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(( On ne réveille pas un étudiant qui dort. ))

Michel Jouvet, Les troubles du sommeil, Masson, 2005.
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5.2 Indicateurs de qualité du sommeil . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25

5.2.1 Définitions et normes . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25
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1 Introduction

De nombreux penseurs contemporains s’accordent à dire que, malgré les innombrables progrès
de la science depuis son origine jusqu’à nos jours, trois grands mystères demeurent encore entiers :
l’origine du monde, l’origine de la vie et le fonctionnement du cerveau.

Or, comme l’explique Michel Jouvet, notre cerveau subit l’alternance de trois états de vigilance
principaux : l’éveil, le sommeil et le rêve. L’analyse du sommeil a connu des progrès considérables
au cours du dernier siècle, bénéficiant du développement des techniques d’investigation permettant
d’étudier le fonctionnement du cerveau de façon pragmatique, telles que l’enregistrement EEG,
l’IRM, la reconstitution en laboratoire de tissus cérébraux, les réseaux de neurones artificiels, etc.

Cet essor considérable et rapide a permi l’émergence de différentes composantes de la question
du sommeil, concernant sa fonction ((( Pourquoi dort-on ? )) ) ou son contenu ((( Comment dort-
on ? )) ). Ces différents aspects seront traités au cours de cette étude, qui porte sur une description
générale du sommeil et des moyens aujourd’hui mis en œuvre pour procéder à son analyse.

2 Description du sommeil

2.1 Pourquoi dort-on ?

2.1.1 Alternance éveil/sommeil

L’alternance activité-repos est un phénomène que l’on retrouve dans l’ensemble du monde du
vivant, animal ou végétal, ainsi que dans de nombreux systèmes physiques : l’état passif suit l’état
actif, le système se tend puis se relaxe, etc. Le repos semble donc être une composante dynamique
naturelle.

L’éveil est indispensable à notre survie ; il correspond au moment où nous satisfaisons nos be-
soins immédiats, où nous nous nourrissons, où nous apprenons. Cette activité se traduit par un
comportement moteur conséquent et une intense activité cérébrale, s’accompagnant d’une grande
dépense d’énergie. La qualité de l’éveil est tellement importante pour la survie de l’espèce qu’il
est très probable que de nombreux systèmes de régulation, plus ou moins redondants, aient été
acquis progressivement au cours de l’évolution : principalement, trois voies corticales situées dans
le tronc cérébral joueraient un rôle primordial dans la régulation de l’éveil par l’intermédiaire d’un
neurotransmetteur, l’acétylcholine, considéré comme médiateur de l’éveil. Il est sécrété lorsque les
informations sensorielles transmises aux cellules réticulaires1 (lumière, bruit, etc.) indiquent la per-
ception du jour dans le monde extérieur. Il a une action stimulante sur l’activité corticale, facilitant
l’attention, l’exécution d’un geste, l’apprentissage. Mais il existe également d’autres neurotrans-
metteurs, sécrétés dans d’autres structures, qui régulent l’éveil. Notamment la noradrénaline, inter-
venant dans les réactions d’éveil liées au stress, la dopamine, facilitant l’initiation des mouvements,
la sérotonine... De fait, il est possible d’augmenter la qualité de l’éveil par des drogues, du café, du
thé, qui ont une action stimulante sur le système d’éveil, voire une action psychotonique soit une
stimulation des fonctions mentales, comme c’est le cas de la caféine. En revanche, la durée de l’éveil
ne peut être augmentée par des drogues sans entrâıner un phénomène d’accoutumance (adapta-
tion de l’organisme à une substance toxique), d’assuétude (dépendance à l’égard d’une drogue) ou
de toxicité. Enfin, un éveil prolongé se traduira irrémédiablement par une (( dette )) de sommeil
subséquente, car nous produisons pendant l’éveil certains facteurs responsables du sommeil (voir
section suivante).

Le sommeil — ou (( diminution réversible, naturelle et périodique de la perceptivité du mi-
lieu extérieur avec conservation d’une réactivité et conservation des fonctions végétatives )) —
se présente a priori comme un repos du corps et de l’esprit. Le corps est quasi immobile, les

1Les cellules réticulaires (du latin reticulum, petit filet) forment un réseau ayant un rôle de filtre des influx
nerveux.
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activités cardiaque et respiratoire ralentissent, la température corporelle centrale diminue, la per-
ception du monde extérieur s’atténue... Une explication intuitive fondée sur la notion subjective
de fatigue expliquerait le mécanisme du sommeil : les activités diurnes sollicitent l’activation de
fonctions cérébrales et musculaires, qui demandent à se relaxer. Une deuxième explication serait
liée à l’économie d’énergie réalisée par l’abaissement de la température centrale rencontrée lors de
la torpeur ou du sommeil, qui devient alors une variante de l’hibernation. Ceci sans compter que
les mécanismes du sommeil ne sont pas à considérer comme des phénomènes passifs et exclusive-
ment (( de repos )), mais bien comme un mode actif, complémentaire de celui de l’éveil. Ainsi, les
structures cérébrales impliquées dans le sommeil ne sont pas celles de l’éveil (( mises en veille )),
mais correspondent bien à la mise en marche d’un processus actif différent.

2.1.2 Processus de régulation

L’apparition du sommeil, ou endormissement, dépend de nombreuses conditions et peut surve-
nir dans des circonstances diverses. Sans toutefois considérer des pathologies de type narcolepsie2,
la somnolence, ou assoupissement diurne, peut survenir chez un individu sain, indiquant l’exis-
tence d’une limite à la veille volontaire. Qui n’a jamais ressenti une chute de sa vigilance lors d’une
conférence trop longue ou trop éloignée de ses propres intérêts ? Mais l’enjeu est de taille puisque,
par exemple, de nombreux accidents de la route sont causés par des troubles de la vigilance diurne
des conducteurs. A l’inverse, un individu sain peut avoir des difficultés à s’endormir ou à se ren-
dormir, alors même que toutes les conditions extérieures semblent être réunies pour laisser venir
le sommeil. L’insomnie3 touche plus de 30% de la population de 18 à 79 ans, s’aggravant avec
l’âge. Elle peut être transitoire, mais devient chronique et donc pathologique pour plus de 10%
de la population. Ainsi, la transition de l’état d’éveil à l’état de sommeil, et inversement, n’est ni
complètement volontaire, ni systématique, mais résulte de la superposition de plusieurs processus
de régulation.

La régulation du sommeil ferait appel à trois processus distincts :
– Le processus homéostatique, qui se traduit par un comportement accumulatif : le besoin

de dormir augmente pendant l’éveil et diminue au cours du sommeil, si celui-ci est de qua-
lité suffisante. Ceci se traduit notamment par l’oscillation de la concentration en adénosine,
produit de dégradation du métabolisme des cellules cérébrales consommant de l’ATP du-
rant l’éveil. Ainsi, l’accumulation d’adénosine sur les récepteurs spécifiques induit un besoin
croissant de sommeil. Cette théorie a été validée par l’injection d’adénosine dans le tronc
cérébral d’animaux éveillés, provoquant leur endormissement quasi-immédiat, tandis que la
consommation de caféine, substance antagoniste des récepteurs à adénosine, induit une veille
prolongée. Un autre aspect de ce processus homéostatique est l’activité cérébrale — en ondes
θ — de veille, corrélée à l’activité en ondes lentes — typiquement δ — pendant le sommeil (cf.
Tab. 1). En effet, il a été montré qu’une veille prolongée entrâınant une tendance croissante
de l’activité θ de veille avait pour effet l’augmentation de l’activité en ondes lentes durant
le sommeil suivant. A l’inverse, une réduction de la durée de la veille s’accompagne d’une
diminution en phase de l’activité nocturne suivante en ondes lentes. Ainsi, une hypothèse
séduisante se dégage, selon laquelle le sommeil lent profond (celui dans lequel on observe les

2du grec ναρκωσισ : sommeil et λαµβανειν : saisir. La narcolepsie, ou maladie de Gélineau [17], se caractérise
par un accès de sommeil involontaire et soudain, la plupart du temps directement en phase de sommeil paradoxal [62],
accompagné de cataplexies, ou pertes de tonus musculaire, d’hallucinations diurnes et de paralysies du sommeil. Le
caractère héréditaire de la maladie est connu (le risque qu’un apparenté au premier degré soit atteint de narcolepsie
est augmenté de 20 à 40 fois), et la recherche pour l’identification de gènes responsables progresse activement (des
mutations sur le complexe HLA et sur le gène LOD sont pour l’instant considérées comme facteurs de susceptibilité
mais non comme mutations causatives.). Enfin, il est notable que des facteurs environnementaux (stress psychique,
traumatisme crânien, réduction du temps de sommeil...) soient suspectés à partir de cas cliniques, mais leur causalité
n’est pas prouvée à ce jour.

3L’insomnie est la diminution de la durée habituelle du sommeil et/ou l’atteinte de la qualité du sommeil avec
retentissement sur la qualité de la veille du lendemain. L’insomnie peut prendre plusieurs aspects [64] : trouble de
l’initiation du sommeil, trouble du maintien du sommeil, réveil précoce ou sommeil non réparateur.
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ondes lentes, cf. section 3.2.1) aurait une fonction réparatrice métabolique. Plus encore, cette
fonction réparatrice répondrait à des besoins localisées : le lobe frontal, siège des processus
attentionnels donc particulièrement actif et sollicité en veille, subit une activité en ondes
lentes remarquablement importante durant le premier cycle du sommeil suivant (cf. section
2.2.1). Enfin, les expériences de stimulation préférentielle de certaines zones cérébrales durant
la veille entrâınent une augmentation de l’activité en ondes lentes ad hoc dans la première
heure du sommeil, ce qui permet de confirmer l’hypothèse de régulation régionale de l’activité
en ondes lentes durant le sommeil.

– Le processus circadien régule ce qui est communément appelé (( l’horloge biologique )). De
nombreux organismes vivants, des plus simples aux plus complexes (organismes unicellulaires,
plantes, animaux ...), présentent des rythmes biologiques intrinsèques, qui se traduisent par
une alternance relativement périodique de toutes sortes d’activités physiologiques. Ainsi,
l’alternance éveil-sommeil, la température corporelle centrale, l’absorption de nourriture, les
sécrétions hormonales ou l’expression de certains gènes sont autant de marqueurs de cette
rythmicité. Chez les mammifères, la quasi-totalité de ces rythmes est générée dans les noyaux
supra-chiasmatiques, qui contiennent tous les éléments nécessaires à la génération d’une hor-
loge biologique, et qui possèdent une périodicité endogène. Cependant, des signaux externes
vont permettre de (( synchroniser )) les activités de l’ensemble des individus d’une même
espèce. Ces synchroniseurs externes sont principalement la lumière et l’activité physique.
Ils permettent aux noyaux supra-chiasmatiques, dont la périodicité endogène est légèrement
supérieure à 24h, de se (re)synchroniser sur les conditions environnementales. Chez les mam-
mifères, le synchroniseur principal est le signal lumineux perçu par certaines cellules de la
rétine, qui informe l’organisme sur les durées du jour et de la nuit variant dans l’année se-
lon les saisons, par l’intermédiaire du taux de sécrétion de mélatonine dont le maximum
se situe chez l’homme entre 2 heures et 5 heures du matin. Des études (( hors du temps )),

Fig. 1 – Mécanisme de régulation circadienne des mammifères : le signal lumineux passe au travers
de la rétine et régule la sécrétion de mélatonine par relais des noyaux supra-chiasmatiques.

menées sur des volontaires sains isolés dans des grottes ou des bunkers pendant plusieurs
mois, ont montré qu’il existait une désynchronisation interne progressive entre les variations
de la température corporelle, qui reste stable, et la rythmicité de l’alternance veille/sommeil,
qui se décale d’abord d’une demi heure par jour (suivant une période de 24,5 heures), puis
qui peut adopter une période beaucoup plus longue, allant de 36 à 60 heures, avec une
proportion de deux tiers de veille pour un tiers de sommeil. Ces résultats sont en faveur de
l’hypothèse d’une horloge biologique duale, comportant un (( oscillateur fort )), peu dépendant
de l’environnement, à l’origine du rythme des variations de température, et (( un oscillateur
faible )), plus sensible aux conditions extérieures, à l’origine de la synchronisation des rythmes
veille/sommeil.
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– Le processus ultradien (donc relatif à un rythme inférieur à 24 heures) contrôle l’alternance
sommeil lent/sommeil paradoxal. Cette régulation se fait par l’intermédiaire de deux popu-
lations de neurones distinctes, (( sommeil paradoxal on )) et (( sommeil paradoxal off )) , dont
l’alternance d’activité provoque l’alternance de ces deux aspects du sommeil.

