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RESUME

Introduction : Les troubles du sommeil constituent une plainte fréquente des sujets
souffrant de trouble stress post-traumatique. Il apparait qu’il existe des troubles du
sommeil spécifiques dans le cadre de cette pathologie. Le but de notre travail était
d’identifier et de décrire les principales modifications du sommeil retrouvées chez ces

patients.

Méthodes : Nous avons réalisé une revue systématique de la littérature en utilisant
la base de données Medline avec [lalgorithme de mot clés suivants:
("POSTTRAUMATIC STRESS DISORDER" OR "POST-TRAUMATIC STRESS
DISORDER") AND "SLEEP". N'ont été inclus que les articles écrits en anglais et
utilisant des mesures objectives du sommeil. La période d’investigation n’était pas

limitée.

Résultats : Soixante-dix-neuf articles cohérents avec I'objectif de la revue ont été
identifiés. Les principales altérations du sommeil retrouvées concernaient son
initiation et sa continuité, avec une augmentation de la latence d’endormissement, du
temps d’éveil aprés I'endormissement et des réveils nocturnes, associées a une
diminution du temps de sommeil total et de l'efficacité du sommeil. Etaient aussi
rapportés des cauchemars fréquents. Concernant la macroarchitecture du sommeil,
étaient retrouvées une augmentation du pourcentage de sommeil paradoxal et une
diminution du pourcentage de sommeil lent profond. Etait aussi observée une plus

grande densité des mouvements oculaires rapides. L'analyse spectrale retrouvait
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une plus grande activité béta, associée a une diminution de l'activité delta, ces
éléments signant un état d’hyperéveil. Une prévalence importante de troubles
respiratoires du sommeil était rapportée. Par ailleurs, l'altération du sommeil
paradoxal dans les suites de I'exposition a un événement traumatique semblait étre
un facteur prédictif du développement d’'un TSPT. Les liens existant entre le TSPT et
le sommeil pourraient étre médiés par I'hyperadrénergie connue chez ces sujets, par
des altérations de I'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, ou encore par des

mécanismes en lien avec la mémoire émotionnelle.

Conclusion : Des modifications spécifiques du sommeil sont observées chez les
sujets souffrant de trouble stress post-traumatique. lls constituent un symptéme
central de cette pathologie, avec la mise en évidence de liens bidirectionnels. Une
prise en charge de ces troubles du sommeil parait nécessaire en complément du

traitement centré sur les symptémes du trouble stress post-traumatique.



MASCAREL Pauline Introduction

INTRODUCTION

« De songes harcelés, tu dors les yeux ouverts ». Ce sont les termes utilisés par
Lucréce dans son célebre De Natura Rerum, écrit en 40 avant Jésus-Christ, ceuvre
dans laquelle il est fait mention des cauchemars des guerriers. Hippocrate dans le
Livre des Songes, fait référence aux cauchemars de combat comme des signes de
maladie ou de délire.

De tout temps, des liens ont été établis entre la confrontation a des scénes
traumatiques et la présence de cauchemars traumatiques. Lorsque la « névrose
traumatique » est identifiée par Oppenheim en 1888, le cauchemar de reviviscence
est cité comme le symptdme pathognomonique le plus sir, associé a I'agitation
nocturne et a la phobie du chemin de fer nommée « sidéro-dromo-phobie ».

En 1980 lorsque la troisieme version du DSM est élaborée, le concept de
« posttraumatic stress disorder » fait son apparition, et le cauchemar de reviviscence
est alors identifié comme un symptéme pathognomonique.

Les découvertes en lien avec les mécanismes neurobiologiques du trouble de
stress post-traumatique (TSPT) survenues au cours des derniéres décennies
marquent le début d’un nouveau champ de recherche. En effet, les derniéres années
ont été marquées par l'apparition de nouveaux concepts afin de modéliser et de
comprendre le TSPT. Le concept de la mémoire traumatique est devenu un modele
central de compréhension du TSPT, celui-ci permettant 'émergence de nouvelle
stratégies thérapeutiques.

En paralléle, les troubles du sommeil sont identifiés comme un facteur de risque
majeur dans le cadre des pathologies psychiatriques, au sens large, mais aussi de
pathologies somatiques. La diminution du temps de sommeil devient une grande

thématique de santé publique.
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Dans le cadre du TSPT, le cauchemar traumatique, est porté sur le devant de la
scéne, mais les troubles du sommeil qui y sont associés suscitent peu l'intérét des
cliniciens.

Le modéle classiquement admis est celui du TSPT qui induit des troubles du
sommeil, parmi lesquels en particulier les cauchemars traumatiques. Mais si le TSPT
influe sur le sommeil, le sommeil ne pourrait-il pas influencer I'évolution voire le
développement du TSPT ? Ces éléments font écho au constat clinique de sujets
présentant un TSPT et qui, malgré un traitement bien conduit de celui-ci, rapportent
une persistance de troubles du sommeil. De plus, la prudence étant particulierement
recommandée dans le cadre de I'utilisation d’hypnotiques chez les sujets avec un
TSPT, les questions en lien avec le traitement de ces troubles restent sans réponse
pour un grand nombre de cliniciens.

Quelle est la nature exacte des troubles du sommeil présentés par ces sujets ?
Existe-il une confirmation de ceux-ci par des mesures objectives du sommeil ? Quels
éléments de compréhension peuvent étre apportés concernant les liens entre les
troubles du sommeil et le TSPT, et quels sont les enjeux autour ceux-ci ?

Pour répondre a ces différentes questions, nous avons réalisé une revue
systématique de la littérature en nous focalisant sur les altérations du sommeil

mesurees de fagon objective dans le TSPT.
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l. Le trouble stress post-traumatique

A. Définition

Le trouble stress post-traumatique (TSPT), anciennement nommé état de stress
post-traumatique, est défini comme un ensemble de symptdmes caractéristiques
faisant suite a I'exposition a un événement traumatique.

L'événement traumatique est défini dans la cinquieme version du manuel
diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM-5) comme « I'exposition a la
mort ou la menace de mort, a des blessures graves ou a de la violence sexuelle » et
dans la CIM-10 comme « un événement stressant ou une situation de menace
exceptionnelle ou de nature catastrophique susceptible de causer une grande

détresse chez presque tout le monde ».

A été décrit un carré symptomatique dans le cadre du TSPT.

Le syndrome d’intrusion inclut les reviviscences, symptome pathognomonique
du TSPT, sous la forme de souvenirs envahissants et involontaires concernant
certains aspects de I'expérience traumatique. Ces souvenirs sont associés a une
composante sensorielle, émotionnelle et physiologique avec des symptdmes
physiques de peur, ainsi qu’'un sentiment de détresse. Souvent, des facteurs
déclenchants internes ou externes de ces reviviscences peuvent étre identifiés. Ce
syndrome inclut aussi les cauchemars traumatiques au cours desquels se rejoue
I'événement traumatique ou ce qui représente les menaces impliquées dans celui-ci.

Le syndrome d’évitement se définit comme I'évitement de stimuli pouvant
rappeler I'événement traumatique. Ces stimuli peuvent étre des objets, des

personnes, des lieux, des situations qui sont associés a I'événement traumatique.
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Un syndrome d’altération négative des cognitions et de I'humeur, avec des
distorsions cognitives et affectives existe aussi chez ces sujets. Les sujets peuvent
rapporter des modifications persistantes concernant leurs attentes, leur perception
d’eux-mémes, des autres ou de l'avenir ainsi qu'une altération négative de leur
identité propre.

Un syndrome d’altération de I'éveil et de la réactivité est décrit, avec une
sensibilité accrue aux menaces potentielles, avec des réactions de sursaut ou une
nervosité face a des stimuli inattendus. Sont rapportés des troubles de Ia
concentration, avec des préoccupations du sujet concernant sa sécurité et un niveau
d’éveil élevé. Les troubles du sommeil que présentent ces sujets pourraient étre mis
en lien avec ce syndrome d’altération de I'éveil.

Ont aussi été décrits, en dehors du carré symptomatique diagnostique, des
symptdmes dissociatifs persistants avec des manifestations de dépersonnalisation
ou de déréalisation, qui sont définies comme une sensation de détachement de son
corps ou du monde qui I'entoure.

Concernant I'évolution du trouble, il est classiquement admis que pour affirmer
le diagnostic de TSPT, la symptomatologie décrite doit persister plus d’'un mois aprés
la confrontation a 'événement traumatique. Habituellement, les symptomes débutent
au cours des 3 premiers mois apres la confrontation a I'événement traumatique, mais

il est possible que I'expression de ces symptoémes soit retardée.

B. Criteres diagnostiques

Anciennement nommé « état de stress post-traumatique » et appartenant a la
catégorie des troubles anxieux dans le DSM-1V, le trouble stress post-traumatique a

été inclus, dans la cinquiéme version du manuel diagnostique et statistique des
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troubles mentaux (DSM-5), dans une nouvelle catégorie : « Troubles liés a des
traumatismes » (1).
Il'y est défini selon 5 critéres pour un total de 20 symptémes :
A. Exposition a la mort ou la menace de mort, a des blessures graves ou a de la
violence sexuelle
B. Reviviscences persistantes

Evitement persistant

o O

Altérations négatives de la cognition et de 'humeur

m

Altération de 'éveil et de la réactivité
F. Durée des symptdbmes d’au moins 1 mois

G. Détresse ou altération cliniquement significative

Parmi les différents symptdbmes décrits, deux correspondent a une
symptomatologie en lien avec le sommeil :

- B2: «réves répétitifs provoquant un sentiment de détresse dans
lesquels le contenu et/ou I'affect du réve sont liés a I'événement/aux
évenements traumatiques »

- EG6: « perturbations du sommeil (ex. difficultés d’endormissements ou

sommeil interrompu ou agité) »

Concernant le critere A correspondant a I'exposition a la mort effective ou a une
menace de mort, a une blessure grave ou a des violences sexuelles, celle-ci peut
survenir en étant directement exposé a I'événement traumatique ou en étant témoin
direct d’'un événement traumatique survenu a d’autres personnes; mais aussi en
apprenant qu'un événement traumatique est arrivé a une personne proche, ou en

étant exposé de maniére répétée ou extréme aux caractéristiques aversives de
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'événement traumatique. Cette derniére catégorie introduit, dans cette nouvelle
version du DSM-5, la notion de traumatisme vicariant, pour les sujets confrontés de
maniére répétée a des événements traumatiques ou a leur récit dans le cadre de leur
activité professionnelle.

Le critére D correspondant aux altérations négatives de ’humeur fait maintenant
I'objet d’une catégorie spécifique, et n’est plus inclus dans la catégorie « évitement »,
comme précédemment dans la quatrieme version du DSM; le TSPT, étant
aujourd’hui défini selon 4 groupes de symptémes ou clusters.

Dans cette version du DSM peut étre spécifiée I'existence d'un trouble a
expression retardée si I'ensemble des critéres diagnostiques n’est présent que 6
mois apres I'événement.

Dans la 10°™ révision de la classification internationale des maladies (CIM-10)
(2), le TSPT est défini selon les critéres suivants :

A. Exposition a un événement stressant ou une situation de menace
exceptionnelle ou de nature catastrophique susceptible de causer une grande
détresse chez presque tout le monde

B. Reviviscences persistantes

C. Evitement

D. Soit (1) ou (2) des symptémes suivants :

1. Incapacité a se souvenir daspects importants de [I'expérience
stressante

2. Activation neurovégétative persistante

E. Le critere B, C et D, doivent tous étre présents au cours des 6 mois qui

suivent 'événement
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Dans la CIM-11, actuellement en attente de validation par 'OMS, I'objectif serait
d’identifier les symptdmes spécifiques au TSPT en éliminant les symptémes partagés
avec d’autres troubles psychiatriques. Un nouveau critére concernant la durée et

I'altération fonctionnelle pourrait étre inclus (3).

C. Prévalence

D’apres I'étude publiée en 2017 par Kessler et al. et menée dans 24 pays,
70,4% des sujets interrogés rapportaient I'exposition a un événement traumatique au
cours de leur vie. Le risque de développer un TSPT apres l'exposition a un
événement traumatique était de 4%. En fonction du type de traumatisme, étaient
rapportés des différences concernant le risque de développer un TSPT. Par exemple,

dans le cadre d’'un viol, le risque de développer un TSPT était alors de 19% (4).

En population générale, il est estimé que la prévalence du TSPT sur la vie
entiere varie entre 1,9 et 6,8% selon les échantillons (5)(6).

Dans I'enquéte « santé mentale en population générale » menée entre 1999 et
2003, en France, 30,2% des sujets de I'’échantillon rapportaient avoir été exposés a
un évenement traumatique au cours de leur vie. |l était rapporté que 5,3% des sujets
résidant en France métropolitaine souffraient de troubles psycho-traumatiques. La
prévalence instantanée, durant le mois écoulé, d’'un TSPT complet était de 0,7%,
avec une quasi-égalité de fréquence entre les deux sexes. Etaient observées de
nombreuses comorbidités psychiatriques, parmi lesquelles en particulier, les troubles
de I'humeur, les troubles anxieux et les conduites addictives. Le risque suicidaire

était 3,5 fois supérieur chez les personnes souffrant de TSPT, avec au cours du mois
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précédent I'entretien, 15 fois plus de tentatives de suicide chez les sujets souffrant de
TSPT. En effet, 7,7% des patients ayant un TSPT avaient fait une tentative de suicide
au cours du dernier mois (7).

Dans une étude réalisée en 1995 par Kessler et al. (8), 79% des femmes et
88,3% des hommes souffrant de TSPT avaient au moins un trouble psychiatrique
comorbide, la dépression étant le trouble retrouvé le plus fréquemment.

A noter des difféerences existant en fonction du genre, puisqu’on rapporte une
prédominance de femmes souffrant de TSPT. Dans [I'étude épidémiologique
européenne ESEMed, étaient retrouvée, en France, chez les femmes, une
prévalence du TSPT vie entiére 3 fois plus élevée que chez les hommes (5). En effet,
a exposition équivalente, il apparait que le risque de développer un TSPT est plus
important pour les femmes que pour les hommes. Cette prévalence féminine
pourrait, en partie, étre mise en parallele du type d’événements traumatiques
auxquels les femmes sont exposées, impliquant des violences interpersonnelles, qui

sont a plus haut risque de TSPT (9).

D. Approche neuro-anatomique

Les régions cérébrales impliquées de fagon majeure dans le cadre du TSPT
sont I'hippocampe, 'amygdale et le cortex préfrontal étendu au cortex cingulaire

antérieur (10).

Dans le TSPT, ont été mises en évidence des modifications structurelles et

fonctionnelles impliquant ces différentes structures cérébrales.

L’hippocampe est une structure cérébrale située au coeur du lobe temporal
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meédian. Elle est impliqguée dans la mémoire épisodique et la contextualisation
temporo-spatiale des souvenirs. Elle participe a I'évaluation d’'un événement sur le
plan émotionnel en le mettant en lien avec des situations déja « stockées » dans la
mémoire du sujet.

Ainsi, plusieurs études rapportent une atrophie hippocampique chez les sujets
souffrant de TSPT (11). A ce jour, il apparait que I'atrophie hippocampique représente
un facteur de vulnérabilité au développement d’'un TSPT, plutdt qu'une conséquence
unique de la confrontation a un événement traumatique (12). Dans le TSPT, est
rapportée une hypo-activation de I'hippocampe, méme si cela n’est pas encore

clairement établi (11)(13).

L’amygdale est une structure cérébrale située dans la partie antérieure du lobe
temporal et qui appartient au systéme limbique. Elle a de nombreuses connections
lui permettant l'intégration d’informations cognitives et sensorielles visant a détecter
une menace et a produire une réponse de peur. Elle joue un réle majeur dans la
mémoire émotionnelle ; a la fois dans la régulation de la mémoire des souvenirs
chargés émotionnellement, mais aussi dans le conditionnement de la peur et dans
son extinction (14)(15).

Il n'existe pas de résultats consensuels concernant les modifications
structurelles de celle-ci (16). Toutefois, il semblerait que I'atrophie amygdalienne
puisse représenter un facteur de vulnérabilité au développement d’'un TSPT (17). Par
ailleurs, sur le plan fonctionnel, les sujets souffrant de TSPT présentent une hyper-
activation de I'amygdale, notamment en réponse a des stimuli émotionnels qu'’ils

soient ou non en lien avec I'événement traumatique (11).

Le cortex préfrontal médian et le cortex cingulaire antérieur sont situés dans la
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partie interne du lobe frontal. lls sont impliqués dans I'évaluation de la valeur
émotionnelle d’un événement, dans la modulation émotionnelle et cognitive et
I'extinction de la réponse de peur par le biais de processus d’inhibition de 'amygdale.
Le cortex cingulaire antérieur, est situé a l'interface entre 'amygdale et le cortex
préfrontal et fait donc la jonction entre les régions émotionnelles et les régions
impliquées dans les fonctions cognitives.

Sur le plan structurel, le cortex préfrontal médian et le cortex cingulaire
antérieur auraient un volume réduit chez les sujets souffrant de TSPT (11). Sur le
plan fonctionnel concernant ces régions préfrontales, les travaux récents mettent en
évidence une hyper-activation de la partie dorsale et une hypo-activation de la partie
ventrale (18)(19). L'activation moins importante du cortex préfrontal ventro-médian
serait associée aux modifications du sentiment d’identité et de la représentation de
soi que présentent les sujets souffrant de TSPT (20). Les profils d’altération
fonctionnelle du cortex préfrontal et du cortex cingulaire antérieur seraient associés a

la variabilité des tableaux cliniques des sujets avec un TSPT (12).

