totalement endormi, insensible à l’environnement. Néanmoins, un sujet très fatigué peut marcher et rouler en voiture…Il est en Stade 2 et risque un grave accident.
· L’entrée an Stade 3- 4 signe l’entrée en sommeil lent profond (Slow Wave Sleep : SWS), la survenue est progressive et met 45 à 50 min depuis l’endormissement pour arriver en sommeil lent profond. On y reste pendant un certain temps. Puis se passe quelque chose brusquement, proche du tracé d’éveil, avec des ondes( qui s’accompagnent d’une abolition complète du tonus musculaire et de bouffées de mouvements rapides des yeux. C’est le sommeil Paradoxal (REM). Il se traduit donc par une fréquence rapide de l’EEG (ondes( en dents de scie, typique du sommeil Paradoxal) et un électromyogramme plat (EMG) et des mouvements rapides des yeux (EOG) visualisés par électrocculogramme.

M. Jouvet l’a appelé sommeil Paradoxal car les mouvements oculaires rapides sont par phases alors que l’atonie musculaire est permanente (sauf quelques mouvements rapides de l’extrémité des membres : les Myoclonies qui sont des manifestations phasiques).


Le rêve dépend du sommeil Paradoxal. L’activité corticale devient intense, il y a augmentation des battements cardiaques (du pouls), mais il y a atonie musculaire (c’est en cela qu’il y a paradoxe) qui n’est perturbée que par des spasmes périodiques des membres : les myoclonies. Alors que le sujet est très profondément endormi, et vraisemblablement en train de rêver.


L’entrée en SP se fait 70 à 90 min après l’endormissement. Pendant le sommeil Paradoxal, il y a des érections physiologiques. Le SP dure peu de temps durant sa première phase. Le sommeil présente une dynamique à peu près la même pour tout le monde et peu se visualiser par un hypnogramme. C’est le récapitulatif des nuits de sommeil en terme de Stades.


Une nuit de sommeil :

Stade 1 dure ¼ d’heure puis vient le Stade2 avec les premiers complexes K, arrivent les Stades 3et4 puis il y a un allégement du sommeil, retour au Stade2 puis le Stade1. Arrive le permier épisode de SP (très court). Après cet instant, il s’est passé 1h30, c’est un cycle de sommeil. Il va y avoir entre 4 et 6 cycles de sommeil par nuit. Le cycle de sommeil va ensuite aller de la fin d’un SP jusqu’à la fin du SP suivant. La composition des cycles change dès le deuxième cycle de sommeil, avec augmentation du cycle de SP, apparition de micro- réveils, puis du SP. Il n’y a plus de sommeil lent profond, ils ne surviennent que pendant les deux premières heures de la nuit. Si on ne se réveille pas après un épisode de SP, il y a de fortes chances pour que l’on ne s’en rappelle pas.


Le SP a une rythmicité circadienne très marquée avec un pic entre 5h et 9h du matin. Alors que le sommeil lent profond n’a aucune rythmicité circadienne. Il est plutôt de nature homéostasique : il réagit au manque. Quand on est en privation de sommeil, on rattrape en premier le sommeil lent profond (reste le Stade 2 qui disparaît facilement donc on l’appelle sommeil Optionnel.)


Un cycle de sommeil est à mettre en relation avec le B.R.A.C., cette similitude est la succession du sommeil (toutes les 90 min) mais qui se poursuivrai pendant la journée.


LA PHENOMENOLOGIE DU SOMMEIL :

Les hommes dorment 7h30 concentré en un épisode nocturne : c’est le sommeil monophasique. Le sommeil est une des fonctions où les caractères sont très différents. Certaines personnes dorment :

-peu : moins de 6hr par 24hr, sachant que le minimum requis de sommeil est de 4h30 à 5h par 24h

Parfois, on a un sommeil biphasique, c'est-à-dire un sommeil nocturne et une sieste. Le minimum requis est le sleep quantum* c’est ce dont on a besoin pour fonctionner normalement. Si on baisse progressivement le sommeil, on peut fonctionner en permanence avec 4h30-5h de sommeil. En 1977 aux USA, MGDDIS fait l’étude d’une infirmière à la retraite (70ans) qui a dormi 1h par 24h pendant toute sa vie, avec un fonctionnement normal (très occupée). C’est un cas exceptionnel mais en plus c’était une personne hypomaniaque (c’est un trouble psychiatrique).

-Beaucoup : les grands dormeurs : dorment 10-13h par 24h sans être anormaux. Ils ont plus de stade 2 et plus de SP car en 10h ils ont plus de cycles de sommeil, mais ce n’est pas pathologique. L’hypersomnie est d’environ 15h et peut être produite par la Narcolepsie plus la Cataplexie.

La question neurochimique du sommeil, d’où il vient et comment est-il instauré ? Au cours de l’histoire des études sur le sommeil, deux hypothèses ont vus le jour :

-le sommeil est un processus passif, il surviendrai quand les mécanismes de la veille sont épuisés après activité.

-c’est un processus actif qui survient parce que les mécanismes de l’éveil sont activement inhibés.


Il y a eu longtemps dominance de la théorie passive (chez les philosophes et les premiers chercheurs), dans la fin des années 30, F. Bremer à effectué des expériences sur le déclanchement du sommeil et le maintient. Ces expériences sont devenues le fondement même de la théorie passive.