Ainsi, la bonne disposition au sommeil résulterait de la cohérence de phase entre ces différents
processus de régulation. En effet, de nombreux cas de troubles de la vigilance diurne ou de diffi-
cultés d’endormissement sont rapportés par des personnes voyageant souvent, et avec de rapides
changements de fuseaux horaires, ou par des travailleurs postés de type 3/8. A l’instar de la
régulation homéostatique qui a des conséquences sur la proportion d’ondes lentes dans le sommeil
lent profond, les processus circadiens influent sur le sommeil paradoxal. En effet, dans des condi-
tions (( normales )), le taux de sommeil paradoxal augmente au cours de la nuit (cf. section 2.2) pour
être maximum vers 7h du matin. Lors des désynchronisations de phases (décalage horaire ou travail
de nuit), le sommeil paradoxal met plusieurs jours à se resynchroniser, alors que le sommeil lent
profond s’adapte immédiatement, résultant du processus homéostatique, donc d’une accumulation
d’un besoin de sommeil.

L’expérience de mise à l’épreuve du processus de régulation homéostatique (par des nuits
blanches, du surmenage, etc.) ou le décalage de phase avec le rythme circadien (entrâıné par un
décalage horaire ou un rythme de vie décalé) montre l’importance du sommeil, tant dans sa quan-
tité que dans sa qualité. Mais on peut s’interroger sa réelle nécessité : s’agit-il, comme l’envisagent
certains auteurs en énoncant l’(( hypothèse nulle )) [32, 43], d’un comportement parmi d’autres, ou
revêt-il au contraire un caractère essentiel ?

2.1.3 Rôle du sommeil

De l’universalité du sommeil
Le caractère universel du sommeil est sujet à de nombreuses discussions. Pour les uns, il sem-

blerait que certaines espèces animales ne dorment pas [50], pour les autres, les mêmes données
conduisent à une conclusion opposée [10]. La divergence semble alors porter sur la définition même
du sommeil, qualifié dans sa version la plus simple de (( diminution réversible de la capacité de
réponse à un stimulus, souvent associée à une immobilité de corps )) ; il est alors acceptable par
l’ensemble des parties que chez toutes les espèces animales, on rencontre cet état particulier, qui se
différencie de la veille calme par l’augmentation du seuil de la stimulation extérieure permettant de
quitter cet état, et qui se distingue du coma par son caractère réversible. Si cet état est considéré
comme un type de comportement au même titre que chercher de la nourriture ou se reproduire, il
devient aisé d’envisager la pluralité des formes du sommeil entre les différentes espèces animales.
Cependant, cet état est soumis chez toutes les espèces à une régulation homéostatique, un manque
de sommeil étant immanquablement suivi d’une réaction compensatoire. Plus encore, un manque de
sommeil accru peut entrâıner des conséquences néfastes — qui pourraient aller jusqu’à la mort4 —
comme on l’observe chez des malades atteints d’insomnie fatale familiale. On peut alors supposer
que si le sommeil est un comportement commun à toutes les espèces animales, dont la privation
entrâıne une compensation, sinon des conséquences dommageables voire funestes, il est possible
que son rôle soit essentiel, comme l’avait déjà conclu Allan Rechtscaffen en 1998 [40], puisqu’il a
été conservé au cours de l’évolution des espèces.

De la nécessité du sommeil
Le sommeil est un processus global et complexe, affectant aussi bien l’activité cérébrale que

le tonus musculaire, la température corporelle, l’activité cardio-respiratoire... Le rôle du sommeil,
s’il est unique, semble donc central. Mais le repos musculaire ou la diminution de température ne
sauraient justifier la (( déconnexion )) de la perception de l’environnement qui a lieu lors du sommeil,
et qui le différencie d’un état de veille calme ; et bien que les bénéfices du sommeil sur l’ensemble du

4À ce jour, aucune preuve de la mort comme conséquence immédiate du manque de sommeil n’a été mise
en évidence, le décès pouvant survenir par les éveils forcés ou par le stress qui y est associé dans le cas de
l’expérimentation animale.
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corps soient évidents et reconnus [27], la conséquence la plus immédiate de la privation de sommeil
est, elle, cognitive : les conséquences fâcheuses et immédiates sur les facultés intellectuelles que
peut entrâıner une mauvaise nuit sont effectivement aisées à constater. En effet, la restauration
d’un muscle peut se faire par un simple repos, soit une (( veille passive )), la diminution de l’activité
cardiaque ou respiratoire, voire par des pratiques moins courantes comme le yoga5. En revanche,
plusieurs études [33, 46] ont évalué et comparé l’effet restauratif d’une veille calme, puis du sommeil,
sur le cerveau ainsi que sur d’autres organes ; elles montrent que la différence de restauration entre
la veille calme et le sommeil est bien plus significative pour le cerveau que pour les autres organes.

Certains auteurs défendent l’idée que le sommeil lent profond permettrait (( d’économiser )) de
l’énergie, par diminution de la fréquence cardiaque et de la fréquence respiratoire, ainsi que de la
température corporelle. Le métabolisme de base est atténué, la consommation de glucose diminuée,
et les synthèses protéiques ralenties. Les besoins énergétiques, globalement amoindris, sont orientés
vers la prolifération cellulaire car le taux de mitoses est augmenté. Mais en réalité, un sujet plongé
dans le sommeil n’épargnera que 15 % de la consommation d’énergie d’une journée par rapport à un
sujet assis mais non endormi. Si l’on prend en compte les mouvements du corps et les éveils surve-
nant au cours du sommeil, l’économie n’est plus que de 5 à 11 %. L’augmentation du sommeil lent
profond chez l’enfant est en fait due à un fort besoin en hormone de croissance, préférentiellement
sécrétée durant ce stade6, et qui intervient également dans la réparation des muscles et des os
chez l’adulte, d’où l’augmentation de la durée du sommeil lent profond pour les sportifs de haut
niveau et les femmes enceintes. Le sommeil serait également un temps privilégié de la constitution
de l’immunité.

Le sommeil paradoxal ne jouerait pas le même rôle que le sommeil profond. Il semble qu’il
soit indispensable à la restauration du système nerveux central, permettant l’apprentissage, l’as-
similation et la mémorisation. Il est intéressant de noter qu’à ce jour, il n’a pas été possible de
déceler de sommeil paradoxal chez les poissons, les amphibiens, ou les reptiles, mais seulement
chez les mammifères et les oiseaux. Donc il semblerait que le sommeil paradoxal soit une acquisi-
tion phylogénétiquement tardive7, mais ontogénétiquement précoce8. Des expériences de privation
spécifique de sommeil paradoxal chez l’homme ont cependant mené à des conclusions contradic-
toires : la privation du sommeil paradoxal jouerait un rôle négatif quant à l’apprentissage de tâches
complexes, ou présentant des règles implicites, mais n’aurait pas d’influence sur l’assimilation de
tâches simples [37] ; par ailleurs, la privation de sommeil paradoxal en deuxième partie de nuit serait
dommageable pour la consolidation de la mémoire, mais pas lorsqu’elle est exercée toute la nuit [52].
Il est cependant admis que lorsqu’on tente de supprimer le sommeil paradoxal, par des éveils ou
en administrant des inhibiteurs pharmacologiques comme certains hypnotiques ou inhibiteurs des
monoamines-oxydases, celui-ci tend à revenir de plus en plus souvent et rapidement dans les cycles
de sommeil, voire même à survenir pendant l’éveil9. Des considérations cellulaires et moléculaires
et des expériences sur des populations de neurones ont abouti à l’hypothèse d’homéostasie synap-
tique [60], soit d’un retour des synapses à un niveau basal au cours du sommeil, facilitant ainsi
l’apprentissage, l’assimilation et la consolidation de la mémoire. Enfin, la proportion augmentée de
sommeil paradoxal chez le nourrisson par rapport à celle de l’adulte (cf. section 2.2.2), alors même
que le système nerveux de l’enfant termine son développement, tend à conclure sur la fonction de

5De nombreuses formes de Yoga comportent des consignes de respiration associées à un exercice physique, visant
à exercer un contrôle de l’activité respiratoire.

6On a d’ailleurs observé des nanismes dits psychogènes chez des enfants dont le sommeil était réduit. Source
Institut du sommeil et de la vigilance.

7On considère que le sommeil paradoxal est apparu au cours de l’évolution des espèces animales avec l’acquisition
de l’homéothermie.

8L’étude d’embryons d’oiseaux in ovo, ou de fœtus de mammifères in utero semble montrer que le sommeil
paradoxal constitue une partie majeure, voir la totalité du temps de sommeil au cours de la maturation du système
nerveux. De même, le sommeil des nouveaux-nés humains est majoritairement constitué d’un équivalent (( imma-
ture )) du sommeil paradoxal.

9L’intrusion de sommeil paradoxal pendant l’état de veille est un des états dissociés que l’on peut rencontrer lors
de rêves éveillés ou d’hallucinoses, qui accompagnent en général la narcolepsie. Les différents états dissociés sont
décrits dans la section 3.2.2.
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consolidation et d’assimilation des processus cognitifs que jouerait le sommeil paradoxal. En effet,
un nouveau-né possède en moyenne un nombre de neurones deux fois plus important qu’un indi-
vidu adulte, et la potentialisation, soit la formation et la consolidation des réseaux neuronaux (ou
encore la (( connexion )) entre ces neurones), se déroule très rapidement in utero et lors des premiers
jours de vie10 ; les neurones non intégrés dans des réseaux meurent par apoptose durant la ma-
turation cérébrale. On estime que cette maturation — qui s’amorce dans les régions postérieures,
essentiellement sensori-motrices, pour se terminer au niveau du cortex frontal, lieu des phénomènes
abstraits et de la personnalité — s’achève entre 20 et 30 ans, âge à partir duquel la proportion de
sommeil paradoxal devient relativement stable (Fig. 2).

Fig. 2 – Évolution de la durée du sommeil paradoxal d’un individu, de sa naissance à 75 ans. Cette
diminution est à corréler avec la potentialisation décroissante des neurones, qui s’achève entre 20
et 30 ans. Figure basée sur les données de l’article [45].

En tout état de cause, la théorie selon laquelle le sommeil paradoxal serait garant de notre
plasticité cérébrale est encore activement discutée, et connâıt aujourd’hui sensiblement autant
de partisans [54, 37, 53] que de sceptiques ou de détracteurs [49, 61]. Cependant, c’est lors du
sommeil paradoxal qu’intervient le rêve, qui se caractérise par une reconstitution d’images très
détaillées associées à un ou plusieurs scénari, comportant des scènes, des personnages, des dialogues,
des émotions, parfois très fortes. Le contenu est plus ou moins ordonné et logique et peut être
profondément surprenant. Les cliniciens du sommeil accordent peu de valeur au contenu des rêves,
qu’ils considèrent comme des résidus sans cohérence ou des contenus de la mémoire mis à jour au
hasard. Toutefois, la fonction attribuée aux rêves préoccupe les hommes depuis bien longtemps :
avertissements des dieux dans l’Antiquité ou messages prémonitoires ? Pour les psychanalystes, les
rêves deviennent matière à explorer puisqu’ils exprimeraient l’accomplissement d’un désir refoulé,
traduit de façon symbolique. Le rôle du rêve, décrit comme la (( soupape )) du cerveau, serait donc
de décharger symboliquement les nombreuses frustrations réellement vécues. S’ouvre alors la porte
de l’interprétation des rêves, discipline qui reste à ce jour relativement en marge de la science...

2.2 Comment dort-on ?

2.2.1 Sommeil normal

Il est extrêmement difficile de définir des normes en matière de sommeil, étant donné la
variabilité des profils inter-individuels, cette variabilité dépendant elle-même de plusieurs facteurs,

10Ceci ne signifie pas qu’il est impossible d’apprendre une nouvelle tâche, une nouvelle langue ou une nouvelle
discipline à l’âge de 40 ans, seulement, la plasticité cérébrale se fera à cet âge à partir de réseaux préexistants, alors
qu’à 4 ans, il est possible d’intégrer des neurones supplémentaires non encore mis en réseau. D’où un apprentissage
beaucoup plus rapide et efficace chez les enfants en bas âge.