E. Approche neurobiologique

1. Pathologie du stress

a. Biologie du stress

Lors de la confrontation a un événement stressant, vont étre mis en place
plusieurs meécanismes cérébraux visant a provoquer un changement de
comportement du sujet de fagon immédiate et a mémoriser cette information afin de
pouvoir y répondre de fagon efficace lors d’'une prochaine confrontation a une

situation similaire.
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Dans un premier temps deux circuits cérébraux vont étre actives :

Le circuit court, la voie thalamo-amygdalienne : produisant une réponse
emotionnelle et comportementale, par le biais de 'amygdale, sans le passage des
informations par le cortex associatif.

Le circuit long, la voie thalamo-cortico-amygdalienne : le traitement des
informations par le cortex associatif permettant une analyse de linformation, une
transformation de celles-ci en représentations, et leur mise en lien avec des
expériences stockeées, grace a I'hippocampe. Ce mécanisme permet l'intégration de
ce souvenir comme un élément de la mémoire autobiographique du sujet. Le cortex
préfrontal est impliqué dans les processus d’extinction de la peur par une inhibition

de 'amygdale.

L’amygdale et ses différentes connexions sont a l'origine de la réponse de peur et
des signes qui y sont associés (21) :

- Une réponse comportementale : combat, fuite ou « freezing », sous le
contrble des connexions entre l'amygdale et la substance grise
périaqueducale du tronc cérébral.

- Une réponse endocrinienne, par I'intermédiaire des connexions entre le
systéme limbique et I'hypothalamus, qui entraine une stimulation de I'axe
hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS), a l'origine de variations de
la sécrétion de glucocorticoides.

- Une réponse du systeme nerveux autonome, entrainant une réponse
végétative et cardiovasculaire, qui est sous le contrle des connexions
entre 'amygdale et le locus coeruleus. Ce dernier est le siége des corps

cellulaires des neurones noradrénergiques, provoquant la production
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d’adrénaline et de noradrénaline, et entrainant I'activation du systéme

nerveux autonome et des modifications physiologiques.

b. Réponse pathologique au stress et TSPT

Lors de la confrontation a un évenement traumatique, le cortex associatif ne
permet pas I'analyse et la transformation de I'information en représentations, comme
lorsqu’il s’agit d’'un stimulus non traumatique. L'extinction amygdalienne ne peut se
faire, entrainant une hyper-activation de celle-ci, et une réaction de peur a son
paroxysme. Cette réponse végétative, en lien avec la surproduction d’adrénaline,
représente un risque cardiovasculaire, avec un risque d’ischémie cardiaque,
d’hypertension, d’infarctus du myocarde, voire de mort subite. De plus, il a été
montré un effet neurotoxique des corticoides ayant pour conséquence une réduction
du volume hippocampique (22).

Afin de protéger [l'organisme, différents meécanismes de sauvegarde
neurobiologique se mettent en place afin d’éteindre la réponse émotionnelle, grace a
la production de substances antagonistes des récepteurs NMDA (N-Methyl-D-
Aspartate) du systéme glutamatergique et d’endorphines, dont la conséquence est la
dissociation péri-traumatique.

De ces différents mécanismes, résulte un trouble de la mise en mémoire de la
confrontation a I'événement traumatique. La confrontation a des éléments évoquant
I'événement traumatique de fagon ultérieure, est alors, I'occasion d’'une réactivation

des mémes circuits nerveux. On parle de peur conditionnée.

Ainsi le modele du TSPT serait sous-tendu par une hyper-activation des

réseaux de I'expression de la peur, et en particulier de 'amygdale et du cortex
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cingulaire antérieur dorsal et une hypo-activation des réseaux impliqués dans
'extinction de la peur notamment le cortex préfrontal ventro-médian et le cortex
cingulaire antérieur ventral (23) . En effet, lors de la confrontation a un événement
stressant, I'’hyper-activation de 'amygdale serait en lien avec une inhibition moindre
du cortex préfrontal sur celle-ci, qui serait a l'origine du défaut de régulation
émotionnelle et de I'hnypermnésie des aspects émotionnels de la confrontation a
'événement traumatique (12). Ainsi, il est supposé que la connectivité entre ces 2
structures cérébrales soit réduite ; la diminution de la connectivité fonctionnelle étant

proportionnelle a la sévérité des symptdmes de TSPT (24).

c. Systéme noradrénergique

Le locus cceruleus est une composante du systéme nerveux central, qui joue un
réle fondamental dans le cadre du TSPT. Son activation, suite a la sécrétion de CRF
(corticotropin-releasing factor), déclenche une hypersécrétion noradrénergique dans
plusieurs régions corticales et sous corticales (25) .

L'adrénaline et la noradrénaline ont une action sur les récepteurs alpha et béta-
adrénergiques, leur sécrétion entrainant I'activation du systéme nerveux autonome et
des modifications physiologiques.

Dans les suites de I'exposition a un événement traumatique, bien que cette
« inondation » noradrénergique joue un réle adaptatif, elle joue aussi un réle néfaste
en favorisant les mécanismes d’hyper-encodage des aspects émotionnels de la
confrontation a I'événement traumatique, au niveau amygdalien, les conséquences
étant 'apparition des symptomes de type intrusions traumatiques (10)(25).

Dans le TSPT, sont retrouvées des concentrations élevées de norépinephrine

centrale et périphérique, y compris lors du sommeil (26), celles-ci étant corrélées a la
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sévérité du TSPT (27). Les anomalies en lien avec le systéeme noradrénergique sont
largement impliquées dans la physiopathologie du TSPT (28). En particulier, I'activité
alpha-1-adrénergique est impliquée dans les réactions de peur et la réponse de

sursaut chez ces sujets (29).

d. Axe corticotrope

Le CRF sécrété par le noyau paraventriculaire de I'hnypothalamus entraine la
libération d’ACTH par I'antéhypophyse, qui elle-méme déclenche la sécrétion de
glucocorticoides surrénaliens parmi lesquels le cortisol. Par un mécanisme de
rétrocontréle, le cortisol exerce a son tour une action inhibitrice sur la sécrétion de
CRF et dACTH.

De plus, il existe des interactions réciproques entre I'axe hypothalamo-
hypophysaire et le systéme liant le locus cceuruleus et la norépinephrine. Les
variations de norépinephrines centrales seraient corrélées avec les variations du

cortisol périphérique (30).

Est rapporté un rythme circadien du cortisol. Linitiation du sommeil est
concomitante a la diminution de I'activité de I'axe HHS. Le taux le plus bas de cortisol
est retrouvé a minuit, puis le taux de cortisol s’éleve aprés 2 a 3 heures de sommeil

jusqu’au moment de I'éveil (30).

Des anomalies de la régulation du cortisol ont été observées chez les sujets
souffrant de TSPT en lien avec une dysrégulation de I'axe HHS. De fagon plus
spécifique, dans le TSPT est retrouvée une adaptation de I'axe HHS au stress

chronique, avec une hyperréactivité de cet axe (31), associée a des taux élevés de
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CRF centraux (32), et des taux de cortisol bas (33) avec des spécificités en fonction
du genre et du type de traumatisme (34). Il est supposé que I'hyperstimulation
chronique de I'hypophyse par le CRF entraine une régulation négative des
récepteurs a la CRF qui a son tour entraine une réponse émoussée de I'ACTH, ces
éléments étant controversés (35)(36).

Par ailleurs, lors de la confrontation a des situations de stress, les sujets avec
un TSPT présenteraient une réponse massive du cortisol (37).

Des tests peuvent étre réalisés pour évaluer l'intégrité et la réactivité de I'axe
HHS. Le test a la dexaméthasone, provoque classiquement un freinage de la
secrétion de cortisol et donc sa diminution. Une méta-analyse incluant 37 études
(38), retrouvait une réponse endocrinienne plus importante chez les sujets ayant été
exposeés a un evénement traumatique. Ainsi, il semblerait que l'exposition a un
événement traumatique puisse entrainer une sensibilisation de I'HHS.

Des tests a la métyrapone, peuvent étre réalisés. Le but de cette molécule est
de bloquer la conversion du 11-déoxycortisol en cortisol, permettant une diminution
de la synthése de cortisol (39) et stimulant ainsi le CRF par des mécanismes de
rétrocontréle. Ce test permet I'évaluation de l'intégrité et du fonctionnement de I'axe
HHS. Ainsi, chez les sujets contrbles, la réponse attendue est une augmentation du
CRF et de 'ACTH (35), lintensité de la réponse de I'ACTH étant le reflet du
fonctionnement de 'axe HHS. Des résultats contradictoires sont rapportés dans la
littérature, certaines études retrouvant une plus forte augmentation de 'ACTH (36),
d’autres une diminution de 'ACTH (35)(40) chez les sujets avec un TSPT, lors de la
réalisation de ce test.

Par ailleurs il a été rapporté une hypersensibilité des récepteurs
glucocorticoides dans le TSPT (41).

De plus, il a été suggéré que les variations endocriniennes médiées par I'axe
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HHS dans les suites immédiates de I'exposition a I'événement traumatique puissent

étre un facteur prédictif du développement du TSPT (42).

e. Systéme noradrénergique, axe corticotrope, sommeil et TSPT

Habituellement, I'activité noradrénergique diminue progressivement lors du
sommeil lent jusqu’a étre absente lors du sommeil paradoxal (43). Dans le TSPT
sont retrouvés des taux de CRF élevés (27)(32) et une hyperadrénergie lors du
sommeil, avec des concentrations élevées de norépinephrines (26). Or il a été
montré que les taux élevés de CRF perturbent le sommeil, provoquant notamment
des éveils, une diminution du sommeil paradoxal et du sommeil lent (44)(45). A
l'inverse, il apparait que la privation de sommeil serait a I'origine d’'une élévation du
CRF (46), et que la privation de sommeil chronique mais aussi la fragmentation du
sommeil entrainent une élévation de [lactivité sympathique et des taux de
catécholamines (47).

L'activité noradrénergique dans le TSPT, y compris la nuit, est associée a un
hyperéveil. La réactivité accrue des récepteurs alpha-1-adrénergique pourrait étre
mise en lien avec les altérations du sommeil et notamment la fragmentation du
sommeil paradoxal et la survenue de cauchemars (48). En effet, la prazosine, en
bloquant les récepteurs alpha-1-adrénergiques permettrait une diminution des
cauchemars, un allongement du temps de sommeil paradoxal total et de chaque
fragment de sommeil paradoxal (49)(50). Ces éléments mettent en évidence les liens

existant entre I'’hyperadrénergie et les troubles du sommeil.

De plus, des dysfonctions de I'axe HHS ont été observées chez les sujets

souffrant de TSPT avec notamment des taux de cortisol bas (33). Il apparait que les
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génes regulant l'activité des récepteurs du CRF et des glucocorticoides soient
impliqués dans le TSPT, suggérant que la variabilité individuelle de la régulation de
'axe HHS puisse étre associée au TSPT (41). De plus, il apparait qu’il existe une
relation entre les taux de cortisol bas, les taux d’ACTH élevés et la diminution du
sommeil delta lors de I'administration de métyrapone (40), cette relation étant
déterminée par les taux de CRF hypothalamique. De plus, des réveils nocturnes

seraient associés a des taux pulsatiles de cortisol (51).

Le Brain-Derived Neurotrophic Factor (BDNF) est un facteur neurotrophique
impliqué dans la neurogénése la neuroprotection et la neuroplasticité. Certaines
études ont pu mettre en évidence des liens entre le BDNF et la régulation du
sommeil (52); mais aussi un lien entre les altérations du BDNF et le TSPT, qui
provoquerait une atrophie de I'hippocampe et du cortex préfrontal ventro-médian

résultant en une altération des capacités mnésiques et d’extinction de la peur (53).

2. Pathologie de la mémoire

a. Etapes de la mémorisation

Il existe 3 étapes dans le processus de mémorisation :

La premiére étape est celle de I'encodage, permettant la transformation des
perceptions sensorielles en une trace mnésique. La qualité de I'encodage
conditionne les processus qui suivent. L'attention influe sur I'efficacité de I'encodage
des informations.

La seconde est celle de la consolidation qui correspond au stockage des
informations sous la forme de représentations, permettant leur maintien en mémoire.

L'information va alors pouvoir passer d’'une forme labile a une forme stable dans la
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mémoire a long terme, en autre, grace a la réactivation des informations, permettant
une modulation de celles-ci.

La troisieme étape est celle de la récupération ou du rappel correspondant a la
capacité du sujet a restituer une information préalablement mémorisée. Les
stratégies mises en place lors de I'encodage sont importantes dans les processus de

récupération de I'information.

b. Mémoire émotionnelle

Le TSPT peut étre défini comme une pathologie de I'encodage mnésique et de
la remémoration (10).

Il existe des données permettant d’affirmer le bénéfice d'une valeur
emotionnelle, que celui-ci soit positive ou négative, sur la mémorisation d’une
information (54). Ainsi une information qui a une valeur émotionnelle sera mieux
meémorisée qu’une information au contenu neutre.

Néanmoins, il semble que lorsqu'une personne est exposée a un événement
dont la charge émotionnelle est extrémement intense, I'encodage de cette
information puisse étre altéré. En effet, la sécrétion de corticoides pourrait permettre
une facilitation de la consolidation mnésique lors d’'un apprentissage au cours d’'une
situation de stress, mais des taux élevés de corticoides auraient pour conséquence
I'effet inverse ; la consolidation mnésique suivant alors une courbe en U (55). De
plus, des taux élevés de corticoides pourraient étre toxiques pour I’hippocampe (22).

De méme, des taux modérés de noradrénaline permettraient un renforcement
de l'activité du cortex préfrontal par le biais des récepteurs alpha-2-adrénergiques

ayant une forte affinité pour celle-ci, alors que des taux élevés de noradrénaline
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limiteraient ces fonctions par le biais des récepteurs alpha-1 et béta-1 adrénergiques
ayant une faible affinité pour celle-ci (56).

De plus I'état dissociatif, défini comme un sentiment de dépersonnalisation et
de déréalisation est un facteur prédictif du développement, du TSPT (57) et pourrait
avoir des répercussions sur I'encodage mnésique. Les souvenirs seraient alors
dissociés de leur contexte entrainant un accés a leur récupération moindre (58).

Certains auteurs définissent un profil paradoxal associant hypermnésie et
amneésie qui serait la conséquence d’une inhibition de I'amygdale sur I'hippocampe
dans le cadre d’'une situation de stress intense (59). Cette inhibition de I'hippocampe
altérerait la consolidation des souvenirs traumatiques dans le systéme mnésique
déclaratif entrainant des difficultés d’accés de fagon consciente et volontaire aux
souvenirs ; et en parallele la consolidation d’'un souvenir fortement émotionnel et
sensoriel en lien avec I'hyper-activation de I'amygdale. Ainsi, les souvenirs intrusifs
seraient mis en lien avec une surreprésentation du versant implicite de la mémoire,
agissant de maniére non-consciente, au détriment du versant explicite. Le souvenir
traumatique serait, ainsi, incorrectement intégré dans la mémoire autobiographique

du sujet (12).

c. Mémoire, sommeil et TSPT

Kahn et al. ont décrit un cercle vicieux entre les troubles du sommeil et les états
émotionnels négatifs (60).

Le sommeil paradoxal aurait un réle dans la dépotentialisation des informations
chargées émotionnellement (61). Il a été montré une corrélation entre la quantité de
sommeil paradoxal et la diminution de I'activité amygdalienne lorsque des sujets sont

réexposés a des stimuli émotionnels (62). Les altérations du sommeil paradoxal
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pourraient donc interférer dans la consolidation mnésique d’'un souvenir en altérant
son traitement émotionnel (63). De plus, il a été admis que l'induction d'un état
émotionnel négatif entraine non seulement une altération du sommeil, mais aussi
une sensibilité accrue aux évenements diurnes le lendemain, ce qui majore I'anxiété,
qui, a son tour, entraine une altération du sommeil et un maintien des troubles
émotionnels (61). Des altérations du sommeil paradoxal survenant durant la phase
post-immédiate de I'exposition a un événement traumatique (64), pourraient influer
sur la consolidation de ce souvenir.

Le sommeil lent profond joue un réle majeur dans les mécanismes en lien avec
la mémoire déclarative ou explicite (65) et notamment dans le transfert des
apprentissages implicites vers des connaissances explicites (66). Or les sujets
souffrant de TSPT, présenteraient des souvenirs intrusifs en lien avec une
surreprésentation du versant implicite de la mémoire, agissant de maniére non-
consciente, au détriment du versant explicite (12). Des altérations du sommeil a
ondes lentes pourraient contribuer au maintien de symptdmes de TSPT, en ne
permettant pas au sujet d’acquérir de nouvelles informations associées a I'extinction

des réactions de peur.
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Il. Le sommeil

A. Organisation du sommeil

Les trois principaux états de vigilance comprennent I'éveil, le sommeil lent et le
sommeil paradoxal.

Le sommeil est caractérisé par l'alternance de plusieurs stades ; ceux-ci étant
définis par leurs caractéristiques électroencéphalographiques, électromyographiques
et par les mouvements oculaires. Ainsi les différents stades de sommeil définis sont :

- le sommeil lent Iéger avec les stades N1 et N2
Au cours de ces stades de sommeil, 'EEG ralentit au fur et a mesure de
I'approfondissement du sommeil, les ondes théta prédominent et le tonus musculaire
diminue. On retrouve des mouvements oculaires lents pendant la phase de
somnolence N1.