Il a pris des chats et a réalisé sur eux une préparation particulière qui consistait à faire une section au tronc cérébral. Au niveau du bulbe et de la moelle épinière. C’est une préparation « encéphale isolé »


L’animal est paralysé, mais quand il enregistre ce qui se passe dans le cerveau, il observe des alternances de cycles veille/sommeil normal. Pendant les périodes d’éveil, l’EEG montre des ondes rapides, les pupilles de l’animal sont dilatées et ses yeux peuvent suivre des objets. Pendant la période de sommeil, les pupilles sont contractées et l’EEG montre des ondes lentes et amples (attention, en 1930, le SP était inconnu)


Le chat : alternance : la structure veille/sommeil n’est pas endommagée par la section… Donc on a pris d’autres animaux, pour une section supérieure du Mésencéphale entre les tubercules quadrijumeaux supérieurs et inférieurs. Cela s’appelle le cerveau isolé. Ces animaux là ne présentent plus aucun signe d’éveil ni en enregistrement EEG, ni sur le plan comportemental. Interprétation : La section des influx sensoriels et vont se retrouver en état de désafférentation. Les animaux isolés sont en sommeil permanent (section antérieure du mésencéphale et du TC à réduit les afférences sensorielles qui pour lui sont un préalable au sommeil. C’est un sommeil par défaut.

Dans les années 40, il y a réinterprétation des expériences de BREMER, notement en faisant des stimulations électriques d’une structure : la formation réticulée. C’est une vaste zone du TC, assez diffuse et dont un certain nombre de projections vont activer le cortex dans toutes les directions. Quand on stimule cette zone, on parvient à un résultat (trouvés par Moruzzi et Magoun) qui ont trouvés que des animaux endormis pouvaient se réveiller par une stimulation de la formation réticulée, de même avec formation de sommeil permanent  si destruction de la formation Réticulée. 


Ce phénomène ne survient pas si les lésions n’interrompent pas les voies sensorielles. Ce ne sont pas les afférences sensorielles qui sont responsables de ce sommeil permanent. La formation réticulée n’est pas une structure homogène, elle est constituée de deux parties.


A l’avant, il y a la formation réticulée activatrice, si elle est stimulée, on va produire l’éveil de l’animal par activation corticale généralisée. Puis zone postérieure : la formation réticulée inhibitrice qui elle va inhiber activement la formation réticulée antérieure (ou activatrice). Cette inhibition active postérieure de la formation réticulée à l’origine du sommeil…Cela démolit la théorie passive. Si il y a stimulation de la partie postérieure de la formation réticulée (inhibitrice) on va inhiber activement la formation antérieure et il y a production active de sommeil.


La formation réticulée contient beaucoup de noyaux. Michel Jouvet à montré qu’une des structures très impliquées est le noyau du Raphé, qui est un système de neurone qui s’étend de la ligne médiane du tronc cérébral (importance cruciale comme le thalamus médian, comme l’hypothalamus antérieur, il y a action à ce niveau. Sortir de l’image simple d’une structure pour le sommeil. On cherche à sortir de ce sommeil. Les sections réalisées dans le tronc cérébral à  des niveaux intermédiaires entre cerveau et encéphale isolé, se situe entre les deux protubérances antérieures et postérieures : c’est le mécanisme responsable du déclanchement du SP.

Vers l’arrière, il y a observation de signes de SP mais pas vers l’avant du ventricule (tubercules quadrijumeaux).


Les noyaux du Raphé : avant le mésencéphale vont projeter sur l’ensemble du cerveau. Il doit y avoir des molécules qui génèrent aussi du sommeil, on s’est intéressés aux circuits anatomiques et surtout neurochimiques du sommeil.


Dès 1913, H. Pieron avait montré qu’il devait exister dans le cerveau une substance hypnogène et il avait prélevé du LCR chez des chiens fatigués et privés de sommeil, puis il l’a injecté à des chiens reposés (recherche d’une substance psychogène) : les chiens s’endorment. La substance hypnogène est dans le LCR.


Si on prend des coupes et qu’on isole, avec des analyses de ce LCR où des coupes de cerveau (injection) d’animaux fatigués, on a trouvé une molécule.

1975 Pappenheimer isole le facteur S chez l’animal qui effectivement, quand on extrait du LCR d’animaux fatigués et que l’on l’injecte à des chèvres, il obtient le même résultat et les chèvres s’endorment avec une augmentation important du sommeil à ondes lentes. C’est interspécifique, le même facteur injecté à un autre animal produit les mêmes effets.