9



dont certains seront décrits dans le paragraphe suivant. Cependant, des moyennes calculées sur des
catégories de population ont permis de décrire des caractéristiques communes, et un déroulement
(( idéal )) d’une nuit de sommeil, la première caractéristique d’un (( sommeil normal )) , dans le
cas de l’homme, étant de survenir la nuit. En effet notre organisme, comme celui de tous les
animaux diurnes, a été conçu pour percevoir et prendre en compte les informations extérieures lui
permettant d’être en phase avec son environnement. Tout comportement entrâınant un déphasage
entre l’activité de l’individu et son environnement influence la qualité de son sommeil. Ceci étant,
une nuit de sommeil commence par un (( coucher )), c’est-à-dire une diminution de l’activité physique,
de préférence au calme et dans l’obscurité (la lumière et l’activité environnante étant perçues
par notre organisme comme des indicateurs du jour). S’ensuit l’endormissement, caractérisé par
une perception de plus en plus diminuée de l’environnement, accompagné d’un ralentissement de
la fréquence respiratoire ainsi que de la fréquence cardiaque. La température du corps diminue
également, ainsi que le tonus musculaire. Cet état va s’approfondir peu à peu, jusqu’à arriver à
une phase particulière durant laquelle survient le rêve. Lorsque le sujet rêve, son tonus musculaire
est au minimum (ce qui l’empêche de (( vivre son rêve ))) alors que la fréquence et l’amplitude de
la respiration sont irrégulières. L’activité onirique chez l’homme a été décrite comme une activité
particulière du cerveau par Dement et Kleitman en 1955 [13], cependant ils considéraient cet état
comme une résurgence du sommeil léger. Il fallut attendre les résultats de 1962 obtenus par Michel
Jouvet [25] pour admettre que le rêve intervenait dans un sommeil profond, définissant un (( sommeil
paradoxal )), caractérisé par la co-existence — paradoxale — d’une activité cérébrale proche de l’état
de veille, et d’une atonie musculaire totale, accompagnée de l’élévation du seuil d’éveil. Le concept
des deux états de sommeil fut adopté en 1963 au cours d’un Symposium international [26] se tenant
à Lyon.

Cet enchâınement de l’endormissement jusqu’au rêve décrit alors un cycle de sommeil, qui
s’achève en général au cours du sommeil paradoxal par un bref mouvement. Le sujet s’éveille très
brièvement11 et amorce alors un deuxième cycle de sommeil, recommençant à sombrer dans des
états profonds. Au cours d’une nuit de sommeil complète, dont la durée, de l’ordre de 6 à 9 heures,
varie selon les individus, un adulte sain décrit 4 à 6 cycles de sommeil, les derniers cycles étant
les plus riches en sommeil paradoxal. La durée du premier cycle est d’environ 90 minutes, et les
suivants sont en général plus courts (on atteint plus rapidement le stade de sommeil paradoxal).

2.2.2 Variabilité des profils

Une des difficultés rencontrée lorsque l’on tente de décrire ou d’analyser le sommeil réside dans
sa variabilité intersubjective, qui dépend de nombreux facteurs :

– Le premier d’entre eux est l’âge du sujet considéré. En effet, l’organisation du sommeil
d’un nouveau-né, d’un adolescent, ou d’un adulte est tout à fait différente. En l’occurence,
un nouveau-né à terme présente essentiellement trois états de sommeil : on décrit chez le
nouveau-né le (( sommeil agité )), avec une activité cérébrale identique à celle de veille, une
atonie musculaire ponctuée d’événements toniques, et des fréquences cardiaque et respira-
toire fluctuantes (soit un sommeil proche du sommeil paradoxal de l’adulte), le (( sommeil
calme )), équivalent au sommeil profond par son activité en ondes lentes et le (( sommeil
transitionnel )), qui possède des caractéristiques incomplètes des deux états précédents. Ces
états de sommeil se complexifient avec la maturation du système nerveux, le sommeil agité
se muant dès l’âge de 5 mois en sommeil paradoxal, avec toutes ses caractéristiques descrip-
tives classiques. De plus, le nouveau-né s’endort souvent en sommeil agité, qui représente
près de 50 % de son temps de sommeil total, soit une proportion beaucoup plus importante
que chez l’adulte (environ 25 %). Après 5 mois, il ne s’endort que très rarement en sommeil
paradoxal, qui constitue tout de même encore 40 % de son temps de sommeil total (Fig. 3).
Enfin, jusqu’à l’âge de 3 semaines, la distribution des périodes de veille et de sommeil sont
identiques de jour comme de nuit, ce qui n’est plus le cas lorsque l’enfant grandit : à 6 mois,

11En général, le sujet n’a pas conscience, au matin, de s’être éveillé entre chaque cycle de sommeil.
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la proportion de sommeil de nuit est plus importante, et l’enfant a en général besoin de trois
siestes par jour, d’une durée d’une heure à une heure trente. Le nombre de siestes est réduit
à deux à 12 mois, celle du début d’après-midi étant plus longue que celle du matin, et à une
sieste de 2 heures à 18 mois. La sieste quotidienne disparâıt normalement vers l’âge de 4 ans.
Le sommeil d’une personne âgée dite (( normale )), c’est-à-dire ne présentant pas de patho-

Fig. 3 – Évolution de l’organisation du sommeil selon l’âge de l’individu. Source institut du sommeil
et de la vigilance.

logie particulière, est différente de celle d’un adulte, en cela que le temps de sommeil profond
est globalement diminué par rapport à celui d’un jeune adulte, et que la durée du sommeil
paradoxal de fin de nuit est diminuée. Mais celui-ci survient plus tôt lors du premier cycle de
sommeil, et on dira que la latence du premier sommeil paradoxal est moins importante chez
les personnes âgées que chez les adultes. Elles se couchent et se lèvent en général plus tôt que
lorsqu’elles étaient plus jeunes, et la durée totale de leur sommeil est, elle aussi, amoindrie.
Le sommeil d’un jeune adulte est lui plus profond, moins fragmenté (nous verrons dans les
sections suivantes les critères et les conséquences d’une fragmentation du sommeil) que celui
d’une personne âgée.

– Dans une population d’individus du même âge, on observe également des disparités souvent
attribuées à des facteurs génétiques. En effet, il semblerait qu’il existe une (( programmation
génétique )) de notre temps de sommeil, c’est-à-dire qu’il existe des (( gros dormeurs )) (en-
viron 15 % de la population), dont le besoin de sommeil pour se sentir reposé est supérieur
à 10 heures par nuit en semaine et peut atteindre 12 à 14 heures le week-end, et des (( petits
dormeurs )) (environ 5 % de la population), qui dorment moins de 5 heures par nuit sans
éprouver de signes de fatigue lors de la veille diurne, et ce toutes saisons confondues. L’effica-
cité du sommeil, telle qu’elle est définie dans la section 4.2.1., est supérieure à 90 % pour ces
deux catégories d’individus. Ces variations d’origine génétique peuvent également porter sur
les horaires de coucher et de lever, les individus avec un profil (( avance de phase )) ayant
tendance à se coucher plus tôt que la moyenne (à partir de 20h), tandis qu’à l’inverse les
individus ayant un profil (( retard de phase )) ont tendance à veiller assez tard le soir. Cette
variabilité génétique est souvent accentuée et consolidée par les habitudes de vie de chaque
individu, et toute modification de ces horaires habituels est perçue par le sujet comme un
décalage de phase et peut entrâıner des troubles de l’endormissement ou du maintient du
sommeil. Toutefois, il est important de noter que la définition du terme (( reposé )) est am-
bigüe [55] et induit de nombreux biais lors des études cliniques. En effet, certaines personnes
vont se sentir (( reposées )) après une nuit de sommeil agitée, tandis que d’autres se plaindront
de fatigue après avoir relativement bien dormi. En outre, l’évaluation de l’efficacité d’une nuit
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de sommeil est souvent biaisée par le déroulement de la ou des nuits précédentes, l’activité
de veille plus ou moins intense, etc. Ces évaluations subjectives de qualité du sommeil sont
donc à utiliser avec précaution. Quoiqu’il en soit, l’organisation du sommeil est différente
chez ces deux populations, les longs dormeurs présentant une augmentation du sommeil léger
et du sommeil paradoxal par rapport aux courts dormeurs, mais pas de différence quant au
sommeil profond. Les petits dormeurs sont plus vulnérables à la privation de sommeil, mais
sont capables d’un rebond rapide et intense de sommeil après une privation (ils sembleraient
plus (( réactifs(( que les gros dormeurs). L’efficacité du sommeil (en tant que critère et tel
qu’il est défini dans la partie 4.2.1) est (( normale )), correspondant à l’efficacité du sommeil
d’un sujet sain ayant une durée de sommeil moyenne (environ 8 heures).

– Il existe également une variabilité contextuelle, selon la catégorie sociale, professionnelle
et les habitudes de vie de chaque individu. Certains métiers s’exerçant extrêmement tôt le
matin, très tard dans la soirée voire même la nuit, conduisent à des horaires de coucher et
de lever décalés. En outre, certains individus se couchent de préférence avant 22h pour se
lever tôt le matin (soit vers 6h si la durée du sommeil est normale), d’autres au contraire
ne pourraient pas s’endormir avant minuit ou 1h du matin. Enfants, adultes ou personnes
âgées, tous sont sensibles à un changement d’environnement. Losque un individu est amené à
dormir en un lieu inconnu ou entouré de personnes inhabituelles (déménagement, hôtel, etc.),
son sommeil s’en trouvera très souvent troublé ; ce peut être positif, puisque les insomniaques
(voir section suivante) arrivent souvent à dormir hors de leur environnement familié. Ceci est
toutefois à prendre en compte lors d’études sur le sommeil réalisées en milieu hospitalier :
la première nuit dans le laboratoire est considérée comme une (( nuit d’adaptation )) et sera
exempte d’interprétation, la seconde pouvant être traitée dans l’étude.

Ces disparités ne concernent cependant que des sujets dits (( sains )), et il existe des différencs
encore plus flagrantes lorsque l’on considère des cas pathologiques de troubles du sommeil.

2.2.3 Troubles du sommeil

Il existe de nombreuses pathologies du sommeil à proprement parler qu’il est nécessaire de
distinguer des troubles du sommeil liés à l’environnement (voisins bruyants, température de la pièce
inadéquate, literie, etc.) ou pouvant être occasionnés par une autre pathologie de type infectieuse
(infections bactériennes, virales ou parasitaires), respiratoire (BPCO, asthme, liée à l’obésité),
cardiaque (hypertension, insuffisance cardiaque), neurologique (sclérose en plaque, traumatisme
crânien, épilepsie) ou psychiatrique (troubles de l’humeur, troubles obsessionnels compulsifs, al-
coolisme, schizophrénie). Les pathologies du sommeil peuvent affecter les systèmes de régulation,
comme c’est le cas des troubles du rythme circadien du type avance ou retard de phase, ou direc-
tement le déroulement et l’organisation du sommeil. La pathologie du sommeil la plus répandue
est l’insomnie, qui peut empêcher l’endormissement (une latence d’endormissement de plus de 30
minutes commence à être considérée comme anormale), le maintien du sommeil ou provoquer un
réveil trop précoce. Mieux connue aujourd’hui, la narcolepsie [17] se traduit par un accès de som-
meil soudain qui plonge le malade directement en sommeil paradoxal ;elle fait partie de la catégorie
plus générale des parasomnies. Encore considéré il y a peu comme marginal, ce trouble a été popu-
larisé notamment par le film (( Narco )) de Tristan Aurouet et Gilles Lellouche, sorti en décembre
2004.

Le but de cette étude n’est cependant pas de détailler l’ensemble des troubles du sommeil
par leurs manifestations, leurs causes et leurs conséquences, mais plutôt de tenter de trouver une
définition au sommeil dit (( normal )). Nous envisagerons donc la plupart du temps le cas d’un adulte
jeune (20 à 30 ans), sain, ne présentant pas de trouble particulier du sommeil.
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3 Architecture du sommeil

Nous avons vu dans les chapitres précédents que le sommeil se définissait en tant que proces-
sus global avec cependant des manifestations locales bien spécifiques (variations des commandes
respiratoires, cardiaques ou cérébrales). De manière conventionnelle, il est d’usage de procéder
à l’investigation des états de veille et de sommeil en ayant recours à une polysomnographie,
c’est-à-dire à un enregistrement simultané de l’activité cérébrale (l’électroencéphalogramme, ou
EEG), de l’activité musculaire — essentiellement des muscles du menton — (l’électromyogramme,
ou EMG) ainsi que des mouvements oculaires (l’électro-oculogramme, ou EOG).