- le sommeil lent profond avec le stade N3
Ce stade de sommeil aussi appelé sommeil a ondes lentes ou Slow Wave Sleep
(SWS) est caractérisé par une activitt EEG synchronisée, lente et de grande
amplitude. Ce sont les ondes delta qui prédominent. Le tonus musculaire est faible et
on note une absence de mouvements oculaires.

- le sommeil paradoxal
Il est caractérisé par une activité électroencéphalographique (EEG) composée
d’'ondes théta. Sur le plan électromyographique, est retrouvée une atonie musculaire,
et a I'électro-oculogramme sont retrouvés des mouvements oculaires rapides
donnant a cette phase de sommeil la qualification de Rapid Eye Movement Sleep
(REM Sleep). Deux composantes du sommeil paradoxal sont décrites: une

composante tonique persistant pendant toute la durée du sommeil paradoxal,
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comme I'atonie musculaire, et une composante phasique qui correspond aux

variables activées de fagon ponctuelle, comme les mouvements oculaires rapides.

Au cours d’'une nuit, 4 a 6 cycles de sommeil surviennent, chaque cycle de
sommeil comprenant une phase de sommeil lent et de sommeil paradoxal et durant
environ 90 minutes. Au cours de la nuit, la durée du sommeil paradoxal augmente
progressivement a chaque cycle de sommeil, le sommeil lent profond survenant

principalement en début de nuit.

Evei 1 cycle 2¢cycle 3¢ cycle 4e cycle
Sommeil g
paradoxal
N
Sommeil
N2
lent
N3
23h oh ih Zh ih ah Sh 6h Th
Temps

Figure 1. Hypnogramme, d’aprés le Réseau Morphée (67)

B. Techniques d’exploration du sommeil

1. Techniques d’exploration subjectives

L'exploration du sommeil passe dans un premier temps par l'interrogatoire du
sujet. L’histoire du sommeil mais aussi, les habitudes de vie, les conditions
environnementales, le respect du rythme veille-sommeil, les horaires et la qualité du

sommeil sont des éléments importants a recueillir. La rencontre avec le conjoint du
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sujet peut étre I'occasion de recueillir des symptémes ignorés ou mal appréciés par

le sujet lui-méme.

Différents outils d’évaluation subjectifs peuvent étre utilisés afin de recueillir et
de spécifier les données rapportées par le sujet. Ces difféerents outils, associés a
'examen clinique du sujet ont pour objectif de rechercher des arguments en faveur
d’'une pathologie du sommeil.

L'agenda du sommeil qui peut étre associé a un agenda des cauchemars reste
la méthode d’évaluation subjective la plus utilisée, permettant un recueil des
données concernant I'’heure du coucher, I'hneure du réveil, la durée estimée du
sommeil, la continuité du sommeil avec le nombre et la durée des réveils nocturnes.
De plus, peuvent étre spécifiés, la qualité subjective du sommeil, les cauchemars, la
forme et la vigilance durant la journée.

Différents questionnaires et échelles ont été élaborés afin de recueillir ces
données en auto ou hétéro-évaluation. Parmi les plus frequemment utilisés, peuvent
étre cités le Pittsburg Sleep Quality Index (PSQI) (68) évaluant la qualité globale du
sommeil au cours du mois précédent, la PSQI associée a un Addendum pour le
TSPT (PSQI-A) (69) évaluant les troubles du sommeil spécifiques du trouble stress
post-traumatique, I'échelle d’Epworth (70) qui est une échelle d’auto-estimation de la
somnolence, les questionnaires de typologie circadienne comme le questionnaire de

Horne et Ostberg (71).

2. Techniques d’exploration objectives

La polysomnographie reste, aujourd’hui, lI'examen de référence pour

I'évaluation objective du sommeil permettant lI'enregistrement des paramétres



MASCAREL Pauline Introduction

nécessaires a la reconnaissance des différents stades de sommeil. Son objectif
principal est la visualisation des troubles spécifiques du sommeil comme les troubles
respiratoires du sommeil, les mouvements périodiques de jambes, les troubles du
comportement en sommeil paradoxal... Elle est définie comme I'enregistrement des
6 signaux de quantification des stades de sommeil. Les trois variables principales qui
sont enregistrées concernent :

- I'électro-encéphalogramme mesurant I'activité cérébrale

- I'électromyogramme mesurant le tonus musculaire axial, grace a des

électrodes placées au niveau des muscles mentonniers

- I'électro-oculogramme évaluant les mouvements oculaires

En fonction de la pathologie suspectée, peuvent étre enregistrés, les
parametres respiratoires parmi lesquels le flux naso-buccal et la respiration thoraco-
abdominale, mais aussi I'électrocardiographie, I'enregistrement de la position du
malade, 'activité musculaire des jambiers antérieurs. Enfin, dans certains cas, sont
réalisés des prélevements sanguins au cours de la nuit. Lorsque la
polysomnographie est réalisée en laboratoire, est souvent réalisé un enregistrement
audio-videéo.

L’analyse des données recueillies peut se faire sous la forme d’'une analyse
visuelle correspondant a une interprétation du tracé EEG par période de 30
secondes selon les régles de codage de Rechstschaffen and Kales de I’American
Academy of Sleep Medicine (72) ou d’une analyse numérique complémentaire de
'analyse visuelle, la plus fréquente étant I'analyse spectrale par transformée de
Fourier, permettant de définir les fréquences dominantes ou activités EEG. Les
différentes activités EEG pouvant étre retrouvées sont les suivantes : delta (0.5-4
Hz), théta (4—8 Hz), alpha (8—-12 Hz), sigma (12-16 Hz), béta (16-32 Hz), et gamma

(32-50 Hz). Les premiéres correspondent aux activités de basses fréquences
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associées au sommeil lent et les derniéres correspondent aux activités de hautes

fréquences associées a un hyperéveil. L’activité alpha est la fréquence associée a la

veille.

Plusieurs parametres peuvent étre calculés :

Le temps de sommeil total (TST) : temps passé au lit ou période de
sommeil moins la durée de la veille intra-sommeil, en fonction des
articles

L’efficacité du sommeil (SE) : temps de sommeil total divisé par le temps
d’enregistrement total multiplié par 100

La latence d’endormissement ou Sleep Onset Latency (SOL) et la
latence de survenue du sommeil paradoxal

La durée de chaque stade de sommeil au cours de la nuit et leur
pourcentage par rapport au temps de sommeil total, la durée du sommeil
lent profond (en minutes)

Le nombre de réveils

Le temps déveil aprés l'endormissement ou Wake After Sleep
Onset (WASO) : temps passé éveillé aprés 'endormissement jusqu’a ce

que le sujet allume les lumiéres

Concernant la ventilation, d’autres éléments peuvent étre identifiés :

Des apnées définies comme une interruption du flux aérien pendant au
moins 10 secondes

Des hypopnées correspondant a une diminution d’au moins 50% du
débit ou une diminution significative associée, soit a une désaturation,

soit a un micro-éveil
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Des épisodes de haute résistance des voies aériennes supérieures
définis comme une limitation du deébit inspiratoire correspondant a une
augmentation de la pression thoracique sans augmentation du débit
respiratoire

Des Respiratory Effort Related Arousals (RERA) définis comme une
dépression inspiratoire cesophagienne croissante, reflétant I'existence
d’'un obstacle au niveau des voies aériennes supérieures, s’achevant par

une reprise respiratoire brutale, grace a I'’émergence d’'un micro-éveil

Concernant la microstructure du sommeil peuvent étre rapportés des éléments qui

reflétent la stabilité ou la fragmentation du sommeil :

Les Cyclic Alterning Patterns (CAP) correspondant a une répétition de
séquences de facon périodique associant une activité alpha a 'EEG, un
micro-éveil, une augmentation du tonus musculaire et une activation du
systéme nerveux, au cours du sommeil NREM

Les micro-éveils correspondant a des intrusions d’activité EEG rapide au
cours du sommeil lent profond ou du sommeil paradoxal de plus de 3
secondes et durant moins de 15 secondes associées a une

augmentation du rythme cardiaque et de I'activité musculaire

La polysomnographie, de fagon classique, est réalisée dans un laboratoire de

sommeil, mais elle peut aussi étre réalisée en ambulatoire. Cependant, cette

derniere ne permet pas la réalisation d’'un enregistrement audio-vidéo et ne permet

pas la surveillance de la qualité des signaux enregistrés. En ambulatoire, peut étre

réalisée une polygraphie ambulatoire, qui comporte 5 signaux enregistrés parmi

lesquels le débit aérien naso-buccal, les mouvements respiratoires, 'oxymétrie, la
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fréquence cardiaque ou 'ECG et la position corporelle. Ce dispositif n'incluant pas
d’EEG, il ne permet pas I'évaluation des stades du sommeil. Les informations
recueillies par la polygraphie ambulatoire sont donc moins nombreuses que celles
d’'une polysomnographie réalisée en laboratoire. Néanmoins, ce dispositif représente
I'avantage d’étre moins colteux et de permettre un enregistrement du sujet dans son
environnement habituel. En cas d'insomnie, lorsque des mesures objectives du
sommeil doivent étre réalisées, la HAS recommande de privilégier la

polysomnographie (73).

L'autre dispositif pouvant étre utilisé en ambulatoire est I'actimétrie. Il s’agit
d’'une dispositif médical porté au poignet non dominant, contenant un capteur
piézoélectrique détectant les accélérations liées aux mouvements. Elle a pour but de
réaliser des enregistrements sur une durée de plusieurs jours et ainsi, de déterminer
I'heure de début et de fin du sommeil, le temps de sommeil total et le nombre d’éveils
au cours de la nuit. Il s’agit d’'un appareil simple et peu couteux mais ne permettant
de recueillir qu'un nombre d’informations trés limité en comparaison a la
polysomnographie. Son utilisation est particulierement intéressante chez les patients
souffrant d’'insomnie et en chronobiologie, en objectivant une irrégularité dans les

horaires ou des pathologies du rythme circadien.

C. Fonctions du sommeil

1. Fonction de restauration

Le sommeil est un processus homéostatique qui joue un réle primordial dans la
restauration, sur le plan cérébral, mais aussi sur le plan physique. La fonction de

restauration du sommeil serait la conséquence de modifications sur le plan cérébral
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qui faciliteraient I'élimination de substances qui s’accumuleraient dans le systeme
nerveux central au cours de I'éveil. Il semble que I'adénosine ait un effet sur le
processus homéostatique du sommeil, et pourrait médier les liens existant entre la
veile et le sommeil. Le sommeil permettrait donc une restauration
neurophysiologique apres le temps de veille (74).

De méme il jouerait un réle dans la plasticité cérébrale notamment au cours du
sommeil lent (75), et il permettrait un rééquilibrage au niveau des synapses qui
entrainerait une homéostasie synaptique (76).

Le sommeil est impliqué dans le processus de restauration physique et dans la
régulation de la balance énergétique. De plus, il permet une régulation sur le plan
métabolique et hormonal ; et serait impliqué dans le systeme inflammatoire (74).

Enfin, il joue un réle primordial dans le maintien de la vigilance au cours de la

journée.

2. Fonction de consolidation mnésique et de régulation
émotionnelle

Le sommeil étant impliqué dans les mécanismes de plasticité cérébrale, il joue
un réle dans le fonctionnement cognitif et en particulier dans les capacités
mneésiques.

A été montré, un effet bénéfigque du sommeil sur la mémorisation et
'apprentissage, (61), en facilitant la synthése protéique nécessaire a la consolidation
de la mémoire (77), avec pour les différents stades de sommeil des différences dans
leur role et leur impact sur les capacités mnésiques.

Il apparait que la mémoire procédurale, mémoire des habiletés motrices et

perceptives, qui fait partie de la mémoire implicite, serait en lien avec le sommeil
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paradoxal ; et que mémoire déclarative ou mémoire explicite, faite des souvenirs et
connaissances, dépendrait plutét du sommeil lent profond (65).

En effet, les performances mnésiques sont en corrélation avec la densité des
ondes lentes (78) et des fuseaux de sommeil aprés un apprentissage (79). De plus le
sommeil lent profond a un réle dans le transfert des apprentissages implicites vers
une connaissance explicite (66). Le manque de sommeil réduirait I'aptitude a
acquerir de nouvelles informations notamment en mémoire déclarative.

Le sommeil paradoxal est impliqué dans le processus d’extinction de la peur
(80), et joue un réle fondamental dans la dépotentialisation du souvenir, et la
diminution de la réactivité émotionnelle lors de la réexposition a la stimulation
émotionnelle (61). De méme, les altérations du sommeil paradoxal sont associées a

une majoration de la réactivité émotionnelle chez des sujets sains (81).



MASCAREL Pauline Introduction

lll. Circuits communs

Le sommeil est, en partie, modulé par les deux structures directement
impliquées dans la physiopathologie du TSPT, a savoir 'amygdale et le cortex
préfrontal.

Le cortex préfrontal médian et en particulier, le cortex orbito-frontal aurait une
influence sur le sommeil NREM. Sa stimulation entrainerait une synchronisation
neuronale propice au sommeil, alors que sa désactivation entrainerait une réduction
du sommeil lent profond et des comportements liés au sommeil (82) .

Concernant I'amygdale, sa stimulation aurait pour conséquence une
augmentation de I'amplitude des ondes ponto-géniculo-occipitales lors du sommeil
REM, celles-ci étant un marqueur des mécanismes d’alerte au cours du sommeil
REM (83). A Tinverse, une désactivation de I'amygdale avec de la tétrodotoxine
entrainerait une diminution de Ila latence d’apparition du sommeil et une
augmentation du temps de sommeil NREM et une diminution du nombre et de la
durée des segments de sommeil REM, ainsi qu’une diminution des micro-éveils

(84)(85).

Chez les sujets souffrant de TSPT, au cours de I'éveil et du sommeil paradoxal,
est retrouvée une hyper-activation limbique et para-limbique (86), en lien avec une
hypo-activation du cortex préfrontal, et donc une inhibition moindre de cette derniere.
Les cauchemars et les réveils nocturnes seraient en lien avec cette hyper-activation
limbique (86)(87) .

Ces altérations en lien avec les réseaux de la peur pourraient avoir comme

conséquence une activité accrue des neurones SP-off du tronc cérébral (locus
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ceeruleus, raphé) et une activité diminuée des neurones SP-on (noyau
pédonculopontin, noyau tegmental latérodorsal), ces éléments pouvant étre
directement impliqués dans la fragmentation du sommeil paradoxal (88). De méme
chez les vétérans, qu'ils présentent ou non un TSPT, au cours du sommeil paradoxal,
est retrouvée une hyper-activation des régions amygdaliennes et para-limbiques,

associée a une hypo-activation de I'hippocampe (89).

Au cours du sommeil NREM, il est supposé que I'hyperactivation de 'amygdale
et I'activité diminuée du cortex préfrontal médian puisse entrainer une augmentation
de l'activité neuronale ; ces éléments pouvant étre a l'origine d’'une augmentation
d’activité dans les structures cérébrales impliquées dans I'éveil et une diminution
d’activité dans celles impliquées dans le sommeil (88).

A l'inverse, il est supposé que la privation de sommeil puisse inhiber le contréle
du cortex préfrontal ventro-médian sur 'amygdale et augmenter le signal d’excitation
entre 'amygdale et linsula pendant la consolidation de la peur, ces éléments

pouvant médier les liens entre les troubles du sommeil et le TSPT (90).
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MATERIELS ET METHODES

A. Méthodologie

Ce travail a consisté en la réalisation d’'une revue de littérature étudiant les
troubles du sommeil dans le trouble stress post-traumatique. Nous avons réalisé
cette revue de littérature en utilisant la base de données Medline avec I'algorithme
de mot clés suivant: ("POSTTRAUMATIC STRESS DISORDER" OR "POST-
TRAUMATIC STRESS DISORDER") AND "SLEEP". La période d’investigation n’était
pas limitée dans le temps et était étendue jusque janvier 2018.

Initialement, le processus de sélection a été réalisé a partir des titres des
articles issus de notre recherche. Les articles qui n’étaient pas écrits en anglais et
dont le titre n’était pas en lien avec I'objet de notre étude étaient exclus.

Dans un second temps, les articles sélectionnés étaient lus en intégralité. Seuls
les articles originaux portant sur I'évaluation du sommeil par des mesures objectives,

chez des patients souffrant de trouble stress post-traumatique étaient retenus.

Les critéres d’exclusion étaient les suivants :
- articles concernant les mineurs
- absence de rapport direct avec I'objectif de notre étude
- absence de données originales

- absence de mesures objectives du sommeil

Les articles sélectionnés étaient des études qui incluaient une population
souffrant de trouble stress post-traumatique. Dans certains cas, elles concernaient

des sujets ayant été confrontés a un événement traumatique et dont certains
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développaient par la suite un TSPT. Le critere principal d’évaluation était I'étude des

troubles du sommeil réalisée a partir de mesure objectives.

B. Diagramme de flux de I'étude

Articles identifiés via Medline

n =1086

Articles screenés sur le titre

n=1086 964 articles exclus :
non écrits en anglais, revues de
littérature, cas cliniques, avec un
titre ne correspondant pas a
I'objectif de la revue

v

.