En 1984, KRUEGER et Co recueillent  dans l’urine humaine une substance  qui ressemble au facteur S, c’est un peptide. Le facteur S est le Muramyldipeptide.
En 1991, JOHANNSEN, ce muramydipeptide est trouvé dans la circulation mais n’est pas synthétisé par l’être, ce n’est pas une molécule endogène, mais pourtant elle est présente. Kimura en 1994, Krueger en 1995 : il y a toute une cascade d’événements qui surviennent pour faire ce facteur S. Pendant la veille, il y a  accumulation de bactéries dans l’organisme qui vont stimuler le système Immunitaire. Qui déclanchent des cytokines, en attaquant les bactéries, ils vont dégrader les membranes, et cette dégradation va produire du facteur S. Cela produit une pression de sommeil chez l’individu. Le facteur S est l’agent responsable de l’augmentation de la pression de sommeil. Ce qui se passe pendant le sommeil c’est une régénération du système immunitaire (avec la re-synthèse de cytokines). Le sommeil permet une baisse de l’accumulation des bactéries ce qui permet simultanément au système immunitaire de faire plein de cytokines. Une des raisons importantes du bienfait du sommeil, une de ses fonctions, si l’individu manque de sommeil, il est fragilisé.
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Rouge : facteur S homéostasique

Bleu : facteur circadien



Théorie d’A.Borbely

Le facteur S n’est pas la seule substance hypnogène. Filtrat de sang chez les animaux chez les quels on effectue une stimulation du thalamus plus le noyau intralaminaire pour produire du sommeil. On a trouvé un autre peptide, composé d’une chaîne de 9 AA, appelé DSIP : Delta Sleeping Inducing Peptid, qui provoque un accroissement du sommeil lent (delta) produit par l’organisme et qui a un taux qui varie en même temps que la température corporelle.

Le DSIP est hypnogène plus les NT qui interviennent, notement la sérotonine. Les noyaux du Raphé sont les producteurs de la 5-HT (5hydroxytriptamine) majeure dans le cerveau.


Si il y a lésion des neurones au 5-HT, on a une diminution importante de la sérotonine intra cérébrale. Les animaux vont rester éveillés et vont devenir tout : hyper actifs, hyper tout, avec réduction importante du sommeil (lent et paradoxal), cela dure environ pendant 10 jours et c’est en partie réversible. On obtient la même chose si on bloque la production de sérotonine avec certaines substances comme la PCPA (Parachlorophénylalanine) qui provoque la même chose que les noyaux du Raphé. Si on fait des injections répétées de PCPA, cela devient de moins en moins efficace. Si on fait des injections d’agonistes à la sérotonine, l’effet est plus grand ou potentialisateur. Ex : le tryptophane.


Les autres arguments pour la sérotonine. Syngarelli (2001) chez certains dépressifs, avec la baisse du sommeil, on a observé une baisse importante de la sérotonine intracérébrale.  Ex : le Prozac qui est un antidépresseur. Les agonistes de la sérotonine baissent les comportements suicidaires et augmentent le sommeil lent profond et le sommeil paradoxal.

Un autre NT : la Noradrénaline, c’est un système de transmetteurs très complexes, qui font intervenir beaucoup de structures différentes et sont impliquées dans :

-le contrôle de l’éveil, via le noyau du locus coeruleus. L’intégrité des noyaux noradrénergiques du locus coeruleus est nécessaire pour l’initiation et le maintient du SP. 


Si on injecte des antagonistes de la Noradrénaline (ou alors injection d’inhibiteurs à la synthèse de NA), on va baisser les comportements d’éveil. De même que les antagonistes provoquent le sommeil.


Des agonistes de la NA= les amphétamines (provoquent des activités d’éveil sur le plan EEG et comportemental.


Le Locus Coeruleus et la NA interviennent au niveau du SP. Mais on s’est intéressé au découplage par rapport à la musculature et abolition du tonus musculaire alors que tout le reste du cerveau est actif. On a essayé de voir comment se passe dans les étages spinaux. (Réflexes mono ou polysynaptiques) ceux-ci sont très diminués en sommeil lent et abolis en SP.

Cette influence doit venir du cortex vers la moelle épinière. Les sections de moelle épinière en déconnection cérébrale, les réflexes ne sont pas supprimés. Donc quelque chose vient du cerveau. On a trouvé que des lésions du locus coeruleus abolissent la perte de tonus musculaire pendant le sommeil.


Les chats vont extérioriser les séquences comportementales de leurs rêves, et ne répondent à aucune stimulation extérieure.
Pourquoi dormons nous 1/3 de notre vie ? Pourquoi le sommeil est subdivisé en différents états, dissemblables du point de vue physiologique ?


Les hypothèses sont nombreuses :

Le sommeil peu avoir des fonctions multiples :

*permet de conserver l’énergie

*il restaure l’organisme

*il facilite l’apprentissage


Conservation de l’énergie :

On consomme moins d’énergie pendant le sommeil. Ex : le sommeil lent profond se caractérise par une baisse de la tension musculaire, de la pression sanguine, ralentissement du rythme cardiaque et respiratoire. Toutes les fonctions métaboliques sont ralenties pendant le sommeil, c’est une des raisons pour laquelle la température du corps baisse aussi. L’hypothèse est que le sommeil permettrai une lente dépense d’énergie car impose une cessation de l’activité.


Pourtant les animaux ont toujours des fonctions métaboliques très élevées. Cette activité métabolique est très coûteuse en énergie, de sorte qu’on peut trouver des situations où la demande dépasse l’offre. D’où les petits animaux vont se mettre souvent en sommeil (réduction de l’activité) leur permet de limiter la dépense.


Si on compare les gros animaux aux petits animaux, ils dorment moins en proportion par rapport aux petits animaux.

Ex : la marmotte dort de façon fractionnée les 17hr…Alors que la girafe ne dort que 1h30 par 24hr. Car son métabolisme est beaucoup plus lent.


Toutefois, les adversaires de cette hypothèse disent qu’il y a l’économie d’énergie mais pas seulement, et il faut considérer d’autres fonctions.