3.1 La polysomnographie

3.1.1 Bref historique

En 1924, Hans Berger, professeur de psychiatrie à Iéna, est à l’origine des premiers enregistre-
ments EEG chez l’homme. C’est ensuite en 1937, au cours d’une étude du sommeil chez le chat,
que M. B. Rheinberger a recours à l’électroencéphalographie pour compléter les données de l’ob-
servation visuelle [42] ; parallèlement, A. L. Loomis utilise cette nouvelle méthode d’investigation
du sommeil chez l’homme [30]. À cette époque, la majorité des auteurs [6, 12] s’accordent pour
distinguer un état de veille et quatre états de sommeil différents. Ces études révèlent que le sommeil
physiologique s’accompagne de fuseaux et d’ondes lentes corticales et sous-corticales. L’existence
de périodes d’activité corticale rapide pendant le sommeil fut reconnue vingt ans plus tard [44],
tandis qu’Aserinsky et Kleitman [1] classifièrent le sommeil en quatre stades de (( nonREM sleep )),
soit (( non Rapid Eye Movement sleep )) pour un sommeil sans mouvements oculaires rapides, et un
stade (( REM sleep )) ou (( Rapid Eye Movement sleep )) pour un sommeil avec mouvements oculaires
rapides, associés à une atonie musculaire totale. Dement [13] montra en 1957 que l’activité corti-
cale rapide s’accompagnant de mouvements des yeux pouvait traduire une activité onirique. Les
travaux de Michel Jouvet [25] sur le chat, concernant plus particulièrement le sommeil avec mou-
vements oculaires rapides, a permis de qualifier le stade de (( REM sleep )) de sommeil paradoxal,
le paradoxe résidant dans la coexistence d’une atonie musulaire et d’une activité EEG de veille, et
de classer ce stade de sommeil parmi les stades de sommeil profond, sur le critère de l’intensité du
stimulus nécessaire pour éveiller le dormeur. En 1968, une nouvelle classification s’appuyant sur les
3 voies de la polysomnographie (EEG, EMG et EOG) est développée et systématisée par Recht-
schaffen et Kales [39]. Cette classification est encore aujourd’hui à la base de l’analyse du sommeil,
mais il est à noter qu’un nouveau standard de classification, proche de celui de Rechtschaffen et
Kales mais réadapté aux connaissances et aux pratiques actuelles, a été récemment publié [23, 51]
par l’American Academy of Sleep Medicine. Les détails de ces classifications et leur comparaison
seront développés au cours de cette section. En tout état de cause, cette classification se fait à
partir de deux échelles d’observation différentes, décrivant une macro-architecture, globale, et
une micro-architecture définie par des événements plus ponctuels.

3.1.2 Méthodes d’enregistrement

La plupart des polygraphes actuels sont numériques, ils transforment un signal analogique, soit
une variation continue d’une grandeur physique, en un signal numérique, soit une séquence discrète
de nombres entiers permettant leur stockage dans un ordinateur. Cette discrétisation du signal se
fait à deux niveau : le premier, temporel, se fait en observant cette grandeur physique à des instants
précis, séparés les un des autres par une même durée, qui traduit la période d’échantillonnage (in-
verse de la fréquence). Afin d’obtenir un enregistrement des plus fidèles il est nécessaire de réduire
au maximum cette durée, et donc de choisir une grande fréquence d’échantillonnage12 ; typique-

12Il est cependant à noter que plus la fréquence d’échantillonnage est grande, plus l’enregistrement des données
nécessite des capacités de stockage. Il est donc indispensable de trouver un compromis entre la qualité du signal
désiré et l’espace occupé par ce signal numérisé.
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ment, dans le cas d’un signal périodique, il est nécessaire d’utiliser une fréquence d’échantillonnage
au moins deux fois plus grande que la fréquence associée à cette période (sous peine de ne pas
voir la périodicité du phénomène). Le second niveau de quantification réside dans le relevé de la
valeur physique mesurée, typiquement une amplitude électrique dans le cas des électrodes de po-
lysomnographie, qui sera elle aussi associée à une valeur numérique discrète, associée à l’instant
considéré.

L’électroencéphalographie consiste à enregistrer l’activité électrique cérébrale d’un individu,
à l’aide d’électrodes posées sur le scalp (méthodes non invasives) ou introduites juste sous la
peau. L’emplacement des électrodes est standardisé par une nomenclature internationale appelée
(( système 10/20 )). Les différents rythmes électriques résultent de l’intégration des différences de
potentiels présentées par les cellules corticales, et selon le type d’activité du sujet lors de la veille,
ou selon le stade de sommeil dans lequel il se trouve (cf. section 3.2.1. pour la description des
stades de sommeil), les rythmes générés par les circuits neuronaux seront différents. Les rythmes
cérébraux qui composent l’EEG sont décrits dans Tab. 1.

Tab. 1 – Rythmes cérébraux composant l’EEG. Certains rythmes sont visibles à l’œil nu, ce sont
les rythmes α, θ, δ, µ, β, σ ; certains ne peuvent être détectés qu’à partir d’une analyse spectrale :
les rythmes γ et les rythmes très hautes (80− 600 Hz) ou très basses fréquences (< 1 Hz), notés
en italique. Données recueillies d’après [21].

Fréquence (Hz) Rythme EEG Localisation Rôle
0, 5− 1 Très basses Néocortex Consolidation des acquis

fréquences
1− 3 λ Occipitale Potentiels évoqués visuels
1− 3 δ Sommeil stades 3 et 4
4− 7 θ Temporale (hippocampe) Processus cognitif

Diffuse dans le néocortex Intégration sensori-motrice
8− 12 α Pariéto-occipitale Concentration mentale

Tâche sémantique
Disparâıt à l’ouverture des yeux

8− 12 µ Rolandique Relation avec le cortex moteur
Neurones miroirs

fuseaux σ Diffuse Consolidation des acquis
12− 16 Sommeil stades 2 et 3
14− 18 β1 Diffuse Sommeil lent
18− 30 β2 Régions correspondant Activation

à la tache considérée du sommeil paradoxal
(comme l’IRM fonctionnel)

30− 60 γ Région centrale Processus cognitif
80− 600 Très hautes Néocortex Plasticité cérébrale ?

fréquences Mécanismes inhibiteurs ?

L’électromyographie permet de mesurer l’activité électrique des muscles mentonniers et
des membres inférieurs, grâce à des électrodes collées au menton et sur une jambe. L’EMG du
menton est utilisé pour le codage du sommeil, tandis que l’EMG des jambes peut être utilisé
pour repérer un mouvement brusque ou diagnostiquer les mouvements périodiques des membres
inférieurs (symptôme des (( jambes sans repos )) ).

L’électro-oculographie retrace le mouvement des yeux durant le sommeil. Deux électrodes
sont placées aux angles externes des yeux, et permettent de mesurer une différence de potentiel
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entre la cornée et/ou la rétine et une électrode fixe située au niveau du lobe de l’oreille ; cette
différence de potentiel va varier selon les mouvements des globes oculaires, qui se font dans le
même sens pour les deux yeux, et qui peuvent être horizontaux ou verticaux.

3.2 Macroarchitecture

La macro-architecture du sommeil relève d’une description macroscopique du déroulement et
de l’organisation des différents aspects du sommeil, décrits par des stades, ainsi que des états de
veille éventuels. Les stades de sommeil sont eux-mêmes classifiés selon des règles précises, établies
sur la lecture des données de la polysomnographie (EEG, EMG et EOG simultanés), qui sont
sélectionnées par périodes de 30 secondes13. Chacune des époques sera donc (( codée )), ou (( scorée )),
de façon univoque ; une époque correspondra à un et un seul stade de sommeil, et ce, même si des
caractéristiques de différents stades sont présents dans la même époque. Il suffira que plus de la
moitié de l’époque, soit 15 secondes d’enregistrement, corresponde à un seul stade, pour que toute
l’époque soit identifiée à ce stade.

3.2.1 Les stades de sommeil décrits par Rechtschaffen et Kales

La classification décrite par Rechtschaffen et Kales en 1968 [39] est organisée selon les critères
de lecture des polysomnographies qui sont résumées dans Tab. 2.

Tab. 2 – Tableau récapitulatif des caractéristiques des stades selon les critères de Rechtschaffen et
Kales.

Stade Rythmes EEG Fréquence EEG (Hz) EOG EMG
Eveil α 8− 12 très actif très actif

1 rythme α, θ 3− 7 mouvements un peu
+ pointes vertex pendulaires, moins actif

lents et amples
2 rythme θ 2− 8 id. id.

+ complexes K id.
+ fuseaux du sommeil 12− 16

3 δ (20 à 50%) 1− 2 mouvements tonus
ondes très lentes 0, 5− 1 lents plus important

4 δ (> 50%) id. id. id.
SP α, θ 3− 8 mouvements très faible

+ ondes en brusques, (atonie musculaire)
(( dents de scie )) rapides et amples

Elle distingue 6, voire 7 états de veille et de sommeil différents :
– l’éveil peut être actif ou passif. Les caractéristiques typiques de l’éveil sont la présence

d’une activité motrice traduite par un EMG actif, et une activité EEG désynchronisée, de
fréquences mixtes α et θ relativement rapides mais de bas voltage, traduisant une activité
tonique des neurones : la fréquence EEG varie avec le type d’attention. La somnolence,
considérée comme transitoire entre la veille passive (yeux clos) et le stade 1 de sommeil, se
traduit par une activité EEG α comprise entre 8 et 12 Hz.

13La période de 30 secondes n’a été choisie ni arbitrairement, ni selon des critères physiologiques, mais à cause
des contraintes matérielles imposées par le dispositif d’enregistrement. À la date des premières polysomnographies,
l’(( époque )) était représentée par une page d’enregistrement de 30 cm passant au travers de l’appareil traçant
l’électroencéphalogramme à la vitesse de 10 mm.s−1. Aujourd’hui, les enregistrements sont stockés dans des ordi-
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Fig. 4 – État d’éveil et somnolence. Figure 1 de l’article [11].

– Le sommeil lent léger comporte deux stades. Le premier, appelé stade 1, est décrit par
une activité EEG de fond de fréquences mixtes allant de 3 à 7 Hz, essentiellement des ondes
α et θ, proche de l’activité de veille mais ralentie. Cette activité de fond est ponctuée de
pointes au vertex (les différents grapho-éléments apparaissant sur l’EEG comme événements
ponctuels seront détaillés dans la partie 3.3.1 et sont représentés Fig. 5, 6 et 7). Le stade 2
apparâıt dès lors qu’on observe des complexes K sur l’activité de fond qui reste globalement
inchangée, quoiqu’encore un peu plus lente, et des bouffées de fuseaux du sommeil ou spindles
(Fig. 5). L’activité musculaire et les mouvements oculaires diminuent considérablement.

Fig. 5 – Stades 1 et 2 du sommeil lent léger.Figure 1 de l’article [11].

– Le sommeil lent profond, constitué des stades 3 et 4, est caractérisé par une transfor-
mation du rythme EEG de fond qui se traduit par l’apparition d’ondes lentes de fréquence
comprise entre 0,5 et 2 Hz et de grande amplitude (> 75 µV), appelées ondes δ14 qui, lors-
qu’elles occupent plus de 50 % de l’époque analysée, font basculer le stade 3 en stade 4. Le
sommeil lent profond traduit une synchronisation de l’activité électrique, enregistrée dans de
nombreuses structures corticales et sous-corticales15, et due à des mécanismes neuronaux de
type pacemaker ; le noyau réticulaire isolé de toute afférence continuant à osciller rythmique-
ment.

– le stade de sommeil paradoxal, enfin, est défini par une composante tonique, durable,

nateurs, mais la durée de l’époque est restée inchangée.
14Typiquement, il est courant de voir une différenciation entre les ondes δ, de fréquence supérieure à 1 Hz et

pouvant atteindre jusqu’à 4 Hz d’après le nouveau manuel de codage du sommeil, et les ondes très lentes, de
fréquence comprise entre 0,5 et 1 Hz, qui seraient implquées dans la consolidation des acquis [59].