Articles éligibles
n=122

47 articles exclus :
revues de littérature, études
n’utilisant pas de mesures objectives
du sommeil, population sans TSPT

Articles inclus

n=79 4 articles ajoutés a partir de
références d’articles éligibles

Figure 1. Diagramme de flux représentant le processus de sélection des articles
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RESULTATS

|l. Réflexion autour des troubles du sommeil dans le TSPT

Soixante-dix-neuf articles ont été inclus dans cette étude: 14 ont utilisé
I'actimétrie, 61 utilisaient la polysomnographie, une utilisait a la fois I'actimétrie et la
polysomnographie, et enfin dans 3 articles un EEG du sommeil était réalisé. Dans
certaines études, les mesures polysomnographiques ont été réalisées en laboratoire,
alors que dans d’autres, des appareils de polysomnographies portables étaient
utilisés afin de réaliser les mesures a domicile. Lorsque la polysomnographie était
utilisée les mesures étaient réalisées, le plus souvent, durant au moins 2 nuits, afin
que celles-ci ne soient pas altérées artificiellement du fait de « I'effet premiére nuit ».

Les sujets étaient ou non comparés a un groupe contrble, celui-ci étant
constitué, le plus souvent, de sujets sains ou de sujets ayant été confrontés a un
événement traumatique mais ne souffrant pas de TSPT.

Dans certaines études, les critéres d’inclusion nécessitaient a la fois un
diagnostic de TSPT mais aussi une plainte en lien avec des troubles du sommeil.
D’autres études, ont exclu des le début les sujets souffrant de troubles du sommeil et
en particulier des troubles respiratoires et des mouvements anormaux du sommeil,
ne permettant donc pas I'étude de ces sujets. L'exclusion se faisait soit au cours
d’'une premiére nuit de polysomnographie, soit sur des critéres cliniques ou des
facteurs de risques importants.

Dans la grande majorité des études, étaient exclus les patients présentant des
comorbidités addictologiques actives ou souffrant de pathologies psychiatriques
graves ou décompenseées. En fonction des études, les sujets avaient ou non des

traitements ; dans la majorité d’entre elles, les patients n’avaient pas de traitements
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psychotropes depuis au moins 2 semaines.

A. Troubles du sommeil objectivés

1. Cauchemars

Un des symptébmes pathognomoniques du TSPT est la présence de
cauchemars traumatiques. Ainsi, les sujets ayant un TSPT présentaient des
cauchemars fréquents (91)(92), répétitifs (93), accompagnés de mouvements
corporels, qui étaient plus susceptibles d’étre des répliques d’événements réels (93).
Dans une étude (94), les cauchemars traumatiques étaient associés au temps d’éveil
apres I'endormissement, ce qui n’était pas le cas des cauchemars qui n’étaient pas
en lien avec le traumatisme. Dans une autre (95), les cauchemars des sujets avec un
TSPT étaient plus agressifs et hostiles ; ces scores étant corrélés a la sévérité du
tableau clinique. Chez la moitié des sujets avec un TSPT, leurs cauchemars étaient
directement en lien avec I'événement traumatique. Dans I'étude de Phelps et al. (96),
parmi les 24 cauchemars signalés car associés a des moments d’éveils, 10 étaient
survenus durant le sommeil REM et 14 durant le sommeil non-REM. Sept
cauchemars étaient des répliques de I'événement traumatique, alors que 17 d’entre
eux n’étaient pas en lien avec I'événement traumatique ou ne [I'étaient que
partiellement. La plupart des cauchemars étaient associés a des évenements
respiratoires ou des mouvements de jambes et une augmentation de la fréquence
cardiaque.

Deux études ne retrouvaient pas de différence concernant entre les groupes
concernant le rappel des réves (95)(97). Par ailleurs, le rappel des réves était

négativement corrélé aux reviviscences et a I'évitement (95).
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Ainsi, les cauchemars des sujets avec un TSPT étaient souvent des réplications
de l'événement traumatique ou en lien avec celui-ci, mais ils pouvaient aussi
présenter des cauchemars sans aucun lien avec I'événement traumatique. Les
cauchemars traumatiques survenaient durant le sommeil REM mais aussi durant le
sommeil NREM et pouvaient étre associés a des mouvements corporels ou a des

manifestations neurovégétatives.

2. Initiation et continuité du sommeil

Plusieurs études rapportaient un temps de sommeil total plus court (98)(99)
(100), une augmentation de la latence d’endormissement (91)(98)(99)(100)(101) et
une efficacité du sommeil diminuée chez les sujets avec un TSPT par rapport aux
sujets controles (26)(91)(99)(100)(101)(102)(103)(104)(105).

Etaient mis en évidence, dans de nombreuses études, une fragmentation du
sommeil. Les sujets avec un TSPT présentaient plus d’éveils nocturnes (100)
(103)(104)(105)(106) un temps d’éveil aprés I'endormissement ou Wake After Sleep
Onset (WASO) plus long (92)(103)(104)(105)(107)(108), plus de micro-éveils sur la
nuit (92) ou de micro-éveils par heure (100)(109), que les sujets contrdles. La
répartition des éveils au cours de la nuit était différente. En effet habituellement, on
observe une diminution des éveils durant la premiere partie de nuit, ce qui est
classique lorsque le sommeil lent profond prédomine, alors que les sujets avec un
TSPT avaient plus d’éveils durant la premiére partie de nuit que les groupes
contréles (110). Dans une étude (92), 83% des éveils étaient associés a des
symptdémes de panique ou d’anxiété, sans étre systématiquement associés a des
cauchemars. Les éveils associes a des manifestations physiologiques

d’hypervigilance avaient tendance a étre associées au sommeil REM (92). L'étude de
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Kawaja et al. (111) retrouvait chez 93% des sujets plus de 5 éveils par nuit en
moyenne. Les sujets avec un TSPT avaient moins de micro-éveils durant les phases

de sommeil profond (112) et fagon plus globale durant le sommeil NREM (113).

Les anomalies retrouvées que sont la diminution du temps de sommeil et
'augmentation de la latence d’endormissement, des réveils nocturnes et du temps
d’éveil apres I'endormissement sont le reflet de I'hyperéveil que présentent ces

sujets.

3. Anomalies structurelles

a. Sommeil paradoxal

Concernant le sommeil paradoxal, les sujets avec un TSPT avaient une plus
grande densité des mouvements oculaires rapides comparativement au groupe
contréle (26)(114)(115). Dans une étude, la densité des mouvements oculaires
rapides était corrélée avec les symptdmes de reviviscence et la détresse
psychologique (109) ; dans une autre, ils avaient une plus grande densité des
mouvements oculaires rapides au cours de la premiere période de sommeil REM
uniquement (115).

Le sommeil paradoxal apparaissait fragmenté. Les sujets avec un TSPT avaient
une augmentation du pourcentage d’interruption du sommeil REM (107) ; ils avaient
plus d’intrusions du sommeil de stade 1 ou des réveils lors du sommeil REM (116).
Les réveils associés a des manifestations physiologiques d’hypervigilance avaient
tendance a étre associés au sommeil REM (92). Il existait une corrélation entre la
séverité des cauchemars et le pourcentage d’interruption du sommeil REM (107).

Dans de nombreuses études, la durée moyenne de sommeil paradoxal

apparaissait plus longue (114)(115) et le pourcentage de sommeil paradoxal par
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rapport au temps de sommeil était augmenté (101)(113)(114)(115)(117).

A linverse dans deux études, le pourcentage de sommeil REM apparaissait
plus faible que dans les groupes contrdles (116)(118) ; dans l'une d’entre elles (116)
cela pouvait étre mis en lien avec le fait que de nombreux sujets a I'étude avaient un
TSPT passé.

Dans deux études, la latence d’apparition du sommeil paradoxal était plus
longue (99)(101)(105).

Dans I'étude de Mellman et al. (119), la durée des symptomes de TSPT était
corrélée au pourcentage de sommeil paradoxal et a la durée des segments de
sommeil paradoxal. Une corrélation négative était observée avec la latence
d’apparition du sommeil paradoxal. Donc les altérations du sommeil paradoxal
évolueraient selon la temporalité chez les sujets souffrant de TSPT. Lorsque la
survenue du TSPT est récente, le sommeil paradoxal serait plus court et plus
fragmenté, avec une latence d’apparition plus longue ; a l'inverse lorsque le TSPT
évolue depuis longtemps, le sommeil REM serait plus long et la latence d’apparition

plus court.

b. Sommeil lent

Des modifications de [larchitecture du sommeil étaient observées : une
diminution du pourcentage de sommeil lent profond (99)(101)(107)(120), une
augmentation du pourcentage de sommeil de stade 1 par rapport au temps de
sommeil total (35)(100)(120) et plus d’entrées en sommeil de stade 1 (109)(116),
comparativement aux sujets controles.

Par ailleurs, certaines études ne retrouvaient pas de différence concernant

I'architecture du sommeil entre les sujets avec un TSPT et les sujets controles (63)
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(106)(119).

c. Analyse spectrale

Plusieurs études mettaient en évidence des fréquences associées a un
hyperéveil lors des enregistrements EEG chez les sujets souffrant de TSPT.

Dans l'étude de Germain et al. (98), était retrouvée une augmentation de
I'activité béta chez les sujets avec un TSPT comparativement aux groupes contréles.

Dans I'étude de Woodward et al. (117), comparativement aux sujets contréles,
chez les sujets avec un TSPT était retrouvée une augmentation de l'activité béta
durant le sommeil REM par rapport au sommeil NREM. De plus, les auteurs
rapportaient une corrélation entre l'activité sigma durant le sommeil NREM et
I'hypervigilance subjective.

Dans celle de Cohen et al. (121), était retrouvée une corrélation entre
'exposition au combat et l'activité béta durant le sommeil NREM chez les sujets
ayant un TSPT ; et entre I'exposition au combat et I'activité sigma REM et NREM
chez les sujets exposés sans TSPT. Concernant I'activité sigma, elle était diminuée
durant le sommeil REM et NREM chez les sujets avec un TSPT, comparativement
aux sujets sans TSPT. Or [lactivité sigma est impliquée dans les processus
mnésiques notamment l'intégration et la consolidation mnésique (122)(123). Il a été
supposeé que l'activité sigma puisse étre un marqueur de la résilience lors de
I'exposition a un événement traumatique.

Cet hyperéveil pourrait étre mis en lien avec une activité limbique et
paralimbique importante durant le sommeil REM chez les sujets avec un TSPT (86).

Par ailleurs, dans I'étude de Mellman et al. (124), I'activité béta relative durant

le sommeil REM dans les suites de la confrontation a I'événement traumatique, était
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négativement corrélée avec la sévérité du TSPT et la sévérité des cauchemars six

semaines apres.

Dans plusieurs études étaient rapportées une diminution de l'activité¢ EEG
associée aux basses fréquences, en particulier I'activité delta associé au sommeil
profond (35)(117)(118). Dans une étude était retrouvée une augmentation de I'activité
delta, ces résultats pouvant étre mis en lien avec le trés faible nombre de sujets

inclus dans celle-ci (98).

Les différentes altérations du sommeil retrouvées, que sont 'augmentation de
la densité des mouvements oculaires rapides, de l'activité EEG associée a de hautes
fréquences mais aussi la diminution du sommeil profond et de l'activité delta seraient
des marqueurs d’hyperéveil. En particulier l'activité béta, serait un indicateur
d’hyperéveil durant le sommeil dans le cadre de I'insomnie (125). Cet hyperéveil au
cours du sommeil paradoxal, est associé a une hyper-activation limbique et para-
limbique. On peut supposer que ces éléments puissent étre mis en lien avec les
altérations du sommeil paradoxal comme sa fragmentation et 'augmentation de la
densité des REM. La plainte dinsomnie et ses répercussions diurnes sont
directement en lien avec ces altérations du sommeil qui ne permettent pas un
sommeil récupérateur. En effet, le sommeil a ondes lentes est le stade de sommeil
directement impliqué dans la récupération, or la durée de celui-ci est particulierement
diminuée chez ces sujets. Concernant les altérations du sommeil paradoxal, il

semble que celles-ci puissent évoluer au cours du TSPT.

4. Implication de I’axe corticotrope

Plusieurs auteurs ont cherché a évaluer les modifications hormonales régulées
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par I'axe HHS et leurs liens potentiels avec les troubles du sommeil chez les sujets
souffrant de TSPT.

Dans plusieurs études, les sujets qui avaient un TSPT, avaient des taux
d’ACTH et de cortisol plasmatiques similaires aux groupes contréles (35)(40)(126).

Dans une étude (106), les réveils nocturnes étaient corrélés positivement avec
le niveau d’ACTH pendant la nuit. Les taux d’ACTH et de cortisol au cours de la
premiére partie de la nuit, étaient inversement proportionnel au sommeil a ondes
lentes. Dans une étude d’Otte et al. (126), chez tous les sujets, le sommeil delta était
négativement corrélé avec le cortisol urinaire des 24 heures. Lors du test a la
dexaméthasone, chez la quasi-totalité des sujets avec un TSPT, était observée une
tendance a la diminution de la suppression du cortisol. Dans une autre étude (127),
sur 21, seul un sujet présentait un échappement du cortisol lors du test de freinage a
la dexaméthasone.

Dans 3 études, a été réalisé un test a la métyrapone, dont la réponse attendue
chez les sujets sains est une augmentation du CRF et de 'ACTH, provoquant une
diminution des mesures quantitatives du sommeil delta et une augmentation des
réveils nocturnes (35). Chez les sujets avec un TSPT, dans 2 études, aprés
administration de métyrapone, était rapportée une plus faible augmentation de
ACTH et une plus faible diminution du sommeil delta, par rapport aux sujets
contréles (35)(40), dans une 3°™ était retrouvée, a linverse une plus forte
augmentation de 'ACTH, associée a une plus forte diminution du cortisol et de
activité delta (36). Les résultats différents retrouvés dans cette derniére étude,
comparativement aux 2 premiéres, pouvaient étre mis en lien avec des différences
existant entre celles-ci concernant 'dge des sujets inclus, des différences dans le
moment des prélevements et des dosages différents de métyrapone, puisqu’il a déja

été rapporté un effet dose-dépendant de la métyrapone sur TACTH et le sommeil a
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ondes lentes, les auteurs ayant émis I'’hypothése que les doses plus faibles utilisées
dans les précédentes études aient pu entrainer un effet rebond du cortisol. Dans
cette derniére, le TSPT modulait I'association entre la réponse de I'ACTH et du
sommeil delta a la métyrapone. De plus, la diminution du sommeil delta était
associée a lintensité de 'augmentation de 'ACTH (36)(40) et du 11-déoxycortisol

(35).

Il apparait qu’il existe des anomalies dans la régulation du cortisol chez les
sujets souffrant de TSPT. Cependant, des résultats contradictoires sont rapportés
dans la littérature concernant les dysrégulations de 'axe HHS chez ces sujets. Par
ailleurs, les hormones régulées par I'axe corticotrope auraient une influence sur le
sommeil, notamment sur les réveils et le sommeil delta ; l'intensité de 'augmentation
de 'ACTH étant associée a la diminution de sommeil delta lors de I'administration de
meétyrapone. |l apparait que les altérations de 'axe HHS, retrouvées chez les sujets
avec un TSPT puissent médier les liens existant entre les troubles du sommeil et le

TSPT.

5. Troubles respiratoires

Parmi les études qui n'avaient pas exclu ces sujets, plusieurs d’entre elles
mettaient en évidence une proportion importante de sujets souffrant de troubles
respiratoires. A noter que le diagnostic de syndrome d’apnées obstructives du
sommeil (SAOS) était, en fonction des études, posé avec un critére d’lAH supérieur
ou égal a 5, strictement supérieur a 5 ou supérieur a 10, cela pouvant étre lié au

changement de définition du SAOS en fonction des années de publication.
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Des prévalences élevées de troubles respiratoires étaient retrouvées chez des
vétérans avec un TSPT. En fonction des études, 56,6% (128) a 83%(129) avaient un
IAH = 5 (130), 29% (131) a 69%(132) avaient un IAH > 10 (133), et dans une
derniére étude 40% avaient un IAH = 15 (134).

Etait rapportée une aggravation du trouble respiratoire au cours du temps
avec augmentation de 2,19 points par an de I'lAH au cours des 3 années de suivi
(133). Dans l'étude de Wallace et al. (100), des ronflements associés a des
évenements respiratoires obstructifs modérés ou des limitations de débit ou encore
des évenements respiratoires au cours du sommeil paradoxal étaient retrouvés chez
29% des sujets souffrant d’insomnie et de TSPT.

La sévérité du TSPT pouvait étre mise en lien avec I'existence d'un trouble
respiratoire du sommeil (135) et sa sévérité (131). En paralléle, dans une étude, les
sujets avec un TSPT et un SAOS avaient plus de somnolence et plus mauvaise
qualité de vie que les sujets avec un SAOS mais sans TSPT et que les sujets sains
(128).

Concernant le traitement du SAOS par ventilation en pression positive continue
ou Continuous Positive Airway Pressure (CPAP), il permettait une amélioration
modérée a importante de l'insomnie (136), néanmoins, les sujets avec un TSPT,

avaient une plus mauvaise observance et réponse au traitement par CPAP (128).