Le sommeil peut restaurer l’énergie de façon plus active.

On considère, si un sommeil survient, il nous manque quelque chose, et que le sommeil va nous rendre comme par exemple des protéines. La libération de l’hormone de croissance pendant le sommeil lent est un argument en faveur de cette restauration corporelle :

=>restauration physique 

=>restauration mentale

Ex : en 1973, Hartmann à suggéré qu’il y a deux types de besoin de restauration : celle qui concerne une fatigue physique, et celle qui concerne une fatigue liée à une activité  mentale. Les deux étant qualitativement différentes.


Le test de l’hypothèse : on regarde si le sommeil est modifié, si avant on a eu une forte activité physique ou mentale. On constate que l’exercice physique entraîne un raccourcissement de la latence d’endormissement mais ne dort pas plus longtemps.

L’activité physique ne doit pas avoir lieu immédiatement avant le couché car la température est augmentée. Par contre, au cours de la journée, voir deux – trois heures avant.


Quand à la privation totale de sommeil, chez l’animal ou pathologique chez l’être humain. Les effets interfèrent avec le système immunitaire. Le sommeil restaure l’activité de synthèse des cytokines quand ils sont absents du corps, et favorise le sommeil.


La restauration mentale, le sommeil facilite l’apprentissage. C’est un état dans lequel nos neurones sont parfois très actifs en sommeil paradoxal.



Est-ce que nous pouvons apprendre pendant le sommeil ? Où il participe simplement à la consolidation de choses apprises pendant la journée ?


On devrai observer qu’un apprentissage intense modifierai la structure du sommeil tout comme une privation de sommeil le ferai envers un apprentissage.


Les recherches : les conclusions sont unanimes : si on compte acquérir l’information pendant le système, c’est très difficile. Il n’est pas impossible d’apprendre pendant le sommeil, mais uniquement des apprentissages très rudimentaires. Ex : simple réflexe conditionné.

Expérience sur les animaux et les êtres humains : pendant le sommeil, on leur fait apprendre certaines réponses conditionnées. Ex, chez l’être humain,  on délivre des bruits de certaines fréquences et on mesure des potentiels évoqués auditifs. On mesure la trajectoire des réflexes neuronaux sur une certaines dérivation de l’EEG. L’organisme va traiter différemment des bruits par rapport à d’autres alors que la réponse auditive globale était la même.


Le fait de s’habituer à un bruit environnant et ne plus se réveiller, donc on peut apprendre à ne plus y réagir. Nos réponses cardiovasculaires non.


Peut-on faire d’autres apprentissages ?

Non, quand on fait le contrôle EG, dans la majorité des cas ou le sujet arrive à expliciter des mots de lecture, c’est majoritairement où il présente un micro réveil, sinon, jamais ne présente un rappel.

Mais peut-être faut il passer par une mémoire implicite, pour voir si il n’a pas pu encoder quelque part cette information.


Expérience d’amorçage :

Quand on est éveillé, on peut présenter des mots ou des couples de mots. Ils sont des homonymes. Ex : mère et mer, et le deuxième mot est enfant pour le premier groupe et plage pour le deuxième.


10 min plus tard, on fait une tâche de rappel, on demande aux deux groupes d’épeler le mot. On s’aperçoit que la plupart du temps le sujet épelle groupe 1 « mère » et le groupe 2 « mer », alors qu’ils ne l’on entendu qu’auditivement.


C’est l’effet d’amorçage réossif.

On effectue la même expérience pendant le sommeil, en sommeil lent ou paradoxal.

Il n’y a aucun effet d’amorçage visible, donc dans le sommeil, il ne se forme aucune trace mnésique verbale, ni explicite, ni implicite.



En 1924, Jenkins et Dallenbach ont décrit une expérience, à l’heure du coucher pour les sujets d’un premier groupe, ils ont fait apprendre une liste de mots (tâche d’apprentissage verbal). Ils se couchent et dorment 8hr, puis au réveil, on test le rappel.


Un autre groupe de sujets, on leur fait apprendre le même matériel verbal au moment du réveil le matin. Ils sont réveillés pendant 8hr et au bout de ce temps, on les teste.

· Les premiers présentent de meilleurs résultats que les seconds.

Explication de ces résultats :

Hypothèse : pendant l’éveil, on subit beaucoup d’inférences, ces inférences vont interférer, nuire à la consolidation mnésique du matériel appris. Par contre, quand on est endormi, les stimulations externes sont réduites. Cette réduction d’inférences considérable favorise la consolidation en mémoire. Sommeil passif.
Hypothèse : quand on a appris quelque chose, les mécanismes de ce que l’on a appris tend à décliner avec le temps. Le déclin serai plus lent pendant le sommeil que pendant la veille. C’est pourquoi il reste des choses chez ceux qui ont dormi (laisse un fait passif du sommeil).

Hypothèse : part active du sommeil. Le sommeil apporterai quelque chose d’actif dans la consolidation en mémoire permet que ce fait impression des traces mnésiques acquises avant l’endormissement.

En 1994, Wilson et Al ont montré une trace physiologique dans l’hippocampe : charge de structure chimique après apprentissage intensif.