15Des expériences de décortication menées par Michel Jouvet ont montré que l’animal ne pouvant produire des
ondes lentes lors du sommeil profond était (( hyperactif )).
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Fig. 6 – Stades 3 et 4 du sommeil lent profond. Figure 1 de l’article [11].

que représentent l’absence totale de tonus musculaire et l’activité EEG proche de l’état de
veille, de nouveau désynchronisée, et une composante phasique, soit des mouvements oculaires
rapides16, de brèves contractions musculaires, et des ondes EEG (( en dents de scie )) (Fig. 7).

Fig. 7 – Stade de sommeil paradoxal. Figure 1 de l’article [11].

La dénomination des stades a été réalisée de façon logique, dans l’ordre chronologique de leur
apparition ; ainsi la progression (( normale )) du sommeil se fait de l’éveil passif vers les stades de
sommeil 1, 2, 3, 4 et paradoxal, avant de reprendre un nouveau cycle à partir du stade 1.

Cette classification a fait autorité depuis sa parution, puisqu’elle a été admise et utilisée comme
référence par l’ensemble des acteurs de la recherche en matière de sommeil, jusqu’à la fin de
l’année 2007, date de parution du nouveau manuel de codage émis par l’American Academy of
Sleep Medicine [23]. Les différences entre ces deux manuels sont en fait minimes, le second étant à
envisager comme une réactualisation du premier aux connaissances neurologiques actuelles d’une
part, et aux (( usages )) des investigateurs du sommeil d’autre part. Une étude comparative entre
les deux manuels de codage est présentée dans l’annexe 2. Il est cependant à noter que la nouvelle
classification ne différencie plus le stade 3 du stade 4, en les agglomérant dans le stade (( N3 )).
Elle procède également à un changement de nomenclature : l’éveil est appelé stade E, les stades
1 et 2 deviennent respectivement N1 et N2, et le stade de sommeil paradoxal devient le stade
R, se rapprochant ainsi de la nomenclature anglo-saxone17 encore utilisée dans la littérature.

Enfin, certains rythmes cérébraux composant l’EEG ne sont pas utilisés comme critères de
classification par Rechtschaffen et Kales, mais sont pourtant produits lors des différentes phases
de sommeil et on été identifiés par l’électroencéphalographie. C’est le cas des rythmes β1 et β2, qui
sont des rythmes très rapides de fréquences comprises entre 14 et 18 Hz pour l’un, et 18 et 30 Hz
pour l’autre, et qui surviennent respectivement lors du sommeil lent [34] et pour l’activation du
sommeil paradoxal [7]. Les ondes σ qui sont des fuseaux de 12 à 16 Hz, sont observées en stades
2 et 3 : elles interviennent dans la consolidation des acquis [22]. Cependant, la localisation de ces
rythmes est rendue difficile de part leur origine diffuse, ce qui empêche leur utilisation dans le
codage des signaux de polysomnographie.

16Ce stade a été qualifié de (( REM Sleep )), soit Rapid Eye Movement Sleep par Dement en 1957 [13] et cette
dénomination est encore très souvent utilisée en langue anglaise. Cependant, on peut s’interroger sur le bien-fondé
de cette appellation, qui réduit les caractéristiques du sommeil lent et du sommeil paradoxal aux seules propriétés
des mouvements oculaires.

17N1, N2 et N3 pour NonREMSleep (stades 1, 2 et 3), et R pour REMSleep.
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3.2.2 Mélange de stades

Dans les cas de troubles du sommeil, la succession des stades peut se faire de façon relativement
désorganisée par rapport au déroulement normal. Il se peut également que certains aspects d’un
stade se retrouvent durablement dans un autre stade. Il existe différentes manifestations cliniques
de ces états dissociés :

– L’intrusion de sommeil paradoxal pendant l’état de veille est typique de la narcolepsie, mais
peut également s’observer ponctuellement chez des sujets a priori sains, et provoquer des
hallucinoses, soit une hallucination18 d’imagerie détaillée mais sans scénario (à la différence
du rêve) qui sera critiquée spontanément par le sujet et replacée en marge de la réalité ; des
cataplexies (perte brusque du tonus musculaire) ; des flashbacks, etc.

– L’intrusion de sommeil lent dans l’état de veille induit une somnolence et une conduite
automatique (exécution de tâches répétitives et demandant peu d’attention). Cet état peut
entrâıner de nombreux accidents (routiers, du travail, etc.) puisque le sujet voit ses réflexes
grandement diminués et sa capacité à réagir rapidement à un événement inattendu amoindrie.

– L’intrusion de veille dans le sommeil lent se traduit par du somnambulisme, de l’ivresse du
sommeil (confusion, désorientation et conduite violente au réveil) ou de l’inertie du réveil
(sensation de chute des performances physiques et intellectuelles souvent rencontrée après
une sieste, le sujet se sentant drogué et inapte).

– La présence de veille dans le sommeil paradoxal provoque des rêves lucides (le sujet peut agir
dans son propre rêve, et a conscience du caractère onirique de ce dernier), ou des expériences
de sorties de corps.

Cependant, que l’on considère un déroulement (( normal )) des stades ou des états dissociés, et
quelles que soient les règles de codage employées, celui-ci décrit une macro-architecture, c’est-à-
dire un enchâınement de stades, représenté par un hypnogramme (Fig. 8) qui pourra être ensuite
analysé et comparé à l’hypnogramme (( normal )). L’avantage de cette méthode réside dans cette
possibilité de comparer les résultats d’une étude à l’autre, puisque ce codage est standardisé. Mais
elle entrâıne intrinsèquement des sous-entendus, notamment en traduisant le sommeil par une
succession de stades, soit par une représentation statique, progressant brusquement (( par pas )) alors
qu’en se basant sur la lecture des polysomnographies on voit qu’elles contiennent également des
événements ponctuels — ou phasiques — qui sont même utilisés par le manuel de Reschtchaffen et
Kales pour permettre d’affiner le codage. On peut dès lors s’interroger sur le biais d’interprétation
nécessairement entrâıné par une telle codification du sommeil, et sur le rôle de ces événements
ponctuels qui constituent la micro-structure du sommeil.

Stade 4

Stade 3

Stade 2

Stade 1

S P

Eveil

23 h 1 h 3 h

Cycle 1 Cycle 2 Cycle 3 Cycle 4

Fig. 8 – Hypnogramme type d’une nuit de sommeil d’une durée totale de 7 heures. Le sujet s’est
endormi à 23h pour se réveiller à 6h, parcourant 5 cycles complets de sommeil.

18Perception anormale d’un objet absent.
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3.3 Microarchitecture

Les grapho-éléments permettant d’appliquer les règles de codage des stades de sommeil,
selon l’un ou l’autre des deux standards, sont des événements graphologiques ponctuels survenant
par-dessus le rythme ou au sein de l’EEG de fond (Fig. 5,6 et 7), et faisant partie intégrante
de la micro-architecture du sommeil, de même que les micro-éveils ou les tracés cycliques
alternants.

3.3.1 Evénements phasiques

Les premiers grapho-éléments typiques du sommeil rencontrés à l’endormissement sont les
pointes au vertex, nom donné aux ondes biphasiques de grande amplitude (>200 µV), poin-
tues et symétriques qui marquent l’entrée en stade 1 de sommeil ; ensuite l’entrée en stade 2 se
traduit par l’apparition de fuseaux du sommeil19, caractérisés par des bouffées de petites ondes
rapides — de fréquence comprise entre 12 et 16 Hz — survenant par bouffées de 1 à 2 secondes.
Au cours du stade 2, les fuseaux du sommeil sont les plus abondants et peuvent apparâıtre toutes
les 3 à 6 secondes [35]. On y rencontre également les complexes K qui sont de grandes ondes
de fréquence θ, d’une durée de 2 à 3 secondes, présentant une composante négative de grande
amplitude, immédiatement suivie d’une composante positive. Enfin, les pointes occipitales du
sommeil sont de petites ondes biphasiques provenant des régions postérieures et souvent observées
lors du sommeil paradoxal.

Ces grapho-éléments sont des indicateurs indispensables à la classification du sommeil par
stades, mais décrivent une structure sous-terraine sous-jacente qu’il serait intéressant d’observer à
une échelle plus fine.

3.3.2 Micro-éveils

En 1992, l’American Association of Sleep Disorders propose une définition des micro-éveils [63],
indépendante de toute règle de codage. Ils surviennent au cours de n’importe quel stade de sommeil
et sont caractérisés par un déplacement brusque des fréquences EEG pour une durée comprise entre
3 et 15 secondes, les rythmes EEG de fond étant alors repris. La durée maximale de 15 secondes
n’est pas explicitement mentionnée dans le manuel de l’AASM, mais s’impose d’elle-même ; en
effet, un codage de type micro-éveil supérieur à 15 secondes20 prendrait plus de la moitié de
l’époque, qui serait donc codée en éveil. Or les micro-éveils ne réveillent pas à proprement parler le
dormeur, mais représentent une activité EEG modifiée, par exemple par un bruit ou une variation
de luminosité. Pour que le dormeur ait conscience de s’être réveillé pendant la nuit, la durée de
l’éveil intra-sommeil doit être supérieur à 3 minutes, soit 6 époques codées successivement en
stade d’éveil21. Certaines pathologies cardio-respiratoires induisant des apnées peuvent également
être à l’origine de micro-éveils. La règle de codage pour les micro-éveils reste inchangée dans le
manuel daté de 2007, qui précise toutefois qu’un micro-éveil décelé en sommeil paradoxal doit
obligatoirement s’accompagner d’une augmentation de l’EMG du menton pendant au moins une
seconde [36]. Enfin, deux micro-éveils successifs doivent être au moins séparés d’une période de 10
secondes de reprise des rythmes EEG de fond. Ces événements sont à ne toutefois pas confondre
avec les transitions d’un stade de sommeil à un autre.

Les micro-éveils ne sont pas des événements rares, et un dormeur sain peut présenter jusqu’à
10 micro-éveils par heure de sommeil. Le nombre de micro-éveils par heure est un indicateur du
degré de (( fragmentation du sommeil )), qui lorsqu’il est élevé empêche la progression du sommeil
vers des stades plus profonds et donc altère grandement la qualité du sommeil. Ce nombre est

19Les fuseaux du sommeil sont également appelés spindles.
20Rappelons ici que cette limite temporelle supérieure, prise en compte dans la définition des micro-éveils, est

issue de la technologie d’enregistrement des EEG utilisée en 1968, à savoir les (( époques )) d’une durée fixe de 30
secondes.

21N.B. : Un micro-éveil décelé à la fin de l’époque précédent les époques de veille ne sera pas comptabilisé comme
un micro-éveil, faisant partie intégrante du stade de veille qui le suit.
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augmenté avec l’âge et représente le signe physiologique d’une plus grande fragmentation et d’une
fragilité accrue du sommeil chez les personnes âgées [5, 9]. Cependant, il est rassurant de savoir
que même en sommeil paradoxal, phase durant laquelle intervient le rêve, notre cerveau peut à la
fois être dans un état physiologique qui parâıt complètement dissocié du réel et du présent, et à la
fois garder sa vigilance pour réagir à des stimuli extérieurs ou à des événements de type apnées.

3.3.3 Le CAP, vigile de nos nuits...

Depuis plusieurs années, des équipes de recherche s’intéressant à la structure du sommeil ont
soulevé le problème posé par une analyse exclusivement en stades, ignorant l’aspect dynamique de
la progression du sommeil et sous-estimant l’importance des événements de courtes durées, en les
utilisant uniquement comme marqueurs de stades. Aussi, de nombreuses études se sont basées sur
le Tracé Cyclique Alternant (TCA) — ou Cyclic Alternating Pattern (CAP) — pour étudier la
structure du sommeil : le Tracé Cyclique Alternant est identifié par une séquence EEG périodique
(Fig. 9), se répétant par périodes de moins de 60 secondes, et plus généralement toutes les 40
secondes (Fig. 10).

Fig. 9 – Codage de la microstructure du stade 2. Un CAP s’identifie grâce à une activité EEG
périodique émergeant de l’activité de fond. Le terme périodique est ici relativement mal choisi,
puisqu’on voit que les motifs constituant les différentes phases A ne se reproduisent pas à l’identique
et ne possèdent pas une périodicité rigoureuse. Figure 3 de l’article [58].