Etaient observés des taux élevés de troubles respiratoires du sommeil chez des
populations de civils ayant été confrontés a un événement traumatique. Dans une
premiére étude de Krakow et al. (136), avec la polysomnographie, 40 sujets sur les
44 exposés a un événement traumatique avaient un trouble respiratoire du sommeil :
22 SAOS et 18 syndrome de résistance de voies aériennes supérieures ou Upper

Airway Resistance Syndrome (UARS). La mesure du débit ambulatoire confirmait le
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diagnostic de trouble respiratoire du sommeil chez 31 de ces 40 sujets. Dans une
seconde (135), chez 90% des femmes avec un TSPT était suspecté un trouble
respiratoire du sommeil et chez toutes celles qui avaient bénéficié de mesures
objectives du sommeil, ce diagnostic était confirmé : 10 SAOS et 11 UARS. Etait
retrouvée, une différence significative entre les femmes avec un trouble respiratoire
suspecté ou diagnostiqué et le groupe contréle concernant les cauchemars, la

qualité du sommeil et la sévérité des symptomes de TSPT.

De méme, étaient retrouvés des taux élevés de troubles respiratoires du
sommeil dans une population de vétérans, méme lorsque ces sujets n’avaient pas de
TSPT. Dans une premiére étude de Mysliwiec et al., (137) portant sur 725 militaires,
dont 96 avec un TSPT, 27.2% avaient un SAOS léger, 24.7% une insomnie, 24% un
SAOS modéré a sévére. Dans une seconde (138) incluant 110 militaires dont 39
avec un TSPT, un trouble du sommeil était diagnostiqué chez 88.2% des sujets et
62.7% avaient des criteres diagnostiques polysomnographiques de SAOS. Les
sujets souffrant a la fois d'insomnie et de SAOS étaient plus susceptibles d’avoir une
dépression et un TSPT, par rapport aux sujets témoins et a ceux ayant uniquement

un SACS.

Certaines études ne mettaient pas en évidence de différences entre les
groupes concernant les troubles respiratoires du sommeil (95)(107)(101)(116)(134).
Cela pourrait étre mis en lien avec les échantillons inclus dans certaines de ces
études. Dans l'une d’entre elles (107), les sujets étudiés étaient de jeunes civils avec
un age moyen a 23.4 ans. Dans une autre (116) les sujets a I'étude incluaient des
civils avec un TSPT actuel ou ancien. Dans 2 autres (95)(134), le groupe contrble

incluait des vétérans exposés au combat sans TSPT.
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Ces données concernant les liens entre le SAOS et le TSPT bien que
paraissant inattendues, sont confirmées par de nombreuses études, la sévérité du

TSPT pouvant étre mise en lien avec I'existence d’un trouble respiratoire du sommeil.

6. Mouvements périodiques et parasomnies

Dans la majorité des articles inclus dans cette revue de littérature, les auteurs
avaient exclu les sujets présentant des mouvements périodiques du sommeil
diagnostiqués ou suspecteés.

Dans une étude (139), 76% des vétérans avec un TSPT souffraient de
mouvements périodiques des jambes ; dans une autre les sujets avec un TSPT
avaient plus de mouvements périodiques des jambes que les sujets contrdles (140).
Dans une autre étude (103), un nombre plus élevé de mouvements périodiques des
jambes durant le sommeil paradoxal et le sommeil lent était retrouvé a la fois chez
les patients souffrant de cauchemars traumatiques dans le cadre d’'un TSPT mais
aussi chez les sujets souffrant de cauchemars idiopathiques.

Dans une premiére étude de Ross et al., (140) les sujets souffrant de TSPT
avaient un plus grand pourcentage de sommeil REM avec un au moins un épisode
de spasme musculaire prolongé ; dans une seconde (115), ils avaient une activité
plus importante durant le sommeil paradoxal incluant les mouvements oculaires
rapides et les spasmes musculaires. Dans d’autres études, étaient mis en évidence
plus de mouvements du corps et des jambes (92) et une augmentation de I'agitation
(91). Dans I'étude de Wallace et al. (100), était rapportées chez 38% des sujets des

parasomnies du sommeil REM et NREM.
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B. Altérations des performances mnésiques

Certains auteurs se sont intéressés aux troubles de la mémoire comme un
mécanisme en lien a la fois avec les troubles du sommeil et le TSPT.

Brownlow et al. (141) rapportaient que les performances cognitives des sujets
(tache d’'attention soutenue) étaient liées de fagon indépendante au sommeil et a la
séverité du TSPT. De méme, la durée de sommeil total et de sommeil paradoxal était
corrélée avec les performances au test d’apprentissage auditivo-verbal de Rey
concernant la mémoire verbale. La relation entre la sévérité du TSPT et les
performances cognitives était modifiée par la durée de sommeil avec une corrélation
significative pour une durée de sommeil courte et moyenne, mais pas pour une
durée de sommeil supérieure a 7 heures et 12 minutes.

Dans 'étude de Van Liempt et al., (110) les vétérans avec un TSPT avaient des
scores significativement moins bons au rappel différé des 15 mots appris la veille,
que les sujets sains, témoins d’'une moins bonne consolidation mnésique. Les réveils
nocturnes et le taux de GH étaient des prédicteurs indépendants des scores au
rappel différé. Ainsi, la fragmentation du sommeil serait un prédicteur des
performances mnésiques.

Dans l'étude de Kinoshita et al. (129) lindex d’apnée-hypopnée et
I'hypertension artérielle étaient des prédicteurs de la mémoire de travail auditivo-
verbale, chez des vétérans avec un TSPT. Le minimum de saturation en oxygéene
était le meilleur facteur prédictif des performances cognitives. A l'inverse, dans une
autre étude (132), les troubles respiratoires du sommeil n’étaient pas corrélés aux
performances cognitives.

Dans I'étude de Yetkin et al., (99) la sévérité de 'amnésie psychogéne, définie

comme l'incapacité a se rappeler un aspect important de I'événement traumatique,
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était corrélée négativement avec le pourcentage de sommeil a ondes lentes mais
aussi avec l'efficacité du sommeil. Etait retrouvée une corrélation positive entre la
séverité de 'amnésie psychogéne et la latence a l'initiation du sommeil.

Dans I'étude de Lipinska et al. (104) les femmes avec un TSPT avaient, aprés
le sommeil, des performances mnésiques concernant la mémoire déclarative moins
bonnes que celles des groupes contréles. Le pourcentage de sommeil REM, de
temps éveillé et l'efficacité du sommeil étaient corrélés avec les performances
mneésiques chez les sujets avec un TSPT. Le pourcentage de sommeil REM au cours
de la seconde partie de nuit prédisait une mauvaise performance de la mémoire

déclarative chez les sujets souffrant de TSPT.

Au regard de notre revue de littérature, il semble que le diagnostic de TSPT soit
lié a des altérations des capacités d’attention soutenue, de la mémoire déclarative et
des capacités de consolidation mnésique. Certaines altérations du sommeil chez les
sujets souffrant de TSPT, telles que la durée courte de sommeil, sa fragmentation et
les troubles respiratoires du sommeil seraient des prédicteurs de moins bonnes
performances mnésiques ; de fagon plus spécifique la diminution du pourcentage de
sommeil a ondes lentes serait un prédicteur de 'amnésie psychogéne. La relation
entre le TSPT et les performances cognitives semble étre modulée par les altérations

du sommeil.

C. Hypervigilance

L'hypervigilance, fait partie des symptémes présentés par les sujets souffrant

de TSPT. Certains auteurs se sont intéressés a I'’hypervigilance, aux manifestations
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physiques qui y sont associées et a la fagon dont celle-ci pourrait influer sur le
sommeil.

Deux études ont évalué de fagon plus spécifique les symptomes
d’hypervigilance chez les sujets souffrant de TSPT et les liens existants entre ces
symptémes et les troubles du sommeil. Dans I'une d’entre elles, était retrouvée une
corrélation entre I'hypervigilance et la somnolence diurne chez les vétérans souffrant
de TSPT (142). Dans l'autre, les femmes avec un TSPT et un score élevé
d’hypervigilance, avaient une diminution de I'efficacité du sommeil, une augmentation
du temps d’éveil aprés I'endormissement, et une diminution de la qualité subjective
du sommeil, par rapport aux sujets avec un TSPT et un faible score d’hypervigilance

(105).

Certaines études ont évalué I'activation du systéeme nerveux autonome durant
la nuit chez les sujets souffrant de TSPT. Afin de mesurer de fagon objective cette
activité, ont été évaluées, de fagon spécifique, la fréquence cardiaque et sa
variabilité, dont I'étude se fait grace a I'étude de l'intervalle RR. Cela permettait de
dégager des paramétres temporels et fréquentiels : les hautes fréquences étant le
reflet de l'activité du systéme parasympathique et les basses fréquences étant le
reflet de I'activité conjointe des systémes sympathique et parasympathique.

Dans une étude (143), la fréquence cardiaque des sujets avec un TSPT était
plus élevée par rapport au groupe contrdle sans TSPT durant I'éveil et le sommeil.

Dans I'étude de Kobayashi et al. (144), était évaluée la variabilité de la
fréquence cardiaque, en ambulatoire, chez des sujets avec un TSPT,
comparativement a des sujets exposés a un événement traumatique sans TSPT. Les
sujets avec un TSPT avaient une fréquence haute normalisée moins importante

durant le temps passé au lit ; ttmoin d’'un tonus parasympathique moins important.
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Dans le groupe de sujets résilients, la durée de sommeil total était négativement
corrélée avec le ratio basse fréquence/haute fréquence ; témoignant du réle du
sommeil dans I'activité du systéme nerveux autonome.

Dans l'étude récente de Kobayashi et al. (145), les sujets avec un TSPT
présentaient une plus grande variabilité de la fréequence cardiaque durant le sommeil
REM par rapport au sommeil NREM. Les sujets avec un TSPT avaient une
fréquence cardiaque plus élevée, que les sujets résilients, durant le sommeil REM et
NREM en début de nuit. Les auteurs ont donc mis en évidence une prédominance du

systéme nerveux sympathique sur le systéme parasympathique en début de nuit.

Ainsi, il semble que les sujets souffrant de TSPT présentent une activation du
systéme nerveux autonome avec un plus faible tonus parasympathique au profit du
tonus sympathique durant le sommeil, en particulier en début de nuit. De fagon plus
spécifique, il semble qu’on retrouve une variabilité de la fréquence cardiaque plus
importante durant le sommeil REM, comparativement au sommeil NREM chez les
sujets souffrant de TSPT. Ces éléments mettent bien en évidence le réle de
I'hypervigilance et de I'hyperadrénergie dans les altérations du sommeil, celles-ci se
caractérisant notamment par une diminution de I'efficacité du sommeil et un temps
d’éveil aprés I'endormissement plus élevé, ces éléments signant I'insomnie dont se

plaignent ces sujets.

L'étude de Mellman et al. (146), suggérait que [lactivit¢ du systeme
sympathique (ratio basse fréquence/haute fréquence) durant le sommeil REM, dans
les suites de la confrontation a un événement traumatique, puisse contribuer au
développement du TSPT. Cette hyperadrénergie et ses répercussions sur le sommeil

pourraient donc étre un facteur prédictif du développement du TSPT.
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D. Lien entre l'intensité des altérations du sommeil et la sévérité du
TSPT

Plusieurs études ont pu mettre en évidence un lien entre la sévérité du TSPT et

l'intensité des altérations du sommeil mesurées subjectivement ou objectivement.

Dans deux études, était retrouvée une corrélation entre la sévérité des
symptomes de TSPT et la sévérité de I'insomnie mesurée grace a I'lndex de Séveérité
de I'lnsomnie (147)(148); l'une dentre elles mettait aussi en évidence une
corrélation avec les cauchemars (147). Dans trois autres études était retrouvé un lien
positif entre I'altération subjectif du sommeil, mesurée, dans 2 études par la PSQI
(91)(148) et dans la 3°™ par le mini-Sleep Questionnaire (149) avec lintensité des
symptémes de TSPT. Dans I'étude de Werner et al. (148), la sévérité du TSPT était
corrélée avec l'altération subjective du sommeil et la sévérité de I'insomnie, mais pas
avec I'agenda du sommeil, ni les données de 'actimétrie.

De facon spécifique, a été rapportée, une corrélation positive entre le
pourcentage de sommeil paradoxal et la sévérité du TSPT (113) ; et entre la latence
d’apparition du sommeil paradoxal et la sévérité du TSPT, cette derniere étant proche
de la significativité (119).

De facon plus spécifique, concernant certains symptdmes du TSPT, les
réactions de sursaut seraient corrélées a la latence d’apparition du sommeil
paradoxal et au temps de sommeil total (99). De plus, la densité des mouvements
oculaires rapides serait corrélée avec les symptdmes de reviviscences et avec la
détresse psychologique (109) ; et I'évitement serait corrélé avec la durée de sommeil

totale (107).
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Ainsi, il est mis en évidence un lien étroit entre la sévérité du TSPT et les
plaintes subjectives concernant le sommeil, que cela concerne l'insomnie, les
plaintes générales ou les cauchemars. De méme des liens ont été retrouvés avec
des altérations objectives du sommeil centrées principalement sur le sommeil
paradoxal, notamment sa latence d’apparition, son pourcentage par rapport au
temps de sommeil total, et la densité des mouvements oculaires rapides. Que la
séverité du TSPT ait une influence sur les troubles du sommeil ou inversement, des

liens étroits entre ces éléments sont bien mis en évidence.

Il. Réflexion autour des troubles du sommeil comme
facteur de risque ou facteur prédictif de TSPT

Dans notre revue de littérature, plusieurs études ont évalué le sommeil dans les
suites de la confrontation a un événement traumatique.

Une étude rapportait plus d’'insomnie chez des sujets exposés a un événement
traumatique, dés la premiére semaine aprés celle-ci, comparativement a des sujets
non exposes (149).

Dans une premiére étude de Mellman et al. (109), chez une population de civils,
exposeés a une catastrophe naturelle, les troubles du sommeil subjectifs aprés la
confrontation a 'événement traumatique étaient plus importants qu’avant celle-ci. Par
ailleurs, les sujets qui avaient, dans un second temps, des troubles psychiatriques, y
compris un TSPT, avaient une plus grande fréquence de cauchemars, de réveils
nocturnes et de troubles du sommeil avant I'événement traumatique.

Dans une seconde (64), les sujets développant par la suite un TSPT,
avaient, au cours du mois suivant 'événement traumatique, une durée plus courte

des segments de sommeil REM et un plus grand nombre de périodes de sommeil
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paradoxal, ces altérations du sommeil étant corrélées avec la sévérité du TSPT. Ainsi
la fragmentation du sommeil apparaissait comme un facteur prédictif du
développement d’'un TSPT. Par ailleurs, les sujets exposés sans TSPT présentaient
plus de réveils que le groupe contréle.

Dans une troisieme (124), l'activité béta relative durant le sommeil paradoxal
évaluée dans les suites de la confrontation a I'événement traumatique était
négativement corrélée a la sévérité du TSPT et la sévérité des cauchemars. La
durée des segments de sommeil REM était diminuée durant la phase post-immédiate
chez les sujets qui développaient un TSPT. De plus elle était corrélée avec la
séverité du TSPT et avec l'insomnie subjective. Les sujets qui développaient un
TSPT avaient une insomnie subjective et une sévérité des cauchemars plus
importantes que ceux qui n’en développaient pas.

Dans I'étude de Kobayashi et al. (150), au cours du mois suivant I'exposition a
'événement traumatique, étaient retrouvés, chez les femmes souffrant d'un TSPT
par la suite, un temps de sommeil total plus court, et chez les hommes, un temps
d’éveil aprés I'endormissement moins important, comparativement aux femmes et
aux hommes qui n'avaient pas de TSPT par la suite, de fagon respective. Les
femmes qui développaient un TSPT avaient plus de temps d’éveil apres
'endormissement que les hommes développant un TSPT par la suite. Les sujets
développant un TSPT avaient une durée plus courte des segments de sommeil
paradoxal et une augmentation du nombre de segments de sommeil paradoxal, sans
que cette différence soit significative, comparativement a ceux qui n’en développaient
pas.

Une étude de Mellman et al. (146), suggérait qu’'une augmentation de I'activité
du systeme sympathique durant le sommeil REM dans les suites de la confrontation

a un événement traumatique puisse contribuer au développement du TSPT.
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Ainsi, ont été rapportées des altérations du sommeil dans les suites immeédiates
de I'exposition a I'événement traumatique, que I'évolution se fasse vers un TSPT ou
non. Certaines altérations du sommeil apparaissent comme pouvant étant un facteur
prédictif du développement d’'un TSPT, notamment la fragmentation du sommeil
paradoxal. Cette fragmentation, durant la phase post-immédiate de la confrontation a
I'événement traumatique pourrait donc interférer dans la consolidation mnésique de
celui-ci en altérant son traitement émotionnel (63), et par ce mécanisme étre un
facteur de risque du développement d’'un TSPT.

De méme, les troubles du sommeil avant la confrontation a un événement
traumatique apparaissent comme un facteur prédictif de TSPT marquant une forme

de vulnérabilité au développement du TSPT.

lll. Evaluation des troubles du sommeil

Plusieurs études ont évalué la concordance entre les mesures objectives grace a
I'actimétrie ou la polysomnographie et les mesures subjectives du sommeil évaluées

grace a des échelles ou un agenda du sommeil.