En 1977, Ekstrand et Al ont fait une expérience qui a permis à cette hypothèse d’être privilégiée. Ils ont comparé la perte de mémoire chez trois groupes de sujets, qui avaient tous appris des listes de mots appariés.

G1 : appris une liste de mots le soir. Test en rappel le lendemain après 8hr de privation de sommeil.


G2 : va se coucher et dors 4hr, puis réveil, on leur fait apprendre une liste de mots en milieu de nuit. Puis ils se recouchent, dorment encore 4hr puis on les test au réveil le matin.


G3 : apprennent une liste le soir, dorment 4hr et sont réveillés au milieu de la nuit.


Résultats : G2 ont des meilleurs résultats, c'est-à-dire le groupe qui a eu du sommeil avant et après.


Cela prouve donc que le sommeil avant apprentissage favorise l’encodage du matériel et le sommeil après favorise une meilleure consolidation de cette trace.

Est-ce que c’est l’ensemble du sommeil qui est responsable du meilleur encodage ou un stade en particulier ?


Il y a eu de nombreuses études, en ce qui concerne l’apprentissage, c’est le sommeil paradoxal qui semble être critique. On est arrivé à l’idée que si l’apprentissage est lié au sommeil paradoxal, quand le sommeil arrive ou est lié à un apprentissage intensif, la quantité de sommeil paradoxal doit augmenter.


Quand on regarde l’évolution de l’apprentissage et le sommeil paradoxal, on obtient :
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L’augmentation de Sommeil Paradoxal correspond à l’endroit où la courbe d’apprentissage est plus raide, donc le SP est lié à la consolidation de l’apprentissage. Si on réduit le SP, on a une réduction de l’apprentissage.


KARNI, à fait apprendre une tâche de discrimination visuelle, soit immédiatement avant le coucher, soit plusieurs heures avant le coucher. (G1 et G2). Il re-subdivise ses 2 groupes, dans chacun, la moitié des sujets passent une nuit de sommeil normale. L’autre est sélectivement privé de SP.


Les résultats : le seul groupe qui présente un déficit d’apprentissage est celui qui a appris avant immédiatement et est privé de SP. Cela contredit l’enjeu dans le reste. 

Le groupe 1 n’a pas de sommeil paradoxal.

L’explication ; donc le SP ne fait rien d’autre, contrairement à ce que l’on croyait, qui se passait pendant la veille. L’activation de toutes les structures qui interviendrai dans la mémorisation, en fait l’hippocampe.


Chez l’animal, on peut recueillir avec des potentiels unitaires pendant le SP un type d’ondes : les Thêta Hippocampiques.

Donc pendant le stade de ce sommeil, il se passe quelque chose qui intervient dans la consolidation mnésique et qui d’après Karni intervient aussi pendant la veille.


L’ONTOGENESE DU SOMMEIL :

Les caractéristiques du sommeil vers trois ans :

Ils ont des variations entre le sommeil et différentes fonctions respiratoires, de températures, de sécrétions endocriniennes, évolution avec la maturation du bébé. Cela est différent chez le nourrisson. On distingue deux stades :

-sommeil calme (stade 2-3-4)

-sommeil agité (sommeil Paradoxal)


La période Néo-Natale :

L’organisation veille-sommeil :

-la quantité de sommeil est très variée. En moyenne vers 16h avec une forte variabilité inter individuelle. La proportion de sommeil agité est toujours élevée chez les jeunes de toutes les espèces : 40 à 50 % du temps total de sommeil.
-On trouve aussi un sommeil très troublé (15% du temps) qui préfigure le sommeil.

L’organisation circadienne : pendant 2à 3 semaines, il n’y a pas d’organisation rythmique. L’horloge biologique est en train de finir sa maturation, avec une caractéristique de libre court. Puis s’organise la veille-sommeil de 8 à 20 heures sur 24.


Chez le nourrisson, l’endormissement se fait immédiatement en sommeil actif, chez l’adulte ce serai pathologique (un endormissement en SP).

Seules certaines pathologies provoquent des sommeils immédiats en SP par exemple la Narcolepsie.


Le nouveau né prématuré : l’étude est plus difficile sur la rythmicité circadienne, car ils sont constamment l’objet de soins. Ce sont généralement des enfants qui ont entre 30 et 50 % de sommeil agité par rapport à la totalité et une densité de sommeil à plus de variations car ils ont plus de choses à rattraper. La densité se mesure sur le nombre de mouvements oculaires rapides, c'est-à-dire tout ce qui concerne le sommeil phasique, l’activité myotonique, l’ensemble des activités métaboliques du sujet va être plus dense que celle des sujets à terme. Si un sujet prématuré laissé sans soins, il dormirai probablement 85% de sa période de 24 heures.

L’évolution en cours d’année : vers 6 semaines, c’est par les ondes en fuseaux que signe réellement la maturation du cerveau (par les ondes sigma), qui normalement chez l’adulte signe l’entrée en stade 2, c'est-à-dire l’endormissement. Les ondes apparaissent aux alentours de la 6ième semaine, mais le complexe K pas encore. Ils sont en remaniement permanent avec l’axe hypothalamo-cortical.

La deuxième année de vie correspond en fait à la différenciation des ondes lentes en sommeil calme 2 et en sommeil calme 3.