Il commence nécessairement par une phase A pour se terminer par une phase B. La définition
de la phase A est intimement liée au codage en stades puisqu’elle correspond :

– à des rythmes α intermittents et des séquences de pointes au vertex lors du stade 1 ;
– à des séquences de deux complexes K ou plus, suivis ou non par des rythmes β et/ou α lors

du stade 2 ;
– à des bouffées d’ondes δ, dont l’amplitude est au minimum trois fois plus importante que

l’amplitude EEG de fond, lors des stades 3 et 4 ;
– et à des phases d’activation transitoire de l’EEG ou de micro-éveils quel que soit le stade

considéré.
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Fig. 10 – Chez les individus sains, les séquences périodiques ne sont pas distribuées aléatoirement
au cours de la nuit. Chez les jeunes adultes (a), et encore plus chez les sujets plus âgés (b), la
grande majorité des (( CAP )) sont séparés par un intervalle de temps inférieur à 1 minute, et la
plupart (plus de 70 %) sont séparés de 40 secondes. Figure 2 de l’article [58].

Lorsqu’une séquence EEG présente un tel comportement, elle devient (( phase A candidate )) et
sera codée en séquence de CAP si et seulement si elle est suivie par une autre phase A dans un
intervalle de temps compris entre 2 et 60 secondes. Dans le cas contraire, la séquence EEG est
codée comme non-CAP (Fig. 9). La phase B n’est alors définie que comme l’intervalle compris
entre la fin d’une phase A et le début de la phase A suivante [58].

Le CAP fait partie intégrante du sommeil physiologique [56], bien qu’il ait d’abord été défini
comme signature de l’insmonie. Il a ensuite été associé à la somnolence et au sommeil lent, en
corrélation avec les variations cycliques des fréquences cardiaques et respiratoires ou de la pression
sanguine, et des occurences périodiques des complexes K ou d’autres événements phasiques liés à
l’éveil [31]. D’autres études plus récentes ont cependant montré que le CAP concerne aussi bien
les phases de sommeil profond, chez les sujets sains comme chez ceux présentant des pathologies,
alors même que le critère du nombre de micro-éveils devient instable [57]. Enfin, il apparâıt que
l’occurence du CAP est robuste et ce, même lors d’expériences neurophysiologiques sur des patients
plongés dans un coma plus ou moins sévère : des variations cycliques de l’EEG (ondes lentes de
grande amplitude durant la phase A alternant avec des activités θ et δ de faible amplitude durant
la phase B) ainsi que des fonctions physiologiques sont relevées [15] ; dans ce cas elles peuvent
être spontanées ou provoquées par des stimuli sensoriels externes de différentes modalités (tac-
tiles, thermiques, acoustiques, douleur, etc.). Indépendamment des autres éléments de l’EEG, le
CAP traduit une oscillation entre deux niveaux d’éveil, un niveau haut lors de la phase A22 et
un niveau bas lors de la phase B. L’instabilité d’éveil liée au CAP est associée à une activation
des autres paramètres de la polysomnographie (activité musculaire) ou de fonctions physiologiques
(cardio-respiratoires) durant la phase A, et leur atténuation durant la phase B. L’absence de CAP,
défini comme période de (( non-CAP )) (Fig. 9), contribue à une stabilité du niveau d’éveil, et se

22En effet, une phase A durant par définition entre 2 et 60 secondes pourrait contenir un ou plusieurs micro-éveils,
voire une époque complète codée en éveil.
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traduit par une stabilité du tonus musculaire et des fonctions neurovégétatives. L’augmentation de
la fréquence du CAP se traduit par l’augmentation de la quantité de sommeil léger et instable. Les
causes sont multiples, souvent secondaires à des syndromes anxio-dépressifs, des troubles respira-
toires pendant le sommeil, des mouvements périodiques des membres inférieurs, etc. La proportion
de CAP augmente globalement chez les personnes âgées, ce qui expliquerait l’instabilité de leur
sommeil et leur facilitation à l’éveil, tandis qu’elle diminue après privation de sommeil. Ainsi, le
CAP a été qualifié de (( vigile faisant sa ronde )) [11], correspondant à une fluctuation d’attention
du système nerveux autonome à différents stimuli endogènes ou exogènes.

3.3.4 Influence de la micro-architecture sur la qualité du sommeil

Initialement, les complexes K ont été considérés comme marqueurs de fragmentation du som-
meil23 ; ils sont caractéristiques du stade 2 et surviennent spontanément au cours du sommeil
physiologique, mais peuvent également être provoqués par des stimulations sensorielles. En ce
sens, il est logique de les considérer comme des réactions à l’environnement, qui entrecoupent le
sommeil, ou en tout cas se superposent à l’activité EEG de fond.

Typiquement, les micro-éveils sont les marqueurs privilégiés de la fragmentation du sommeil
(on utilise en général l’indice (( nombre de micro-éveils par heure )) et, en ce sens, il est intéressant
de calculer cet indice pour chaque stade de sommeil, les différents stades n’ayant pas tous la même
fonction a priori), tandis que le CAP est un marqueur d’instabilité du sommeil, le niveau d’éveil
connâıssant des variations hautes et basses au cours de ces activités EEG périodiques.

4 La respiration durant le sommeil

Le sommeil, dans ses différentes manifestations, présente deux des trois états de vigilance que
présente le cerveau24. Chacun de ces états implique un type de fonctionnement cérébral particulier,
qui va influer sur les différents contrôles exercés par le système nerveux central, notamment sur
les grandes fonctions vitales. Par exemple, il existe une forte activité métabolique au niveau du
tronc cérébral lors du sommeil paradoxal [19], ce qui implique, connaissant les différents principes
du contrôle de la ventilation, une influence des stades de sommeil sur la fonction ventilatoire.

4.1 La mécanique ventilatoire

La ventilation se définit par une entrée d’air dans l’organisme et une sortie d’air hors de lui.
L’air de l’environnement pénètre dans les poumons, dont les alvéoles sont séparées des capillaires
pulmonaires par une cloison très mince, qui permet un échange gazeux — typiquement dioxygène
et dioxyde de carbone — entre l’air (alvéoles) et le sang (capillaires). Cette fonction respiratoire
est essentielle à l’oxygénation ainsi qu’à l’élimination du dioxyde de carbone des cellules, via la
circulation sanguine.

Elle se traduit par l’alternance d’une phase inspiratoire et d’une phase expiratoire :
– l’inspiration est un phénomène actif : les muscles inspiratoires25 se contractent, le volume de

la cage thoracique augmente, ce qui entrâıne la distension des poumons qui lui sont solidaires.
Cette distension du poumon entrâıne une diminution de la pression intra-alvéolaire, qui
devient alors inférieure à la pression atmosphérique. Lorsque les voies aériennes supérieures
sont ouvertes, l’air passe du milieu extérieur vers les poumons par simple équilibrage des
pressions.

23La fragmentation se traduit par une durée de sommeil normale, mais par une désorganisation interne qui altère
sa qualité.

24L’éveil, le sommeil lent et le sommeil paradoxal sont décrits comme les trois états de vigilance du cerveau par
Michel Jouvet, Christian Guilleminault, etc.

25Lors d’une inspiration normale, seuls les muscles inspiratoires principaux, soient les muscles intercostaux externes
et le diaphragme, participent à l’inspiration. D’autres muscles respiratoires dits (( accessoires )) , intervenant lors d’une
inspiration forcée, tels que le scalène et le sterno-clé̈ıdo-mastöıdien, ne sont pas nécessairement stimulés.
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– L’expiration non forcée est un phénomène passif : elle résulte du relâchement des muscles
inspiratoires et des forces de rétractation élastiques du poumon. L’écoulement d’air vers
l’extérieur est donc dû à l’inversion de la différence des pressions alvéolaire et atmosphérique.

4.2 La commande ventilatoire

La mécanique respiratoire est rendue possible grâce à une activité musculaire résultant de la
décharge d’influx nerveux provenant de neurones situés dans le tronc cérébral. L’origine du rythme
ventilatoire automatique pourrait résulter d’une activité neuronale type pacemaker ; les neurones
possèderaient alors une automaticité et une fréquence inhérente spontanée, à l’instar des cellules
du nœud sinusal du cœur. Des neurones inspiratoires, situés au niveau du complexe pré-
Bötzinger dans le tronc cérébral, se dépolarisent automatiquement et sont associés à la contrac-
tion des muscles inspiratoires, les décharges persistant dans un milieu apauvri en ions chlore26

[41]. Un deuxième groupe de neurones pacemaker gouverne l’expiration, ces neurones expira-
toires constituant le groupe respiratoire parafacial [24]. Ce rythme ventilatoire automatique
est contrôlé, chez l’homme, par deux types de processus [48] :

– Le contrôle métabolique de la fréquence respiratoire consiste en une régulation chimique
des concentrations en O2, en CO2 et en ions H+ plasmatiques (soit le pH sanguin). Le tronc
cérébral est informé des besoins des différentes cellules de l’organisme par voie afférente en
provenance de deux types de chémorécepteurs : les chémorécepteurs périphériques, parti-
culièrement sensibles aux variations de la PO2 artérielle, mais qui perçoivent aussi, dans une
proportion moindre, les variations de la PCO2 artérielle et de la concentration artérielle en
ions H+ ; les chémorécepteurs centraux, sensibles à la PCO2 et à la concentration en ions
H+ du milieu interstitiel entourant le cerveau.

– Le contrôle comportemental consiste lui en une régulation corticale suprapontine et vo-
lontaire de la respiration. Ainsi, la fréquence spontanée de la décharge des influx nerveux
des neurones inspiratoires peut être influencée voire modifiée par l’action d’autres neurones
provenant de deux centres nerveux, situés au-dessus du bulbe rachidien : le centre pneu-
motaxique et le centre apneustique. Le centre pneumotaxique envoie des influx nerveux
inhibiteurs au centre bulbaire. L’effet de ces influx inhibiteurs est de limiter l’activité des
neurones inspiratoires ce qui entrâıne un arrêt de l’inspiration et facilite l’expiration. La
fréquence respiratoire peut ainsi être augmentée. Le centre apneustique envoie des influx
nerveux stimulateurs au centre bulbaire. L’effet de ces influx stimulateurs est d’augmen-
ter l’activité des neurones inspiratoires ce qui entrâıne une prolongation de l’inspiration et
une inhibition de l’expiration. La fréquence de la respiration peut être ainsi diminuée et son
amplitude augmentée.

Le rôle du contrôle automatique de la respiration est d’une part d’approvisionner les cellules
d’une quantitée d’O2 suffisante pour leur fonctionnement, et d’autre part d’assurer l’évacuation du
CO2 produit par la respiration cellulaire. Cependant, il est à noter que la régulation de la respiration
est conditionnée par les pressions partielles gazeuses, et non les concentrations gazeuses, ce qui peut
entrâıner une absence de régulation à l’hypoxie si la PO2 est normale par exemple.

4.3 Modifications de la ventilation liées aux stades de sommeil

Fréquence
Lors du sommeil lent, la fréquence respiratoire moyenne est plus lente qu’à l’éveil. Les dureés

de l’inspiration et de l’expiration sont globalement allongées et le volume courant est un peu plus
important. Lors du sommeil lent profond, cette fréquence moyenne diminue encore et devient
remarquablement régulière. Les courbes de volume et de débit paraissent présenter un caractère
périodique. À l’inverse, lors du sommeil paradoxal, le volume courant est moindre qu’à l’éveil

26Ce résultat plaide en faveur du comportement pacemaker de ces neurones, contre celui d’un système d’inhibition
synaptique réciproque, les synapses inhibitrices nécessitant la présence d’ions chlore.
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et la fréquence respiratoire moyenne est souvent moins importante et beaucoup plus irrégulière.
À l’extrême, des apnées et des hypopnées peuvent se produire.

Muscles respiratoires
Il existe un changement du pourcentage des composantes respiratoires thoracique et abdominale

entre l’éveil (respectivement 40 et 60 %) et le sommeil lent (resp. 65 et 35 %). Lors du sommeil
paradoxal, l’atonie des muscles intercostaux diminue considérablement la respiration costale. On
considère alors que seule l’activité diaphragmatique permet une ventilation correcte.

Voies aériennes supérieures
Les voies aériennes supérieures27 forment une large part des résistances aériennes totales. Lors

du sommeil, on observe une diminution du tonus de repos des muscles liés à ces voies aériennes,
dont l’activité est de façon prédominante liée à l’inspiration. La chute du tonus musculaire liée au
sommeil, dont le paroxysme est atteint lors du sommeil paradoxal, entrâıne une augmentation
des résistances des voies aériennes supérieures. Il va également y avoir lors du sommeil paradoxal,
une tendance à l’ouverture de la bouche liée à la perte d’activité des muscles dits (( ptérygöıdiens )).