Plusieurs d’entre elles mettaient en évidence des discordances entre la
perception du sommeil par les sujets souffrant de TSPT et les données enregistrées
objectivement. En effet, plusieurs auteurs rapportaient, une sous-estimation du
temps total de sommeil (100)(112)(151) et une surestimation du temps de latence
d’endormissement (108)(112)(151)(152). Par ailleurs, il semble que dans plusieurs
études, les sujets avaient tendance a sous-estimer le nhombre de réveils nocturnes

(151)(152)(153) par rapport aux données de I'actimétrie.
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Dans une étude de Werner et al. (148), les sujets surestimaient la latence
d’endormissement, le temps de sommeil total et I'efficacité du sommeil par rapport a
l'actimétrie. Dans I'étude de Dagan et al. (154), les mesures actigraphiques du
sommeil des sujets souffrant de TSPT étaient similaires a celles des sujets contréles,

néanmoins les sujets avec un TSPT surestimaient leurs troubles du sommeil.

Il semble que des différences puissent exister en fonction de I'outil de mesure
utilisé. En effet, 'étude de Kobayashi et al. (108), dans laquelle étaient inclus 103
sujets afro-américains avec un TSPT, évaluait les troubles du sommeil par des
mesures polysomnographiques en laboratoire et des mesures actimétriques a
domicile. Les sujets avec un TSPT avaient tendance a sous-estimer les WASO
lorsque ces données étaient comparées a [l'actimétrie mais pas a la
polysomnographie, et a surestimer la latence d’endormissement par rapport a la
polysomnographie mais pas a I'actimétrie.

L'actimétrie étant un outil de mesure basé sur un accélérométre, il est possible
que des mouvements liés a un sommeil agité, qui pourraient, en autre, étre en lien
avec des cauchemars, puissent artificiellement entrainer sur surévaluation du
nombre ou de la durée des réveils nocturnes. De méme, ce dispositif ne permet pas
de différencier des périodes de sommeil, de périodes au cours desquels le sujet ne
fait aucun mouvement sans pour autant dormir (155). En effet, il est classiquement
admis qu’en comparaison a la polysomnographie, I'actimétrie a tendance a sous-

estimer la latence d’endormissement et le temps d’éveil aprés 'endormissement, et a

surestimer le temps de sommeil total (156)(157).

Dans plusieurs études, il a été supposé que le sommeil des sujets a I'hdpital

pourrait étre de meilleure qualité qu’a domicile.
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Dans une étude (120), I'évaluation objective en laboratoire des sujets avec un
TSPT retrouvait un sommeil de meilleure qualité, que lors de I'évaluation subjective
au domicile, suggérant un meilleur sommeil en laboratoire qu’a domicile. Les sujets
avec un TSPT rapportaient un sommeil de mauvaise qualité mais ne présentaient
que des altérations minimes du sommeil, ces différences entre I'évaluation subjective
et objective n’étant pas retrouvées chez les sujets contrdles.

Il a été rapporté dans le cadre de la polysomnographie, une amélioration du
sommeil des sujets avec un TSPT en lien avec un sentiment de sécurité lors de la
nuit en laboratoire (112)(120). Au cours de l'enregistrement en laboratoire, les
altérations du sommeil pourraient étre moindres, notamment, en diminuant la
fréquence des cauchemars traumatiques et en rendant plus difficile I'identification de
'insomnie (158). Ainsi, les enregistrements réalisés en laboratoire pourraient ne pas
étre représentatifs du véritable sommeil des sujets avec un TSPT.

Par ailleurs, dans cette derniere étude (108), le temps de sommeil total estimé
ne différait pas de celui mesuré en actimétrie a domicile chez les sujets ayant un
TSPT, contrairement au groupe contréle. Les auteurs ont suggéré que ces résultats
pouvaient étre mis en lien, avec une plus grande vigilance a domicile chez les sujets

avec un TSPT, entrainant une estimation plus précise de leur durée de sommeil.

« L'effet premiére nuit » représente un processus adaptatif en lien avec la
réalisation d’'une polysomnographie. Est observé, l'enregistrement d’'un sommeil
artificiellement altéré au cours de la premiere nuit, avec notamment, une
augmentation de la latence du sommeil paradoxal, des réveils nocturnes et du temps
de sommeil total et une diminution de I'efficacité du sommeil (159).

Dans plusieurs études, il n’a pas été montré « d’effet premiére nuit » chez les

sujets avec un TSPT (112)(160).
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Dans l'étude de Woodward et al. (161), était observée une diminution de
« I'effet premiere nuit » lors de la réalisation d’'une polysomnographie a I'’hépital chez
les sujets avec un TSPT hospitalisé et son accentuation chez les sujets non
hospitalisés, comparativement aux sujets sains, témoignant d’'une forte sensibilité a
I'environnement chez ces sujets.

Dans celle d’Herbst et al. (160), les sujets avec un TSPT ne présentaient pas
« d’effet premiére nuit » a I'népital ou a domicile, contrairement au groupe contrdle
qui présentait un changement concernant le temps de sommeil total a I'hdpital. Cette
absence « d’effet premiere nuit » a I'hdpital chez les sujets avec un TSPT pourrait
étre le reflet d’'un sentiment de sécurité dans un environnement hospitalier pour ces
sujets.

Cependant dans deux études, les résultats observés ne mettaient pas en
évidence de différences concernant « I'effet premiére nuit » entre les groupes

souffrant de TSPT et les sujets contréles (115)(116).

Ainsi, il semble que les sujets ayant un TSPT aient une perception du sommeil
altérée avec une tendance a sous-estimer le temps total de sommeil et a surestimer
la latence d’endormissement, ces éléments étant classiquement retrouvés chez les
sujets insomniaques (162). Par ailleurs, ils sous-estimeraient les réveils nocturnes.
Ces différents éléments sont a mettre en paralléle des outils de mesures utilisés et
des conditions d’enregistrement. En effet, il est rapporté une amélioration du sommeil
des sujets lors de l'enregistrement en laboratoire en lien avec un sentiment de
sécurité. L'enregistrement du sommeil en laboratoire, en particulier au cours de la

premiére nuit, pourrait ne pas étre représentatif du sommeil véritable de ces sujets.
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DISCUSSION

l. Les altérations du sommeil retrouvées dans le TSPT

L'objectif de cette revue systématique de la littérature était d’identifier les
altérations du sommeil chez les sujets souffrant de trouble stress post-traumatique.
Le but premier de notre travail, était d’identifier et de caractériser les troubles du
sommeil retrouvés chez ces sujets et lorsque cela était possible d’apporter des
données concernant les mécanismes sous-tendant ces altérations du sommeil. De
facon plus large, nous nous sommes intéressés aux liens existant entre les troubles
du sommeil et le TSPT de fagon bidirectionnelle, en questionnant le réle des troubles

du sommeil dans le développement et le maintien du TSPT.

A. Troubles du sommeil objectivés

La revue de littérature que nous avons réalisée a pu mettre en évidence de
nombreuses altérations du sommeil chez les sujets présentant un TSPT. Etait
observée une diminution du sommeil lent profond ainsi qu'une fragmentation du
sommeil paradoxal et une augmentation des mouvements oculaires rapides, ces
éléments signant un état d’hyperéveil. Cet état d’hyperéveil et ses répercussions sur
le sommeil pourraient étre mis en lien avec [I'hyperadrénergie centrale et

périphérique (158), causée par I'hyperréactivité de 'amygdale (27).
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Les troubles du sommeil sont extrémement fréquents dans le cadre du TSPT et
constituent une des plaintes les plus fréquentes de ces sujets. En fonction des
populations, la prévalence des troubles du sommeil peut varier, avec des chiffres
pouvant osciller entre 60% (163) et 90% (164). Dans I'étude épidémiologique
réalisée grace aux données de la « National Comorbidity Survey » (NCS) incluant
591 sujets avec un TSPT, étaient rapportés des cauchemars chez 71 % des sujets et
une insomnie chez 80% (165). Dans une population de vétérans souffrant de TSPT
étaient rapportés chez 90,7 % d’entre eux des réveils nocturnes, dans 44% des cas
des difficultés d’endormissement et dans 52,4% des cauchemars (166).

Par ailleurs, plusieurs études ont montré des liens entre les troubles du sommeil

et les idées ou conduites suicidaires chez les sujets avec un TSPT (167)(168).

Il apparait qu’il existe des variations dans les mesures reéalisées en
polysomnographie chez les sujets souffrant de TSPT, avec notamment des
différences en fonction du sexe (108)(118)(119)(150), de I'age (108)(111), des
comorbidités (99)(114), de la durée des symptémes de TSPT (119).

A noter que chez les sujets exposés a un événement traumatique sans TSPT,
sont retrouvés des troubles du sommeil plus importants que dans une population de

sujets non exposés (64)(104)(108)(166).

B. Cauchemars

Les cauchemars traumatiques apparaissent comme une caractéristique
spécifique du TSPT, puisque les sujets exposés a un événement traumatique sans
TSPT, ne rapportent pas de cauchemars traumatiques (166). Dans les suites de la

confrontation a un événement traumatique, les sujets qui rapportent des cauchemars
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traumatiques ont par la suite des symptomes de TSPT plus importants (169). De
méme, la présence de cauchemars traumatiques (169) et leur caractére agressif (95)
serait corrélés avec la sévérité du tableau clinique du TSPT.

Il serait ainsi possible que le contenu des cauchemars soit en lien avec un
mécanisme cérébral visant a apprivoiser les peurs vécues par le sujet (170) et a la
perte du contenu émotionnel du souvenir (171). Les cauchemars et les réveils
nocturnes seraient en lien avec I'hypo-activation du cortex préfrontal associé a une
hyper-activation limbique, au cours du sommeil paradoxal (87). Ainsi, lorsque les
circuits en lien avec I'extinction de la peur ne permette pas la régulation émotionnelle
du souvenir, l'intensité émotionnelle négative associée aux cauchemars serait a
'origine de réveils et de micro-éveils fragmentant ainsi le sommeil paradoxal (61).
Ainsi, les cauchemars auraient tendance a sensibiliser les sujets aux réveils
nocturnes en agissant comme un stimulus conditionné qui provoque une réponse
réflexe (158) et augmenteraient I'anxiété ; ces cauchemars pouvant alors étre a
'origine de comportements visant a éviter le sommeil (172) et qui a leur tour
pourraient aggraver I'insomnie.

A noter que les stratégies adaptatives mises en place durant la journée
notamment les conduites d’évitement, ne peuvent I'étre durant le sommeil. Ainsi, les
réveils nocturnes pourraient étre renforcés par [I'évitement des souvenirs
traumatiques qui resurgissent durant le sommeil par le biais des cauchemars

traumatiques (173).

C. Troubles respiratoires

On constate que dans de nombreuses études, a été mise en évidence une

proportion importante de sujets souffrant de TSPT et présentant des troubles
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respiratoires du sommeil.

La récente méta-analyse de Zhang et al. (174), qui a étudié la prévalence du
SAOS dans le TSPT, retrouvait chez les sujets souffrant de TSPT, une prévalence de
SAOS a 75,7% pour un critére diagnostic d'index d’apnée-hypopnée = 5, et une
prévalence a 43.6% pour un critere diagnostic = 10. Il existait une différence
significative dans la prévalence du SAOS entre les vétérans et les populations de

civils ou mixtes.

Des hypothéses ont été évoquées concernant les mécanismes
physiopathologiques sous-jacents expliquant les liens retrouvés entre le SAOS et le
TSPT.

Chez les sujets souffrant de TSPT, il a été rapporté une activation du systeme
nerveux autonome avec un plus faible tonus parasympathique au profit du tonus
sympathique durant le sommeil, en particulier en début de nuit. Chez les sujets avec
un TSPT et présentant des cauchemars, il a été rapporté une augmentation de la
fréquence respiratoire durant le sommeil REM et NREM (175). Ainsi, il a été suggéré
que l'anxiété en lien avec le TSPT puisse entrainer une hyperventilation, entrainant
elle-méme une hypocapnie. Or lors du sommeil profond, l'indice d’événements
respiratoires diminue grace a I'’hypercapnie, qui proteége le sommeil des apnées, en
augmentant la stimulation ventilatoire et I'activation musculaire des voies aériennes
supérieures. L'absence d’apnée permettrait au sujet d’initier le sommeil profond. I
serait possible que I'hypocapnie en lien avec I'anxiété dans le cadre du TSPT soit a
I'origine d’un risque accru d’apnées (176).

De plus, Krakow et al. (177) ont suggéré que la fragmentation du sommeil
induite par le TSPT puisse affecter les voies aériennes en augmentant la vulnérabilité

au développement de la collapsabilité des voies aériennes supérieures, ce qui
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pourrait favoriser le développement du SAOS. Il apparait que les événements
respiratoires sont plus fréquents aprés une période au cours de laquelle le sommeil a
eté fragmenté, qu’aprés une période au cours de laquelle le sujet a été privé de
sommeil (178).

Par ailleurs, dans le SAOS, les événements respiratoires seraient responsables
d’'une hypoxie intermittente qui a son tour pourrait activer le systéeme nerveux
autonome par stimulation de chémorécepteurs centraux et périphériques (179)(180).
De méme la fragmentation du sommeil et les éveils en lien avec le SAOS,
augmenterait l'activité du systéme nerveux sympathique et diminuerait l'activité
parasympathique responsable d’'une augmentation de la pression artérielle et de la
fréquence cardiaque (181). A son tour, le SAOS serait responsable de micro-éveils et
de réveils qui fragmenteraient le sommeil du sujet, cette fragmentation pouvant étre

impliquée dans I'entretien des symptémes de TSPT.

Les troubles respiratoires du sommeil sont associés a la présence de
cauchemars en population générale (182). Les réves qui surviennent aprés
un événement respiratoire auraient tendance a avoir une tonalité plus négative que
ceux survenant aprés un sommeil correct (183). Les sujets avec un SAOS auraient
des réves avec une charge émotionnelle plus intense, et chez certains patients des
réves a tonalité plus violente et agressive, tonalité qui disparaitrait aprés un
traitement par CPAP (184). De méme, ils présenteraient au cours du sommeil, des
mouvements corporels (185). Ces éléments pourraient étre source de confusion pour
le clinicien qui pourrait attribuer au TSPT des manifestations nocturnes qui

appartiendraient au SAOS (186).
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Il. Un lien bi-directionnel

A. Troubles du sommeil comme facteur prédictif de TSPT

Au regard de notre revue de littérature, il semble, que les troubles du sommeil
avant la confrontation a I'événement traumatique, soient un facteur prédictif de TSPT
apres la confrontation a I'événement traumatique, comme rapportés dans plusieurs
études. Néanmoins, dans toutes les études inclues dans notre revue, les données
recueillies concernant le sommeil avant I'exposition a un événement traumatique,
étaient des données recueillies de fagon rétrospective et étaient évaluées de facon
subjective. Dans une étude longitudinale prospective de Wild et al., les sujets qui
avaient développé un TSPT au cours du suivi, présentaient plus de troubles du
sommeil au cours des 2 années précédentes (187).

On peut penser que si un sujet présente un trouble du sommeil antérieur ou
faisant suite a la confrontation a un événement traumatique, celui-ci pourrait
augmenter la vulnérabilité a I'émergence du TSPT (23), en altérant ses capacités de
régulation émotionnelle (171) mais aussi en diminuant ses capacités de « coping »
face au stress (167) lors de sa confrontation a 'événement traumatique.

Les altérations du sommeil antérieures a 'émergence du TSPT suggérent bien
que ces troubles ne sont pas que secondaires au TSPT, mais participeraient aussi a
leur développement, laissant entrevoir un lien bidirectionnel entre les troubles du

sommeil et le TSPT.

De plus, on remarque qu'il existe des altérations du sommeil rapidement aprés
la confrontation a I'événement traumatique que les sujets présentent ou non un
TSPT par la suite. Il est classiquement admis, que lors des périodes de stress, les

sujets puissent présenter des troubles du sommeil, on parle alors d’insomnie
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d’adaptation.

Par ailleurs, il semble que les perturbations du sommeil retrouvées entre un
mois et 3 mois aprés I'exposition a un événement traumatique puissent prédire le
développement d’'un TSPT (188).

Sur le plan objectif, au regard de notre revue de littérature, il apparait que
certaines spécificitées dans ces altérations du sommeil durant la phase post-
immédiate puissent contribuer ou étre un facteur prédicteur du développement d’'un

TSPT, en particulier la fragmentation du sommeil paradoxal.

B. Conséquences et influence des troubles du sommeil sur le TSPT

1. Entretien du TSPT

Les troubles du sommeil auraient un réle dans le maintien et I’exacerbation
des symptdmes de TSPT.

Les troubles du sommeil altérent les stratégies de coping des sujets au cours
de la journée (23), renforgant les conduites d’évitement des traces traumatiques, ce
qui participe au maintien dans le temps du TSPT (189). En altérant les capacités de
coping émotionnel, ils augmenteraient aussi la réactivité émotionnelle.

De plus, la privation de sommeil entraine une augmentation du niveau d’anxiété
de fagon générale chez les sujets (190), anxiété qui ne permettrait pas I'extinction
des réactions de peur (23) et qui serait ainsi un facteur de maintien des symptémes
de TSPT.

Le vécu anxieux des cauchemars traumatiques pourrait sensibiliser aux traces
de I'événement traumatique. lls seraient alors une forme de réexposition incontrélée
a I'événement traumatique contribuant a la perpétuation des symptdmes de TSPT

(189). Les cauchemars traumatiques seraient associés a des affects négatifs
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entrainant une impossibilité de maintien du sommeil, et une sensibilisation aux
réveils nocturnes (23).