Vers 6-7 mois : c’est l’apparition du sommeil à ondes calmes 4, c'est-à-dire le sommeil lent profond avec une densité d’ondes delta et une amplitude de ces ondes supérieures à celles de l’adulte.



L’organisation veille sommeil :

Il baisse en quantité.

-le sommeil calme augmente en proportion et passe de 20 à 50 % du sommeil total.

-le sommeil agité baisse et passe de 50 à 35 % puis de 35 à 20 %.

-l’endormissement en sommeil agité devient de plus en plus rare, puis disparaît, à ce moment, on parlera de SP.

Jusqu'à la 15ième semaine, ce sont des périodes de 25h1/2 car il est peu sensible aux synchronisateurs externes. Pendant les 6premiers mois, les périodes se raccourcissent pour faire l’organisation circadienne sur 24 hr. Elle peut être rendue plus difficile chez les enfants qui sont nourris à la demande. Une trop grande rigidité peut conduire à une difficulté chez l’enfant, d’une certaine souplesse  dans l’adaptation à une modification du cycle veille sommeil.

L’ORGANISATION DU SOMMEIL CHEZ L’ENFANT DE 1 A 15 ANS :


La proportion de sommeil calme 4 est très élevée au début de l’enfance. Elle diminue au cours de la puberté. Cette augmentation du sommeil lent profond peut être corrélée à des niveaux métaboliques élevés aussi. (Enfant en croissance). Pour cette raison, les ondes delta baissent à partir de la période post-puberté, quand la croissance baisse elle aussi. Le complexe K ne survient qu’au cours de la deuxième année de vie.

· L’organisation de la veille sommeil va être variée en fonction des enfants et du milieu. Elle va en général baisser jusqu'à l’adolescence, le sommeil nocturne va être consolidé et passe de 16 hr à 12 hr.

· L’enfant à partir de 6 ans va dormir 10 hr de sommeil /24hr.

L’organisation du sommeil va elle-même devenir en configuration adulte. Prédominance du sommeil lent profond dans la première partie de nuit et sommeil paradoxal en deuxième partie de nuit.

· Selon l’organisation du temps scolaire, du milieu social, de la durée et du calage du sommeil pendant la nuit va varier.

Un coucher tardif n’est pas forcément récupéré par un levé tardif, à cause problèmes de température corporelle, le sommeil est plus déstructuré et plus agité.

LES PATHOLOGIES DU SOMMEIL :

Vu qu’elles sont nombreuses, nous n’aurons qu’un aperçu d’ensemble.

L’Insomnie : c’est la pathologie du sommeil la plus répandue, elle angoisse un nombre considérable de personnes. Elle est aussi la plus difficile à définir. Il existe de multiples formes de troubles du sommeil et en particulier d’insomnie. Le problème est : quand vais-je dormir ? Dans quel état serai-je demain ? C’est la naissance d’une angoisse qui empêche de dormir, un processus qui tourne en rond. Fatigue et somnolence dure sont parmi les expériences les plus présentes de l’insomniaque plus des troubles de la concentration, de l’irritabilité  et parfois des traits dépressifs si l’insomnie perdure. 


Même si on dénombre, environ 3% d’insomniaques ne présentent aucun de ces troubles. On peut trouver des tableaux cliniques très divers à l’insomnie. Elle peut être liée à l’anxiété, la consommation de drogue ou d’alcool…


La première question à se poser s’est : est-ce un trouble primaire ou un symptôme d’une autre maladie.


Exemple : la dépression, l’insomnie en est un symptôme majeur. Mais si elle apparaît isolée, elle peut constituer un trouble chronique primaire. Même si un patient vient consulter, il se focalise sur l’insomnie, mais il faut chercher ailleurs pour savoir si elle n’est pas la conséquence d’un autre trouble. (Se méfier des patients qui disent que tous leurs problèmes viennent de l’insomnie). Elle existe comme trouble primaire mais ce n’est pas le plus fréquent.


Définition de l’insomnie ? Beaucoup ont été proposées, certaines subjectives, d’autres sur la latence d’endormissement (si ce temps dépasse les 30min, alors c’est le caractère d’une insomnie).

Une durée totale de sommeil inférieure à 6hr est insuffisante donc révélateur d’une insomnie.


Pb : définition objective : elles sont plus ou moins arbitraires. On peut dormir peu ou s’endormir avec des difficultés sans pour autant avoir un mauvais sommeil.


Définition subjective : M. Billard en 1994.

C’est un spécialiste du sommeil à Montpellier : c’est un sommeil perçu par le patient comme difficile à obtenir, insuffisant, insatisfaisant ou non récupérateur. Il insiste beaucoup sur la perception de son propre sommeil pour définir l’insomnie.


En terme de classification, il y a le I.C.S.D. (International Classification of Sleep Disorders). On distingue 3 formes d’insomnies intrinsèques et 12 formes d’insomnies extrinsèques.


Sans compter sur les insomnies d’origines psychiatriques, etc… qui sont classées ailleurs.