Réponse ventilatoire
Les concentrations alvéolaires en C02 sont généralement un peu plus élevées lors du sommeil

que lors de l’éveil. Peu de différences ont été observées entre les valeurs collectées lors des sommeils
lent ou paradoxal. Les études systématiques de la réponse au CO ont démontré une nette chute
de cette réponse, lors de tous les stades du sommeil, comparée aux valeurs de veille. Cette chute est
importante : elle est de près de 50 % lors du sommeil lent et de 70 % lors du sommeil paradoxal. Il
existe non seulement une diminution de la pente de la courbe de PC02 par rapport à l’éveil, mais
aussi une transposition vers la droite de la courbe de la réponse au CO, en fonction des stades
du sommeil. Si l’on prend comme valeurs de base celles obtenues lors de l’éveil, il faut lors du
sommeil une augmentation de la PC02 de 6 à 7 mmHg au moins pour entrâıner une stimulation
ventilatoire analogue [19].

5 Analyse du sommeil

(( Avez-vous bien dormi ? ))

À cette question, d’apparence simple, une multitude de réponses très subjectives. Outre la préoccupation
quotidienne que nous pouvons avoir concernant ce sujet, les investigations en matière de qualité du
sommeil se confrontent aux difficultés de comparer la qualité du sommeil d’un individu d’une nuit
à l’autre — afin de pouvoir conclure sur l’influence de tel ou tel facteur — ou plus délicat encore
de comparer le sommeil d’un individu à celui d’un autre. Pour ce faire, les hôpitaux, les équipes de
recherche, l’ensemble des explorateurs du sommeil se sont attachés à développer des outils — les
plus fiables et les plus objectifs possibles — tendant à répondre à cette question ; l’approche la plus
simple à mettre en œuvre est assurément le questionnement direct.

5.1 Diagnostic individuel : le questionnaire clinique

La démarche est courante dans toutes les unités de soins hospitaliers ; elle consiste à interroger
directement le patient sur la qualité de son sommeil, souvent au moyen d’un questionnaire écrit,
que le patient doit remplir avec soin (un questionnaire type est présenté en annexe). L’évaluation a
l’avantage d’être rapide ; malheureusement elle est complètement subjective et dépend de la qualité
(( habituelle )) du sommeil de l’individu, de sa capacité physique à réagir aux modifications de son
sommeil, de sa capacité à objectiver ses réponses, etc. C’est pourquoi le questionnaire clinique ne
devra pas être envisagé comme le résultat d’une analyse du sommeil du sujet, mais comme une
aide au diagnostic, représentée par une auto-évaluation du sujet. Elle devra être effectuée en
amont de toute autre étude afin de déceler d’éventuels troubles du sommeil que présenterait le

27Le nez, le pharynx, le larynx et la partie supérieure de la trachée entrent dans la composition des résistances de
la partie haute de l’arbre respiratoire lors de la respiration naso-buccale.
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sujet, indépendamment des facteurs dont on souhaiterait étudier l’impact ; ainsi toute personne
présentant l’éventualité d’une pathologie du sommeil pourra être justement écartée du groupe de
sujets envisagés pour une étude clinique. On y demande en général une évaluation de la qualité
de la nuit qui vient de s’écouler, soit sur une échelle numérique allant de 1 à 10 soit par des
questions à choix multiples proposant des réponses du type très bonne, bonne, moyenne, mauvaise
ou très mauvaise. Cette (( notation )) est elle aussi subjective, puisqu’un patient estimant qu’il a
relativement bien dormi évaluera sa nuit à 6/10, alors qu’un autre, estimant qu’il a plutôt mal
dormi, notera un 5. La comparaison entre deux sujets reste très difficile et non significative si on
se limite aux réponses à ce questionnaire ; il est donc nécessaire de développer des outils d’analyse
plus objectifs.

5.2 Indicateurs de qualité du sommeil

La plupart des indicateurs de qualité du sommeil utilisés en recherche clinique sont des mar-
queurs temporels, calculés à partir de l’interprétation des tracés de polysomnographies réalisée en
amont.

5.2.1 Définitions et normes

Afin de définir les indicateurs de qualité du sommeil, il est nécessaire de décrire les principaux
paramètres sur lesquels se base leur calcul :

– La latence d’endormissement, qui correspond au temps écoulé entre l’heure du coucher
et la survenue du premier stade de sommeil. Chez un adulte normal, une latence d’endormis-
sement de plus de 30 minutes commence à être considérée comme pathologique ;

– La période de sommeil totale, qui est la durée séparant le début du premier stade de
sommeil et la fin du dernier, cette durée variant de 5 à 10 heures pour un sujet normal ;

– Le nombre et la durée des éveils intra-sommeil, qui sont des éveils faisant partie de la
macro-architecture, soit au moins une époque de 30 secondes codée en veille. Les éveils intra-
sommeil sont courants également chez des sujets sains, mais il est difficile de donner une
valeur critique à partir de laquelle le nombre d’éveils commence à être considéré comme
pathologique ou anormal ;

– Le temps de sommeil total, qui correspond à la période de sommeil totale affranchie des
éveils intra-sommeil.

Il est important de noter que la dénomination utilisée pour ces paramètres n’est pas complètement
justifiée (cf. section 4.2.2), et peut prêter à confusion : il est facile par exemple de confondre
(( période de sommeil totale )) et (( temps de sommeil total )).

À partir des paramètres définis précédemment, différents indices sont calculés pour chaque sujet
et seront comparés entre eux afin d’évaluer le sommeil d’un sujet par rapport à celui d’un autre,
voire par rapport à des valeurs normées. Les principaux indices utilisés sont :

– L’indice d’efficacité du sommeil, défini par :

Durée (sommeil lent profond + sommeil paradoxal)
Temps de Sommeil Total

=
D3 + D4 + D5

TST

où D3,4,5 désignent la durée des stades 3, 4 et 5 (le stade 5 étant le sommeil paradoxal) et
TST le temps de sommeil total, soit la durée ajoutée des cinq stades effectivement visités par
le dormeur rapportée au temps de sommeil (( effectif )), soit à la durée de la nuit affranchie de
la durée des éveils. Multiplié par 100, cet indice donne un pourcentage des durées ajoutées
des stades de sommeil profond et paradoxal, ramenées au temps de sommeil total.

– L’indice de qualité du sommeil, défini par :

TST

PST
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où PST est la période de sommeil totale. L’indice de qualité du sommeil représente donc le
temps (( réellement )) occupé par le sommeil, et est compris entre 0 et 1. En effet :

TST

PST
=

PST −Déveils
PST

= 1− Déveils
PST

où Déveils est la durée totale des éveils intra-sommeil. Si cette durée est nulle, il n’y a eu
aucun éveil et l’indice de qualité du sommeil est égal à 1 ; sinon, l’indice diminue lorsque
Déveils augmente ;

– Le nombre de micro-éveils par heure. Plus ce nombre est élevé, plus le sommeil est
fragmenté. Le nombre de micro-éveils par heure d’un sujet sain est évalué à 10.

– Le nombre de changements de stades, parfois relevé, n’est pas utilisé couramment et
doit être discuté presque (( au cas par cas )) ;

– Le nombre de cycles, sachant qu’il est parfois difficile de décrire un cycle, notamment
lorsque l’enchâınement des stades n’est pas conventionnel, ce qui arrive très souvent dans le
cas d’un sommeil troublé. Le nombre de cycles lors d’une nuit de sommeil normale varie de
4 à 6 selon les individus.

5.2.2 Fiabilité et objectivité des indicateurs

Tout d’abord, ces indicateurs dépendent entièrement du codage en stades, ce qui, comme nous
le verrons plus tard, pose le problème de la subjectivité de l’interprétation (cf. section 4.3.1.).
Ensuite, la plupart des indicateurs sont globaux, et résument en un seul chiffre le déroulement
d’une nuit ; une personne ayant dormi 10 heures entrecoupées d’éveils pour une durée totale de
2 heures pourra avoir la même efficacité de sommeil (en supposant les durées de sommeil lent
profond et paradoxal identiques pour ces deux personnes) qu’une personne ayant dormi 8 heures
sans s’éveiller au cours de la nuit ! Ici, l’efficacité du sommeil est évaluée par sa quantité (durée de
sommeil lent profond et paradoxal), et non par sa qualité (nombre et nature des éveils), alors qu’il
a été montré que la plupart du temps, la volonté de (( dormir plus )) était corrélée à un niveau de
vie stressant, altérant la qualité du sommeil et non sa quantité [3]. De même, deux sujets pourront
avoir des indices d’efficacité de sommeil identiques, mais avoir connu des éveils intra-sommeil à
différents moments de leurs cycles, et dans différents stades, alors que nous avons vu précédemment
que tous les stades de sommeil n’étaient pas équivalents en matière de restauration du système
nerveux, de repos du corps, de ralentissement des fonctions physiologiques, etc. Comment alors
admettre que ces deux sujets présentent une même valeur de l’indicateur d’efficacité du sommeil ?
Enfin, leur utilisation empêche tout raisonnement dynamique — puisqu’ils n’abordent que l’aspect
temporel de l’évolution d’une nuit de sommeil, en ne considérant que des durées et des rapports
de durées — et toute étude tentant d’établir une causalité directe entre un événement ponctuel
et la qualité du sommeil du sujet. Seule une étude dynamique permettrait d’établir un lien direct
entre un événement ponctuel repéré dans le temps, qui pourrait être un stimulus endogène observé
sur l’évolution des fonctions physiologiques, et un micro-éveil par exemple.

Sans toutefois nier l’utilité de ces indicateurs, qui permettent un calcul rapide de certains indices
liés au sommeil, il serait utile de modérérer leur impact ainsi que leur appellation, qui est à ce
jour un peu présomptueuse : à supposer que le sommeil (( efficace )) se trouverait dans les stades
profonds et paradoxal, suffit-il de considérer leurs durées pour évaluer leur efficacité ? De même,
l’indice de qualité du sommeil suppose que cette (( qualité )) ne sera altérée que par des éveils intra-
sommeil. Nous avons pourtant vu qu’il existe de nombreux facteurs d’influence, et définir la qualité
du sommeil à ce seul paramètre est une erreur réductrice.
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5.3 Lecture des polysomnographies

5.3.1 Analyse manuelle

Depuis la standardisation de 1968, non seulement les règles de codage du sommeil sont restées
sensiblement identiques, mais la procédure suivie lors de la lecture des polysomnographies également.
En effet, malgré les progrès grandissant que connaissent les techniques d’acquisition28 et d’enre-
gistrement29 des polysomnographies, il est surprenant de constater que la plupart des études du
sommeil appuient leur analyse sur une lecture manuelle des tracés. Ce travail des plus fastidieux
(à savoir la lecture simultanée d’au moins trois dérivations EEG, une EOG et une EMG, sur 6 à 9
heures de tracés par époques de 30 secondes, soit entre 700 et 1000 époques à coder dans un stade
ou un autre) est effectué par un neurologue agréé, et sera réalisé plusieurs fois si nécessaire. En effet,
si l’étude implique un comptage des micro-éveils, celui-ci doit être opéré lors d’une seconde lecture
des tracés, après que l’ensemble de la nuit sera codé en stades et résumé dans l’hypnogramme. De
même pour la détection des CAP, qui ne fait pas partie de la routine de codage des neurologues
et qui nécessiterait une troisième lecture : les CAP sont en effet définis avec une périodicité de 60
secondes au plus, soit à analyser sur deux ou trois époques, avec des règles de codage rétroactives
(une phase A candidate ne devient phase A que si elle est suivie d’une autre phase A, ce qui
implique des aller-retours entre les différentes époques). Le codage des CAP parâıt épouvantable
lors d’une lecture manuelle, mais semble se prêter facilement à une détection automatique [47], qui
a déjà fait ses preuves dans la recherche et l’identification de motifs. Les techniques de détection
automatique déjà utilisées seront décrites dans la section suivante.