La fragmentation du sommeil induite par les troubles respiratoires du sommeil
pourrait activer le systéme nerveux autonome (181), ces éléments pouvant étre

impliqués dans I'entretien des symptémes de TSPT.

2. Résistance du TSPT

Les troubles du sommeil seraient un facteur intercurrent dans le rétablissement
du TSPT. Dans plusieurs études, il a ét¢ montré que la présence de troubles du
sommeil module la réponse du sujet aux traitements dans le cadre d’'un épisode
dépressif (191)(192). Concernant le TSPT, dans une étude de Marcks et al., la
présence de troubles du sommeil permettait de prédire I'évolution du TSPT a 5 ans
(193). Dans une autre, I'insomnie et les cauchemars étaient des facteurs prédictifs
du fonctionnement global apres le traitement du TSPT et persistaient malgré un
traitement centré sur le TSPT (194).

La thérapie cognitivo-comportementale, qui constitue un des traitements de
référence dans le cadre du TSPT, nécessite des capacités attentionnelles et de
consolidation mnésique. En effet le travail de psychothérapie a pour objectif la
réalisation d’'un travail d’extinction des réactions de peur liées aux souvenirs
traumatiques. Il est centré autour de la problématique de la régulation émotionnelle,
les sujets avec un TSPT présentant un déficit d’extinction mnésique avec un
conditionnement de peur pathologique (23). Or il apparait que le sommeil est une
composante essentielle dans la régulation émotionnelle. En effet, les troubles du
sommeil seraient a l'origine de stratégies de régulation des émotions inefficaces
(195), mais aussi d’altérations des fonctions cognitives parmi lesquelles les capacités

de jugement et d’attention (196). D’autre part, le sommeil paradoxal, qui joue un réle
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majeur dans l'apprentissage et la consolidation mnésique, mais aussi dans le
traitement des informations émotionnelles est fractionné chez ces sujets.

De plus le sommeil a ondes lentes, correspondant au sommeil delta, joue un
réle majeur dans les mécanismes en lien avec la mémoire déclarative ou explicite
(65) et notamment dans le transfert des apprentissages implicites vers des
connaissances explicites (66). Donc des altérations du sommeil a ondes lentes et
notamment sa durée courte retrouvée dans le TSPT pourraient contribuer au
maintien des symptédmes de TSPT, notamment en ne permettant pas I'acquisition de
nouvelles informations qui pourraient contribuer a I'extinction des réactions de peur.
Ainsi, les troubles du sommeil contribueraient au maintien des symptémes de TSPT
(173), qui a leur tour entraineraient des troubles du sommeil, sous la forme d’un
cercle vicieux. |l semblerait que les troubles du sommeil présentés par ces sujets
puissent interférer dans I'efficacité du processus psychothérapeutique et donc dans

le rétablissement du TSPT.
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lll. Enjeux autour du traitement des troubles du sommeil

Les traitements habituellement utilisés dans le TSPT, que ce soit la thérapie
cognitivo-comportementale (TCC) (197) ou le traitement par inhibiteur de la
recapture de la sérotonine (198), traitements de référence dans le TSPT,
apparaissent comme peu efficaces sur les troubles du sommeil. Ainsi, les troubles du
sommeil seraient des symptdmes résiduels fréquents malgré des interventions
psychothérapeutiques centrées sur le TSPT (194)(197)(199)(200). De fagon plus
spécifique, il semble que l'insomnie puisse étre un symptébme qui a tendance a
persister apres un traitement du TSPT, contrairement aux cauchemars traumatiques
(201). Dans les études évaluant les traitements de TSPT, lorsque les troubles du
sommeil sont évalués, I'amélioration des symptdbmes concernant le sommeil est

moindre comparativement aux autres symptémes de TSPT (201).

Ainsi, l'intégration de thérapeutiques ciblées sur les troubles du sommeil
semble nécessaire.

La récente revue de littérature réalisée par Lipinska et al. (202) mettait en
évidence une inefficacité des traitements antidépresseurs, des benzodiazépines et
des hypnotiques non benzodiazépiniques dans le traitement des troubles du sommeil
dans le TSPT. Outre l'intérét de la prazosine, ils rapportaient I'intérét de I'utilisation

de I'eszopiclone, du risperdal et de I'olanzapine comme traitement adjuvant.

Ces derniéres années, plusieurs études ont suggeére l'intérét de la prazosine
dans le TSPT. Cette molécule, antagoniste des récepteurs alpha-1-adrénergique,
permettrait une réduction de [I'hyperréactivité noradrénergique responsable des

mécanismes d’hyper-encodage et de consolidation mnésique. De plus, il a été
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montré que la prazosine permettrait une augmentation du temps de sommeil total et
de chaque fragment de sommeil REM, ainsi qu'une diminution de la latence
d’endormissement et d’apparition du sommeil paradoxal (50).

La récente méta-analyse de George et al. (203) a évalué l'efficacité de la
prazosine dans le traitement des cauchemars traumatiques et des troubles du
sommeil dans le TSPT. L'efficacité de la prazosine était supérieure a celle du placebo
dans l'amélioration des cauchemars, de lefficacité du sommeil et I'état clinique
global. La méta-analyse de Singh et al. (204) rapportait une amélioration des
cauchemars, des symptdmes de TSPT, de I'état clinique global aprés 'administration
de prazosine.

Bien que les données actuelles concluent a l'efficacité de la prazosine dans
cette indication, la majorité des études portent sur des sujets de sexe masculin,
exposes a des traumatismes de guerre. Des incertitudes persistent concernant les
modalités de prescription de cette molécule, en particulier la durée de traitement et

sa posologie chez une population de civils.

En parallele des traitements médicamenteux, différents types de
psychothérapies ont été étudiées dans les troubles du sommeil dans le cadre du
TSPT. Les thérapies cognitivo-comportementales incluant : la TCC pour lI'insomnie, la
thérapie par révision et répétition de limagerie mentale « imagery rehearsal
therapy » (IRT), et I'« exposure, relaxation and rescripting therapy » (ERRT) couplant
la relaxation, I'exposition et I'écriture, font partie des approches les plus couramment
utilisés dans le cadre de I'insomnie et des cauchemars (205).

L'IRT, stratégie psychothérapeutique ayant le plus haut niveau de preuve dans
le traitement des cauchemars (206) consiste en la modification du scénario du

cauchemar et la répétition de ce nouveau scénario. La thérapie se déroule au cours
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de 4 a 8 séances d’environ une heure.

La TCC pour linsomnie inclut des stratégies comportementales parmi
lesquelles le contrdle des stimuli, la restriction du sommeil, la relaxation musculaire
associées a un travail autour des cognitions et des regles hygiéno-diététiques du
sommeil.

Une méta-analyse de Seda et al. (207) a mis en évidence, une taille d’effet
moyenne pour l'efficacité de la prazosine et I'|RT sur la fréquence des cauchemars,
la qualité du sommeil et les symptomes de TSPT. L'IRT associée a la TCC pour
insomnie montrait une amélioration de la qualité du sommeil supérieure a celle
retrouvée avec la prazosine seule ou I'IRT seule.

La méta-analyse de Casement et al. (208) a montré pour I'IRT un large effet
sur la fréquence des cauchemars, la qualité du sommeil et les symptomes de TSPT.
Cet effet était maintenu a 6 et 12 mois de suivi, aprés la fin de la thérapie.

Dans une récente méta-analyse de Ho et al., (205) a été évaluée I'efficacité de
la thérapie cognitivo-comportementale centrée sur les troubles du sommeil chez les
sujets souffrant de TSPT. Etaient retrouvée, une efficacité de la TCC centrée sur le
sommeil, sur les symptémes diurnes de TSPT, les symptébmes dépressifs, la qualité
et la continuité du sommeil.

Certaines études ont rapporté une efficacité de 'TEMDR sur la réduction de la
fréquence des cauchemars (209) et sur I'efficacité du sommeil (210).

Des interventions breves centrées sur le sommeil chez des sujets ayant un
TSPT ont pu montrer leur efficacité. Ainsi, a été rapportée lors d’'une intervention
unique de 90 minutes de TCC visant a réduire les cauchemars traumatiques et
insomnie, une diminution des troubles du sommeil mais aussi des symptémes
diurnes de TSPT (211). Dans une seconde étude, 3 séances d'IRT ont montré une

diminution des cauchemars, une amélioration de la qualit¢é du sommeil et une



MASCAREL Pauline Discussion

diminution de la sévérité des symptoémes de TSPT (212).

Il paraitrait intéressant de discuter le fait que le travail psychothérapeutique
centré sur le sommeil puisse étre réalisé au début de la prise en charge du TSPT
(158), permettant a celui-ci une restauration au moins partielle de son sommeil, et de

fait, une potentialisation de I'efficacité de la psychothérapie.

De fagon plus spécifique, certains auteurs se sont intéressés au traitement du
SAOS chez les sujets souffrant de TSPT. Dans deux études, le traitement par CPAP
permettait une amélioration des symptomes de TSPT. Dans celle de Krakow (213),
les sujets qui avaient un TSPT et un SAOS et qui étaient traités par CPAP
rapportaient une amélioration de 75% de leurs symptémes de TSPT, alors que chez
ceux qui n’étaient pas traités par CPAP, parce qu'ils refusaient ou ne toléraient pas,
était retrouvée une aggravation des symptébmes de TSPT de 43%. Dans une
seconde, le traitement par CPAP améliorait aussi les symptdmes de TSPT y compris
les cauchemars traumatiques (214).

Dans la récente méta-analyse de Zhang et al. (174) était retrouvée chez les
sujets avec un TSPT et un SAOS une plus mauvaise adhésion au traitement par
CPAP, comparativement aux sujets avec uniquement un SAOS. Dans une étude
(215), était observée une moins bonne tolérance de la CPAP chez les vétérans avec
un TSPT comparativement aux sujets sans TSPT. De plus, chez les sujets qui ne

toléraient pas la CPAP, les cauchemars étaient rapportés plus frequemment.

Ainsi, il semble que les troubles du sommeil soient un symptéme résiduel
fréquent malgré un traitement du TSPT efficace. Par ailleurs, les interventions
meédicamenteuses ou thérapeutiques centrées sur les troubles du sommeil semblent

permettre, outre I'amélioration des troubles du sommeil, une amélioration des
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symptdmes diurnes du TSPT. Ces différents éléments renforcent I'importance du
travail thérapeutique autour de ces symptdmes, le rétablissement du sommeil
apparaissant comme une étape importante dans la prise en charge des sujets

souffrant de TSPT.
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IV. Ouvertures et perspectives

A. Prévention primaire chez les sujets exposés a des évenements
traumatiques

Ces difféerents éléments mettent en évidence, dans un premier temps,
l'importance du travail de prévention primaire chez les sujets a sujets a risque d’étre
confrontés a des événements traumatiques dans le cadre de leur activité
professionnelle, que ce soit les militaires, les policiers, les professionnels de santé,

mais aussi tous les acteurs de la chaine de secours.

A ce niveau, il semblerait pertinent que des informations concernant les régles
hygiéno-diététiques du sommeil afin de prévenir d’éventuels troubles du sommeil
chez ces populations particuliéres puissent étre prodigués par les professionnels de
santé, mais aussi qu’une attention particuliére puisse étre portée sur le dépistage et
I'évaluation d’éventuels troubles du sommeil chez ces populations a risque
notamment dans le cadre d’'une activité de médecine du travail. Une attention toute
particuliere se doit d’étre accordée s'il existe, en plus, un travail a horaire décalé, qui

est un facteur de risque supplémentaire de mauvais sommeil.

B. Prévention secondaire dans les suites de I’exposition a un
évenement traumatique

L'axe de travail concernant la prévention secondaire dans le cadre du TSPT est
un champ de travail particulierement séduisant, I'objectif étant de diminuer le risque
d’apparition de troubles séquellaires que représente le TSPT, dans les suites
immédiates ou a court terme de la confrontation a un événement traumatique. En

effet, la période faisant immédiatement suite a la confrontation a I'événement
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traumatique apparait comme étant une période de vulnérabilité, au cours de laquelle

le sujet pourrait commencer a présenter des troubles du sommeil.

Deux aspects sont a prendre en compte.

Dans un premier temps, il parait nécessaire que d'éventuels troubles du
sommeil qui seraient présents dans les jours ou le premier mois suivant 'événement
traumatique puissent, non seulement, étre dépistés, mais qu’une intervention
précoce centrée sur ces symptdbmes puisse étre envisagée, afin de réduire voire
d’amender ces symptdmes et de soulager les patients.

En paralléle de cela, le second aspect a prendre en compte est celui de la
prévention secondaire, visant a prévenir I'apparition d’'un éventuel TSPT, par le

maintien d’'un sommeil correct ou 'amélioration du sommeil de ces sujets.

De méme, lors de la prise en charge des sujets exposés a un événement
traumatique, il parait nécessaire que des troubles du sommeil antérieurs a cette

confrontation puissent étre dépistés.

De facon systématique, il parait nécessaire que lors de la prise en charge des
sujets exposés a un évenement traumatique, une information simple concernant
l'importance du maintien d’'un sommeil mais aussi des régles hygiéno-diététiques lui
permettant d’y accéder au cours de cette période puisse étre remise au patient.

Une méta-analyse réalisée par Sijbrandij et al. en 2015 (216) a recensé les
molécules étudiées dans le cadre de la prévention secondaire du TSPT ; aucune
n’avait pour but spécifique d’améliorer les troubles du sommeil.

Dans la mesure actuelle des connaissances, dans le cadre des troubles du

sommeil dans les suites immédiates du TSPT, I'hydroxyzine, antagoniste des
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récepteurs H1 centraux, apparait toujours comme le traitement le plus approprié pour
diminuer les troubles anxieux durant la phase aigué. Cette molécule apparait comme
privilégiée par son implication dans la vigilance et son effet sédatif.

Les benzodiazépines restent a éviter a la phase aigué ou chronique. En effet,
leur utilisation augmenterait le risque de survenue d’un TSPT lors de leur utilisation a
la phase aigué (217). De plus, ces molécules entrainent un risque de dépendance,
chez cette population particulierement vulnérable aux problématiques
addictologiques, et engendrent des modifications architecturales du sommeil (12).

A ce jour, a notre connaissance, aucune étude n’a évalué l'intérét de I'utilisation

de la prazosine en prévention secondaire dans le TSPT.

Le champ de la prévention secondaire du TSPT en se centrant sur la question
de la prévention des troubles du sommeil est un domaine encore inexplore. |l
semblerait intéressant que des études, puissent étre réalisés afin d’affiner ce

questionnement et d’y apporter des réponses thérapeutiques adaptées.

C. Importance du dépistage, de I'exploration et du traitement des
troubles du sommeil dans le TSPT

Il semble nécessaire que les soignants qui interviennent auprés des patients
souffrant de TSPT puissent étre sensibilisés et formés, a la fois au repérage, au
diagnostic et au traitement d’éventuels troubles du sommeil associés.

Il parait important de souligner la nécessité du rétablissement du sommeil en
paralléle ou au mieux avant la prise en charge du TSPT. Les capacités de
consolidation mnésiques, d’extinction de la peur, mais aussi les performances

cognitives et attentionnelles altérées par les troubles du sommeil pourraient interférer
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dans la prise en charge du TSPT.

Pour I'insomnie et les cauchemars, le diagnostic est clinique, et le médecin
devrait de fagon systématique s’aider de la réalisation d’'un agenda du sommeil, qui
peut étre associé a un agenda des cauchemars. Il n’est pas indiqué dans un premier
temps de réaliser une polysomnographie dans le cadre d’'une insomnie. Par ailleurs,
il pourrait étre envisage, un dépistage des troubles du sommeil complexe par
I'utilisation de questionnaires validés du sommeil, lorsqu’est suspecté un trouble du
sommeil complexe, un SAOS ou des mouvements périodiques des jambes. Ainsi le
questionnaire de sommeil du Réseau Morphée (67), par exemple, qui permet
I'identification de troubles chroniques du sommeil, pourrait étre utilisé sur des points
d’appel ou de fagon quasi-systématique dans le cadre de la prise en charge d’un
sujet souffrant de TSPT. En parallele des questionnaires évaluant de fagon
spécifique les troubles du sommeil dans le cadre du TSPT, comme la Clinician-
Administered PTSD Scale for DSM-5 (CAPS-5) (218) ou la Pittsburgh Sleep Quality
Index Addendum for PTSD (PSQI-A) (69) ou le Nightmare Distress Questionnaire
(NDQ) (219) permettraient une évaluation systématique, et un suivi de I'évolution de
la symptomatologie guidant un éventuel ajustement thérapeutique.

Par ailleurs, la question de la réalisation d’'une polysomnographie dans le
cadre du TSPT reste encore peu étayée. Les recommandations actuelles
préconisent la réalisation d’'une polysomnographie lors de la suspicion d’'un SAQOS,
celle-ci n’étant pas systématique dans le cadre du syndrome de jambe sans repos.
Dans le cadre de I'insomnie, elle ne doit étre réalisée que lorsque celle-ci est sévere
avec un retentissement diurne important, que le traitement a échoué ou qu’est
suspecté un autre trouble du sommeil (73). Dans le contexte du TSPT, il semblerait

pertinent que celle-ci puisse étre réalisée lorsque les plaintes du sommeil persistent
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malgré le traitement du TSPT ou que des éléments cliniques font suspecter un
trouble du sommeil complexe, notamment grace a la passation d’échelles permettant

leur évaluation.