3 Insomnies Intrinsèques :

- L’insomnie psychophysiologique : associe des symptômes à la fois subjectifs et objectifs. C’est un déficit de sommeil à l’EEG, des tensions musculaires fortes (somatisées, tensions). Un facteur de conditionnement négatif, association désagréable au sommeil.
- L’insomnie idiopathique : débute dés l’enfance, ce qui laisse supposer qu’il pourrait s’agir d’un problème de désordre biologique ou d’un dysfonctionnement neurochimique, cérébral, voir d’une prédisposition innée à l’excès d’éveil (associé en plus a des pathologies comme l’hypomanie).
- La mauvaise perception du sommeil : en tant que tel, révèle en fait un magma flou. Elle associe les plus grandes différences de plaintes subjectives et les caractéristiques objectives de l’enregistrement de sommeil. Ces personnes prétendent ne pas dormir ou dormir peu alors que l’EEG est normal. (Distance entre plainte subjective et réalité).

Les arguments sur lesquels sont fondée cette distinction n’est pas établie de façon indiscutable et s’affinera dans les années à venir.


=>Les formes extrinsèques, elles sont un peu moins discutables et plus faciles à catégoriser. Elles concerne les insomnies occasionnelles à court terme en général et peuvent être reliées à différents facteurs (ex : le facteur environnement, bruit, température, lumière, alimentation, exercices physiques avant le sommeil, attitude, hypoxie, stress physique, stress mental (soucis), dépression réactionnelle, mauvaise hygiène de vie transitoire, facteurs professionnels (travail posté, voyages transméridiens…)


Les autres facteurs qui interviennent sont : la prise de médicaments, tout ce qui est psychostimulant, amphétamines, antidépresseurs. (Surtout les IMAO=Inhibiteurs de la Mono Amine Oxydase qui ont pour rôle d’inhiber la recapture des NT Noradrénergiques). De même  l’effet de sevrage (les benzodiazépines ont un effet de rebond).


Les Insomnies de maintient du sommeil : Le problème est de rester endormi. (Souvent dû à l’alcool, la drogue, a des problèmes psychologiques d’activation neurologique). C’est un réveil de façon itérative comme pour les apnées du sommeil.



Epidémiologie :

-les plus concernés sont les personnes âgées

-les femmes,

-les usagers de la drogue (en tous genre, y compris le tabac…).


Les traitements :

Les applications dépendent des indications, il faut faire attention aux facteurs :

*forme clinique du trouble

*les enregistrements du sommeil

*la structure psychologique du patient

*l’âge

*le contexte éventuel d’infection somatique.


Il y a des thérapies comportementales et cognitives :

La restructuration de la perception du sommeil (fait appel à un agenda du sommeil, les enregistrements polysomnographiques concernant les 
EEG et le cœur…). L’agenda du sommeil est un carnet que le patient rempli chaque « nycthémère » (période de 24hr) et marque quand il s’endort le soir et quand il se réveille le matin, attention, il ne faut pas noter les réveils intermittents.

Cela permet de prendre conscience des heures réelles de sommeil, redonne une perception adéquate, juste de son sommeil réel. C’est surtout le cas pour des personnes qui ont une distorsion importante entre plainte et enregistrements.

La restructuration de l’hygiène du sommeil : il faut supprimer les excitants, les travaux physiques ou intellectuels  intenses avant d’aller se coucher. C’est plus pour les insomnies d’endormissement et quand elles sont modérées (très modérées).



Les principales méthodes sont :

*le conditionnement au lit et la réduction du temps passé au lit. On va demander au patient de se coucher que quand il a sommeil et ne rien faire d’autre au lit que dormir (et pas de sexe non plus).
*l’intention paradoxale consiste à s’efforcer à ne pas dormir un fois qu’on est couché. Le mécanisme en jeu est une correction des attentes exagérées par rapport au sommeil et permet psychologiquement de sortir du statut de victime. On ré exerce une forme de contrôle du sommeil. En général il y a aggravation pendant une semaine puis la tendance s’inverse pour s’améliorer.

*la mentation présommeil : consiste à associer les pensées intrusives qui empêchent de dormir à des choses agréables.

*la relaxation, c’est la biofeedback, c’est une technique qui consiste à : 2fois par jour on s’entraîne au relâchement de certains groupes musculaires pour favoriser l’endormissement et donc la fatigue musculaire. (Ex : les introvertis réagissent par introversion ce qui entraîne des contractures musculaires).

*l’électrosommeil : consiste à appliquer des courants faibles sur l’ensemble du crâne. Cette technique date de début du siècle, les résultats sont très positifs pour l’anxiété, le sevrage, la dépendance…

*le traitement le plus utilisé ce sont les médicaments. Ils ont une efficacité immédiate, le problème est les effets secondaires à long terme (non négligeables) hormis la tolérance avec les benzodiazépines (BZD) en augmentant les doses. Ce sont des médicaments à effets secondaires à long terme : amnésie, dysarthries (difficultés d’élocution dues à des lésions cérébrales), des ataxies (incoordinations motrices). Sinon il y a les barbituriques, comme les BZD ont une action sur le GABA (l’inhibiteur le plus répandu dans le corps), dans tous les cas, il y a toujours des effets secondaires.


L’Hypersomnie :

La plus connue est la narcolepsie cataplexie : ce sont des crises soudaines de sommeil, en accès fréquent et intense qui peuvent durer entre 5 et 30 min, et se manifestent à n’importe quel moment de la journée. Ce sont des attaques de sommeil incontrôlables plusieurs fois par jour (les patients se sentent fatigués). Ils tombent tout de suite en sommeil paradoxal. Cela n’est pas sur, mais pour le sommeil nocturne de ces patients, ce n’est pas si évident, il semblerait que le sommeil ne soit pas si normal (déficit de sommeil à ondes lentes plus troubles des événements phasiques du SP).