Les neurologues étant des êtres humains, il apparâıt évident de considérer que ce travail peut
induire des erreurs dues à la répétition de la tâche, à la longueur des tracés, à l’ennui éprouvé lors
d’une relecture, à la fatigue à la fois visuelle et cérébrale entrâınée par la succession des études
réalisées, etc. Une polysomnographie ne sera donc pas traitée de la même façon selon qu’elle arrive
la première ou après deux voire trois tracés précédemment étudiés. De même, le codage des tracés
est une interprétation au sens propre, dépendant donc fortement de la personne qui la réalise ;
de fait, on observe plus de 20 % d’écart dans l’interprétation des tracés de polysomnographie
entre deux neurologues [2], autant dans la description en stades — le taux de recouvrement du
codage d’un neurologue par rapport à un autre n’étant pas constant selon le stade considéré — que
pour le relevé du nombres de micro-éveils par exemple, qui souffre d’une définition suffisamment
vague pour permettre des fluctuations de l’ordre de 40 % d’un neurologue à l’autre. De plus, la
complexité de la micro-structure du sommeil rend sa classification fastidieuse — près de 10 heures
de travail pour le codage visuel d’une seule nuit [28] — et soumise à une subjectivité plus grande
encore que le codage en stade, soit 60 % de désaccord entre deux codages concernant les complexes
K [8], et plus de 70 % concernant les fuseaux du sommeil [29]. Cependant, certains indicateurs
peuvent sembler demeurer constant, comme par exemple le nombre de micro-éveils par heure de
sommeil, cette différence de 40 % pouvant être dissimulée dans la différence d’évaluation du temps
de sommeil total. Encore une fois, ces paramètres ont l’inconvénient de résulter d’une approche
trop globale, et seule la comparaison dynamique du taux recouvrement d’un codage par rapport à
un autre donnera des informations plus détaillées.

Cette question de la subjectivité est centrale dans l’analyse des polysomnographies, et peut
éventuellement être évitée lors de la lecture des résultats de l’interprétation d’un neurologue, mais
doit inévitablement être prise en compte dès lors que l’on procède à une comparaison des résultats,
qu’ils aient été obtenus par un même neurologue sur deux tracés différents, ou par deux neuro-
logues différents (sur un même tracé et plus encore sur des tracés différents). Pour pallier cette
subjectivité, certaines études sur le sommeil procèdent à l’analyse automatique des enregistrements
de polysomnographie qui, loin de donner une analyse (( exacte )) du déroulement de la nuit de som-
meil de l’individu, procédera toujours avec le même biais d’interprétation, ce qui permettrait une

28Utilisation d’(( électrodes actives )) possédant une impédance propre élevée et équipées de diodes
électroluminescentes, dont la couleur permet d’évaluer la qualité du contact entre l’électrode et le scalp

29Informatisation de l’acquisition des données, ce qui facilite à la fois leur stockage et leur traitement
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comparaison plus objective du sommeil de deux sujets analysés automatiquement.

5.3.2 Analyse automatique

L’analyse automatique de l’EEG a déjà été utilisée pour déceler des rythmes non visibles à l’œil
nu, tels que les très basses et les très hautes fréquences ou les rythmes γ décrits dans Tab. 1. Cette
(( analyse automatique )) procède en fait à la transformée de Fourier rapide du signal, permettant
ainsi d’obtenir un spectre de fréquences. L’analyse en fréquences est couramment utilisée pour
le traitement automatique de signaux temporels, par des logiciels de type (( Cidelec )) ou (( Bios-
leep )) dans le cas de l’analyse du sommeil. Deux spectres de fréquences sont représentés Fig. 11 a
et 11 b, concernant respectivement les stades 2 et 4 de sommeil. On voit d’après ces deux figures
que l’analyse en série de Fourier peut être efficace dans certains cas — pour extraire les fréquences
du stade 4, bien mises en évidence dans le spectre (Fig. 11 b) — mais inutile dans d’autres — ty-
piquement dans le cas du stade 2, les fréquences caractéristiques sont (( noyées )) dans le spectre
(Fig. 11 a). L’analyse automatique est fréquemment utilisée par les neuroscientifiques qui évaluent
la qualité du sommeil profond à partir des amplitudes des ondes lentes δ. Ainsi, plus les ondes sont
amples, plus le sommeil est considéré comme profond.
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Fig. 11 – Transformée de Fourier d’un signal EEG de stade 2 (a) ou 4 (b). L’amplitude corres-
pondant à la fréquence des ondes lentes (1 à 3 Hz) du stade 4 est bien supérieure à celle des
autres fréquences plus hautes ; elles sont donc facilement repérables sur le spectre. Par contre,
le spectre qui constitue le stade 2 est beaucoup plus étalé et il est difficile de déterminer une
bande de fréquence par cette seule analyse. Figures issues de la thèse de Doctorat de Herinaina
Rabarimanantsoa-Jamous, 2008.

En plus de n’être pas toujours significative, l’analyse en transformée de Fourier induit de nom-
breux artéfacts, notamment lorsque la taille de la fenêtre de calcul n’est pas appropriée. En effet,
l’utilisation de la transformée de Fourier rapide nécessite un fenêtrage, qui consiste au choix d’une
fenêtre temporelle dans laquelle va s’effectuer cette opération. Pour pouvoir procéder au calcul,
l’ordinateur doit considérer une série temporelle infinie, et va donc dupliquer et mettre bout à
bout toutes les fenêtres ainsi obtenues. Cette procédure nécessaire génère des fréquences parasites
sur le spectre, d’autant plus significatives que la fenêtre considérée est réduite. Or ce doit être le
cas lors de l’analyse du sommeil, puisque certains événements sont à étudier sur quelques secondes
(grapho-éléments, micro-éveils, CAP, etc.). Le calcul du spectre de fréquences peut être efficace et
utile lorsqu’une fréquence de fond est clairement présente dans le signal : cela a notamment permis
à certains auteurs de calculer les indices SWS30 et SWA31 respectivement (( d’énergie en ondes
lentes )) et d’(( activité en ondes lentes )) lors du stade 4 du sommeil, et montrent qu’une certaine
valeur de SWS doit être atteinte avant l’apparition du premier stade de sommeil paradoxal, cette

30Slow-wave energy
31Slow-wave activity
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valeur étant augmentée chez des sujets qui ont subit un éveil forcé lors de la nuit précédente,
augmentant alors la latence du premier sommeil paradoxal [18]. L’approche exclusive en analyse
fréquentielle n’est toutefois pas suffisante pour décrire et qualifier le sommeil dans sa globalité.

D’autres procédures d’analyse automatique ont été mises en œuvre et validées par des lectures
manuelles croisées, effectuées par des experts de différents laboratoires et dans différents pays, afin
d’éviter au maximum les biais d’interprétation du manuel de codage de Rechtschaffen et Kales.
C’est le cas notamment du Somnolyzer 24× 7TM [2] qui procède à une classification automatique
des stades de sommeil époque par époque, et à une évaluation des différents indices globaux de
qualité du sommeil qui ont été décrits dans la section 4.2.1. Le Somnolyzer 27 × 7 procède par
identification des grapho-éléments (décrits section 3.3.1), des ondes δ et des mouvements oculaires,
et utilise les rythmes de fond EEG et l’activité musculaire — tonique ou phasique — comme
variable d’entrée. Le résultat de sortie du Somnolyzer (hypnogramme et indices globaux) est ensuite
soumis à un (( contrôle de qualité )) effectué par un neurologue expert. La validation du Somnolyzer
24× 7 a consisté en l’étude de 286 tracés de polysomnographies de sujets sains ou non, soit deux
nuits consécutives d’enregistrement de 94 sujets saisn hommes et femmes âgés de 20 à 95 ans, 25
patients de 29 à 73 ans présentant des apnées du sommeil, 14 patients de 21 à 66 ans souffrant
d’insomnies psychophysiologiques32, 7 patients de 55 à 75 ans atteints de la maladie de Parkinson
et 3 sujets de 32 à 72 ans présentant des mouvements périodiques des membres inférieurs. Ces
enregistrements ont été traités par le Somnolyzer, incluant le (( contrôle qualité )) effectué par un
expert. Les résultats sont ensuite comparés à ceux obtenus par différents codages humains. Il
semble que les résultats soient probants et que dans leur globalité, l’accord entre le Somnolyzer
et le codage visuel soit supérieur à l’accord entre deux neurologues sur un même tracé (76,9 %),
que ce soit avant le contrôle qualité (78,3 %) ou après (79,6 %). La comparaison a également
été faite parmi des sous-groupes ((( jeunes )), (( personnes âgées )), (( apnées )), (( Parkinson ))...) et
l’accord entre le Somnolyzer et le codage humain est d’environ 3 % supérieur à l’accord entre deux
neurologues. Enfin, deux analyses du Somnolyzer sur un même tracé montrent un recouvrement de
plus de 99 % entre les deux résultats, ce qui confirme le fait qu’une analyse automatique éviterait le
biais d’interprétation nécessairement rencontré lors du codage manuel. Une étude récente montre
également la compatibilité du Somnolyzer avec les nouvelles règles de codége éditées par l’AASM[?].

6 Lecture critique et perspectives

Cette analyse automatique a l’avantage de correspondre au (( gold standart )) que constitue le
manuel de codage visuel, dans sa version originale de 1968 ou dans sa version révisée de 2007, en
palliant les inconvénients de l’interprétation subjective. Cependant, elle continue de s’appuyer sur
le même système de description global que nous avons déjà critiqué et de donner le résultat de l’ana-
lyse sous forme d’hypnogramme et d’indices globaux ; il existe toutefois d’autres systèmes d’analyse
automatique, s’appuyant sur la micro-structure de l’enregistrement EEG. C’est le cas d’une étude
basée sur la détection automatique des séquences de CAP [47] s’appuyant sur l’analyse des grapho-
éléments composant l’EEG, pour lesquels les différences de lecture entre deux neurologues peuvent
atteindre 60 à 70 % (cf. section 4.3.1). L’analyse automatique des CAP nécessite cependant encore
aujourd’hui de définir leur rôle et leur fonction, qui sont à ce jour encore discutés. Des études
très récentes les ont associés à une instabilité de sommeil due à une résistance des voies aériennes
supérieures [20] rencontrée lors de la phase A du CAP, tandis que d’autres s’interressent à l’impli-
cation des ondes lentes de la phase B dans les processus d’apprentissage renforcés lors du sommeil.

32L’insomnie psychophysiologique représente à elle seule 15 à 20 % des insomnies. C’est une insomnie qui apparâıt
sans cause évidente. Elle peut faire suite à une insomnie dont la cause est repérable : après une intervention
chirurgicale, la naissance d’un enfant, un stress psychologique important, un travail à horaires décalés... Il y a un
conditionnement négatif à l’insomnie qui se traduit par une activation paradoxale des systèmes d’éveil dès que la
personne se met au lit. Elle se traduit par la peur de ne pas dormir, une tension ou une anxiété au moment du
coucher, des endormissements spontanés alors que le sommeil n’est pas recherché (devant la télévision par exemple),
l’impossibilité de faire une sieste pour récupérer...
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La détection et l’analyse des séquences de CAP et de non-CAP pourrait donc être déterminante
dans l’étude de la qualité du sommeil. En tout état de cause, l’analyse du sommeil, de sa qualité
et de ses troubles, est intimement liée à la fonction même du sommeil, qui demeure aujourd’hui
encore obscure.

(( Determining the function of sleep is one of the biggest unsolved problems in neu-
roscience today, and learning-related functions of sleep are among the most actively
investigated candidate functions ))

7 Conclusion

Nous avons vu tout au long de cette étude bibliographique qu’il était extrêment difficile de
donner une définition au (( sommeil normal )), celui-ci subissant tout à la fois une grande variabilité
inter-individuelle — dépendant de l’âge, de facteurs génétiques ou contextuels, de pathologies
éventuelles — et connaissant également des fluctuations pour un même individu — selon son état
de santé général, à la suite d’événements plus ou moins stressants voire anxiogènes, selon son
environnement, etc. Cette variabilité extrême implique une analyse presque (( au cas par cas )),
et nécessiterait d’envisager d’autres méthodes de comparaison d’un sommeil à l’autre que celles
employées à ce jour. En effet, qu’il s’agisse des hypnogrammes ou des indices de (( qualité )) ou
d’(( efficacité )) du sommeil, ces analyses ne prennent en compte que les durées de sommeil ou d’éveils
intra-sommeil, sans considérer l’activité de veille précédente, qui a une influence considérable sur
le sommeil. Il serait utile voire indispensable d’envisager le sommeil non pas comme un état en
tant que tel, isolé de toute influence diurne, mais bien comme l’aspect (( dual )) de l’état de veille,
l’homéostasie procédant à la régulation entre ces deux (( vases communiquants )).
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non invasive nocturne, Thèse dirigée par le Professeur Christophe Letellier, Faculté des
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