Les causes :

*dysfonctionnement du Tronc cérébral et qui produirai en particulier une perturbation des mécanismes d’éveil (qui permettent le maintient de l’éveil). Beaucoup de patients présentent de la narcolepsie cataplexie (perte soudaine du tonus musculaire). Il y a une possibilité de facteurs génétiques (facteurs familiaux), et une équipe de la Stanford University a trouvé une forme de narcolepsie canine (sur plusieurs lignées).
=>L’inhibition motrice : la cataplexie avec des latences très courtes d’endormissement comme des attaques très courtes de sommeil. De même, il y a un sommeil Rapide dès le départ et une libération intense d’Ach au niveau de la formation réticulée de ces animaux (notement la formation réticulée pontique) en faveur d’un problème lié au mésencéphale. Le problème dopaminergique qui permet de traiter partiellement ces attaques (par des anti-dopaminergiques).

De même les inhibiteurs de recapture   de la sérotonine et de la Noradrénaline (NA et 5-HT) permettent de traiter la narcolepsie. Elle peut être traitée grâce à l’amphétamine et aux autres structures proches.



L’Hypersomnie Idiopathique :

Longtemps confondue avec la narcolepsie, ses causes ne sont pas connues, l’endormissement ne se fait pas en SP, il n’y a pas de cataplexie, pas de paralysie du sommeil (impression d’être paralysée au réveil).


La somnolence diurne est plus ou moins permanente. Les sujets se plaignent de n’être jamais vraiment réveillés. C’est une somnolence qui se traduit par des automatismes des patients, comme des stéréotypies : rangement d’objets, conduite d’un véhicule dans un autre endroit comme s’ils étaient distraits. Ces accès de sommeil sont moins irrésistibles que dans la narcolepsie mais sont de plus longue durée => 14 à 15 hr de sommeil par 24 hr. A leur réveil, ils présentent une inertie hypnique intense (on est dans le gaz).


L’Hypersomnie Récurrente :

Ce sont des épisodes de sommeil en continue durant une semaine et se reproduisant à intervalles réguliers sur des mois, voir des années. C’est très rare (tableau de Klein Levin : perte de tonus, sommeil associé à d’autres troubles : mégaphagie plus troubles psychiques, dépressifs) Il réagit assez bien à un traitement au lithium (utilisé pour les syndromes maniaco-dépressifs).



Les Apnées du Sommeil :

En 1956, Burweil à décrit pour la première fois le syndrome de Pickwick (roman de Dickens) C’est le tableau clinique qui associe obésité, ronflements, cyanoses, hypoventilations alvéolaires, insuffisance cardiaque, polyglobulie.


10ans après, on a constaté des troubles du sommeil : présence d’apnée ou d’hypopnée sur l’enregistrement EEG (chez des patients pickwickiens). Cela touche environ 10% de la population surtout des hommes autour de la 50aine et ronfleurs.


Il y a deux causes : une centrale qui serait liée à un dysfonctionnement du tronc cérébral (centre de la respiration) et une cause obstructive liée au relâchement  progressif des muscles du thorax, diaphragme et de la qualité de la gorge (voies aériennes supérieures). Les voies aériennes se contractent pendant le sommeil et empêchent l’air de passer, il faut un effort respiratoire pour les ré ouvrir donc cela implique un micro réveil.

Il y a des traitements par chirurgie : une Uvulolaringoplastie. Mais ça ne sert pas à grand-chose, c’est inefficace car cela repousse l’échéance (il n’y a aucun apport à long terme). De nos jours, le seul traitement c’est une pression positive continue en O2. Le C. PAP, on applique aux patients un masque sur le nez et la bouche et on délivre en permanence de l’air en pression supérieure à la pression atmosphérique pour éviter la fermeture des voies aériennes supérieures. C’est un traitement très efficace mais lourd et peu agréable (à vie).


L’indice de détection est le nombre d’apnées par heure. L’apnée du sommeil s’accompagne de :

*somnolence diurne

*troubles du sommeil

*polyurie nocturne

*Pb de somniloquie

*obésité dans 60% des cas

*Hyper Tension Artérielle (HTA) très souvent

On pensait que la mort subite du nourrisson était liée à des apnées du sommeil, mais c’est dur à dire car ne sont pas enregistrées sur l’EEG. Rares sont les cas où les bébés sont enregistrés avant la mort, il n’y a pas présence prouvée d’apnées du sommeil, bien qu’il y ait eu des cas d’enfants avec des symptômes proches d’apnées obstructives. On ne peut donc faire le lien entre les deux fautes de preuves…



Les Parasomnies :

Touche les enfants, plus que les adultes, et surviennent en SP.

Somnambulisme, aux stades 3-4 et dans le premier tiers de la nuit.

Les terreurs nocturnes, ou les héneurésies nocturnes (faire pipi au lit) sont des troubles pendant les stades 3 –4, en sommeil lent profond, il n’y a pas de séquelles psychologiques de ces terreurs nocturnes. Elles surviennent vers 8 ans peuvent durer de 1 à plusieurs années. Dans tous les cas, cela s’arrête à 11 ans comme cela avait commencé.
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