Des traitements spécifiques devraient pouvoir étre envisagés en fonction du
type de trouble de sommeil présenté par le patient. Dans le contexte d’'un SAOS ou
d’'un syndrome des jambes sans repos suspecté, l'orientation vers un médecin du
sommeil semblerait alors pertinente afin qu’un diagnostic puisse étre posé et qu’un
traitement adéquat puisse étre instauré. Dans le cadre de l'insomnie et des
cauchemars traumatiques, se pose la question de l'intégration d’'une prise en charge
spécifique, médicamenteuse, associée a une prise en charge psychothérapeutique
type IRT ou TCC pour I'insomnie de fagon quasi-systématique. Cette derniere peut
étre réalisée en séances individuelles mais aussi en groupe, par un médecin ou un

psychologue formé en TCC pour 'insomnie.

De plus, dans le cadre de la rémission du TSPT, il paraitrait pertinent que le
maintien d’'un sommeil correct puisse étre envisagé comme un moyen de prévention

tertiaire dans la rechute du TSPT.

Ainsi, au-dela du dépistage de ces troubles du sommeil, les données de la
littérature, suggeérent l'importance pour les soignants de les considérer a la fois
comme un facteur pouvant entretenir le TSPT, et comme une cible thérapeutique
dans la prise en charge du TSPT. Ainsi il paraitrait pertinent que les professionnels
de santé prenant en charge les patients souffrant de TSPT, puissent incorporer dans
la prise en charge de celui-ci, des approches ciblées sur les troubles du sommeil.

Ces sujets nécessitent une prise en charge adaptée, que ce soit par le biais de
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traitements médicamenteux, comme la prazosine, mais aussi par des interventions
psychothérapeutiques spécifiques centrées sur les troubles du sommeil.

Néanmoins, a ce jour, il n'existe pas de recommandations claires de prise en charge

pour ces patients.
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CONCLUSION

Les troubles du sommeil sont une plainte fréquente chez les sujets souffrant de
TSPT et certaines altérations du sommeil apparaissent de fagon spécifique chez ces
sujets. Dans notre revue de littérature, les principales altérations du sommeil
observées concernaient les difficultés a [linitiation et au maintien du sommeil,
associés a une diminution du sommeil lent profond et une augmentation de la
densité des mouvements oculaires rapides. L'analyse spectrale retrouvait une plus
grande activité béta, associée a une diminution de l'activité delta, ces éléments
signant un état d’hyperéveil. Des troubles respiratoires ont aussi été rapportés avec
des prévalences importantes dans plusieurs études. Ont été mis en évidence des
troubles du sommeil dans les suites immeédiates de la confrontation a un événement
traumatique. Certaines altérations du sommeil, comme la fragmentation du sommeil
paradoxal, apparaissaient comme de possibles facteurs prédictifs du développement
d’'un TSPT.

Les liens existant entre le TSPT et le sommeil pourraient étre médiés par
plusieurs composantes. Les altérations de I'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien
et '’hyperadrénergie retrouvées chez les sujets souffrant de TSPT, tout comme les
mécanismes en lien avec la mémoire émotionnelle, pourraient étre des hypotheses
expliquant les liens existant entre le TSPT et les troubles du sommeil.

Les données de la littérature nous invitent a remettre en question notre vision
actuelle des troubles du sommeil comme un symptdome secondaire au TSPT. En

effet, il semble que ces symptdmes puissent étre impliqués dans le développement
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mais aussi dans le maintien des symptémes de TSPT. Cette vision bidirectionnelle,
nous ouvre les portes du champ de la prévention secondaire, mais aussi
d’alternatives thérapeutiques nouvelles dans le traitement du TSPT. En effet, il
semble que les thérapeutiques médicamenteuses ou psychothérapeutiques centrées
sur les troubles du sommeil permettent une amélioration des symptémes diurnes du
TSPT. Ces différents éléments nous invitent a porter notre attention sur les
implications thérapeutiques concrétes qui pourraient étre envisagées dans les
troubles du sommeil. |l paraitrait nécessaire que des données issues d'études
puissent étre apportées afin d’orienter la prise en charge des sujets souffrant de

TSPT lorsque ceux-ci présentent de fagon concomitante des troubles du sommeil.
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ANNEXES

Annexe 1:

Caractéristiques | Techniques
et Année | de la population | employées

Van der 15 vétérans Objectif :
Kolk et al., souffrant de TSPT EEG 5 nuits
1984 (93) Subijectif :
Groupe contréle : Questionnaires
10 sujets souffrant (cauchemars
de cauchemars sans TSPT)
expérience de Autres :
combat MMPI, Cornell
Medical Index,
(semiSCID pour Rorschach
DSM-III)
Dagan et 19 vétérans Objectif :
al., 1991 souffrant de TSPT PSG
(220)
Groupe contréle :
6 sujets sains
(DSM-IIIN)
Ross et al., 11 vétérans Objectif :
1994 (114) souffrant de TSPT PSG
dont 5 souffrant de Durant 2 ou 3
dépression nuits
Groupe contréle :
8 vétérans sans
TSPT
(SCID-NP-V pour
DSM-III-R)
Ross et al. 20 Vétérans Objectif :
1994 (140) souffrant de TSPT PSG
Durant 1 ou 2
Groupe contréle : nuits
10 sujets sains
(SCID-NP-V pour
DSM-III-R)
Mellman, et 37 vétérans Objectif :
al., 1995 souffrant de TSPT PSG

(92)

Durant 2 nuits

Groupe contréle :

21 vétérans sans
TSPT

Pour 21 sujets
souffrant de

Principaux résultats

Comparativement au groupe contréle,
les cauchemars traumatiques, chez
les sujets souffrant de TSPT, étaient

plus fréquents, répétitifs,
accompagnés de mouvements
corporels et étaient plus susceptibles
d’étre des répliques d’événements
réels

Les sujets souffrant de TSPT avaient
un seuil d’éveil plus élevé et un temps
de latence de réponse a la stimulation

plus long que les témoins

Au cours de la 2" nuit,
comparativement au groupe contréle,
les sujets souffrant de TSPT avaient
une augmentation du pourcentage de
sommeil REM, de la durée moyenne
de sommeil REM et une tendance a
'augmentation de la densité des REM

Les sujets souffrant de TSPT avaient
un plus grand pourcentage de
sommeil REM avec un au moins un
épisode de spasme musculaire
prolongé et de mouvement périodique
des jambes durant le sommeil NREM

Sur le plan subjectif, les sujets
souffrant de TSPT rapportaient plus
de réveils récurrents, de cauchemars
traumatiques ou non, de mouvements
durant le sommeil, de réveils
angoissants, que le groupe contréle
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(MISS, SCID pour

DSM-III)
Mellman et 54 civils
al., 1995 (12 hommes et 42
(109) femmes) confrontés
a un événement
traumatique

Groupe contréle :
9 sujets qui n’ont
pas été confronté a
un événement
traumatique sans
TSPT

(SCID pour DSM-III-
R)

Mellman et 20 vétérans
al., 1995 souffrant de TSPT
(26)

Groupe contréle :
8 vétérans non
exposés au combat
sans TSPT

(MISS, SCID pour
DSM-III-R)

TSPT
Et 8 sujets
contrbles

Subjectif :
Agenda du
sommeil

Objectif :
PSG
Durant 2 nuits
Pour
10 sujets
ayant un
TSPT (6 TSPT,
4 TSPT sub
syndromiques)
et les 9 sujets
controles

Subjectif :
PSQl

Autres :
SCL-90

Evaluation 6 a
12 mois apres
la
confrontation a
'’événement
traumatique

Objectif :
PSG
Durant 2 nuits

Sur le plan objectif, comparativement
au groupe contrble, ils présentaient un
WASO plus long, plus de micro-réveils

et de mouvements du corps et des
jambes

83% des réveils étaient associés a
des symptémes de panique ou
d’anxiété, sans étre
systématiquement associés a des
cauchemars rapportés

Les réveils associés a des
manifestations physiologiques
d’hypervigilance avaient tendance a
étre associés au sommeil REM
Lors de I'évaluation, 35% des sujets
avaient un TSPT, 30% un EDM, 20%
un trouble anxieux

Troubles du sommeil subjectifs plus
importants aprés la confrontation a
I'événement traumatique qu’avant
celle-ci ; la morbidité psychiatrique

ayant un effet significatif sur plusieurs
mesures subjectives du sommeil

Les sujets ayant lors de I'évaluation
des troubles psychiatriques (TSPT,
dépression, troubles anxieux) avaient
une plus grande fréquence de
cauchemars, de réveils nocturnes et
de troubles du sommeil avant
I'événement traumatique

Les sujets souffrant de TSPT avaient
un plus grand nombre de micro-
réveils/heure et d’entrées en N1, que
les sujets contrdles

La densité des REM était corrélée
avec les reviviscences et la détresse
Les sujets souffrant de TSPT avaient

une diminution de I'efficacité du
sommeil et une augmentation de la
densité REM par rapport au groupe
contréle

Pas de différence entre les groupes
concernant la norépinephrine des 24h
et MHPG

L’excrétion nocturne de MHPG moins
la moyenne des valeurs diurnes était
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Reist et al.,
1995 (127)

Brown &
Boudewyns
, 1996
(139)

Dow et al.,
1996 (97)

Woodward
et al.,1996
(221)

21 hommes
hospitalisés
souffrant de TSPT
dont 6 souffrant de
dépression

(SCID pour DSM-III-
R)

25 vétérans
souffrant de TSPT

(DSM-III-R, CAPS)

14 vétérans de
sexe masculin
déprimés avec un
TSPT
Groupes contréles :

Objectif :
EEG sommeil

Autres :
IES, HRSD,
HRSA, HAM-

A, BDI

Test a la dexa-

methasone

Test de
stimulation de
TRH

Objectif :
PSG
Durant1 a 4
nuits

Objectif :
PSG
Durant 2 nuits

Autres :

- 15 vétérans
exposés au combat
déprimés sans TSPT
- 12 vétérans sains

(SCID pour DSM-III-
R, MISS, PTSD-
interview)
Exclusion : SAQS,
myoclonies
nocturnes

27 vétérans de
sexe masculin
souffrant de TSPT
dont 17 souffrant
aussi de dépression

(DSM-III-R, CAPS)

Hamilton
depression
index,
Abbreviated
personality
disorder index

Objectif :
PSG
Durant 3 nuits

Autres :
CES, MISS,
MMPI-2, BDI,

négative dans le groupe contrdle mais
légérement positive chez les patients,
et était significativement différente
entre les 2 groupes

Le MHPG « nocturne moins diurne »
était négativement corrélée avec la
TST dans le groupe TSPT
Initialement : 75% avaient une latence
REM < 60 minutes et 62% avaient une
réponse émoussée de la TSH a la
TRH
Seul un sujet présentait un
échappement du cortisol au test a la
dexaméthasone

Apres 4 semaines de desipramine,
amélioration des symptomes
dépressifs, mais pas de I'anxiété ou
des symptébmes de TSPT

Pas de différence concernant latence
REM, ni la réponse de la TSH et de
PRL a la TRH, entre les sujets
déprimés et ceux qui ne I'étaient pas
Tous les sujets se plaignaient de
troubles du sommeil

76 % des sujets avaient des
mouvements périodiques des jambes
mesureés objectivement
Temps de latence d’endormissement
prolongé chez les sujets ayant un
EDM uniquement mais pas dans les 2
autres groupes : il s’agit de la seule
différence retrouvée entre les groupes
TSPT+EDM et EDM

Diminution du temps de sommeil total
chez les sujets souffrant de
TSPT+EDM, comparativement au
groupe contrble

Pas de différences entre les groupes
concernant le rappel des réves

Les patients souffrant de TSPT et de
dépression avaient moins de sommeil
lent profond et moins d’activité
électromyographique que ceux sans
dépression

Pas de différence entre les groupes
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Woodward 80 patients
Gl ielsY  souffrant de TSPT
(161) Groupe contréble :
6 sujets exposeés
sans TSPT

8 non exposés

Exclusion : SAOS
(SCID, CAPS pour
DSM-III-R)

Exclusion : SAOS
(SCID DSM-III-R,
CAPS)

Dagan et 16 vétérans de
al., 1997 sexe masculin
(154) souffrant de TSPT

Groupe contréle :
11 vétérans exposés
au combat sans

TSPT
(DSM-III-R)
Mellman et 25 soldats
al., 1997 souffrant de TSPT

(102)

Groupe contréle :
- 16 sujets avec un
diagnostic ’'EDM
- 10 hommes sains

BAI de sujets psychotraumatisés avec et
sans dépression, concernant la
latence d’apparition du sommeil REM
et la densité des REM

Objectif : Les patients souffrant de TSPT et
PSG etant hospitalisés avaient un « effet
2 nuits premiére nuit » atténué par rapport

aux sujets non hospitalisés souffrant
de TSPT et aux sujets controles

La diminution de « I'effet premiére
nuit » chez les sujets avec un TSPT
hospitalisé et son accentuation chez

les sujets non hospitalisés,
comparativement aux sujets sains,
était le témoin d’'une forte sensibilité a
I'environnement chez ces sujets

Objectif : Les mesures objectives du sommeil
Actimétrie des patients souffrant de TSPT étaient
5 nuits similaires a celles des sujets contrdles
au domicile
Les sujets ayant un TSPT avaient
Subjectif : tendance a surestimer leurs troubles
Agenda du du sommeil
sommeil
Autres :
IES, SCL-90
Objectif : L'efficacité du sommeil était diminuée
PSG dans le groupe de sujets souffrant de

TSPT comparativement aux 2
groupes controles

La densité des REM était comparable
chez les groupes souffrant de TSPT et
de dépression ; alors que la durée de
sommeil REM était réduite chez les
sujets souffrant de TSPT par rapport
aux sujets déprimés
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Hurwitz et 18 vétérans Objectif : Comparativement au groupe contréle,
al., 1998 souffrant de TSPT PSG les sujets souffrant de TSPT avaient
(112) dont 10 avec des 2 nuits plus de SOL pour N2, moins de micro-
comorbidités Tests de réveils/heure durant le sommeil lent
psychiatriques latence profond au cours de la 2" nuit, leur
(dépression pour d’endormisse TST évalué subjectivement était
4/18, dysthymie, ment moins important au cours de la
trouble panique, premiéere nuit ; pas d’autres
TOC, phobie sociale, Subjectif : différences entre les 2 groupes
trouble bipolaire type Agenda du
2) sommeil Les sujets ayant un TSPT sous-
estimaient leur temps de sommeil
Groupe contréle : Autres : total ; les 2 groupes surestimaient le
10 vétérans non MISS, Keane temps de latence d’endormissement
exposés au combat PTSD
subscale, IES, Les reviviscences étaient corrélées au
(DSM-III-R) HDRS, BDlI, pourcentage de sommeil lent profond
BAI, SAS, Pas « d’ effet premiére nuit » dans le
SCL-90, IES groupe TSPT
Pas d’hypersomnolence diurne
Lavie et al., 12 vétérans Obijectif : Comparativement au groupe contréle,
1998 (95) souffrant de TSPT PSG les sujets souffrant de TSPT avaient
4 nuits non seuil d’éveil plus élevé ; celui-ci était
Groupe contrédle : 12 consécutives corrélé aux scores d’anxiété et de
vétérans exposés au dépression (r = .56, p < .05)
combat sans TSPT Autres :
SDS, BDI, IES, lls avaient aussi des cauchemars plus
(DSM-IIIN) STAI, SCL-90 agressifs et hostiles ; ces scores
étaient corrélés a la séveérité du
tableau clinique
Pas de différence entre les groupes
concernant I'lAH, et le rappel des
réves
Le pourcentage de rappel des réves
était négativement corrélé aux
reviviscences et a I'évitement
Ross et al., 17 vétérans Objectif : Comparativement au groupe contréle,
1999 (115) souffrant de TSPT PSG les sujets souffrant de TSPT avaient
2 nuits une augmentation de : la densité de
Groupe contréle : REM au cours de la premiére période
11 sujets sains Seules les de sommeil, des spasmes

données de la
premiére nuit
sont analysées

(SCID-NP-V)

musculaires, du pourcentage de
sommeil REM, de la durée moyenne
de REM

Augmentation de la densité des REM
au cours de la premiére période de
sommeil REM, de la latence de
sommeil REM et diminution du
sommeil REM chez les sujets avec un
TSPT durant la premiére nuit
comparativement a la 2"*
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=hleeElfciey 59 soldats de sexe
al., 2000 masculin agés
(113) (dge moyen 71.3
ans) :
- 30 soldats

souffrant de TSPT
- 29 soldats sans
TSPT (11 ayant eu
un TSPT par le
passé, 18 n’ayant
jamais eu de TSPT)

(DSM-III-R)
Woodward 63 vétérans
et al., 2000 souffrant de TSPT
(94)
(DSM-III-R ou
CAPS)

Woodward
et al., 2000
(117)

56 vétérans ayant
un TSPT

Groupe contréle :
14 vétérans sans
TSPT

(DSM-1V)

44 victimes d’actes
criminels
(37 femmes, 7
hommes) souffrant
de cauchemars et
d’'insomnie dont
39 souffraient de
TSPT

Krakow et
al., 2001
(136)

(PDS)

Objectif :
PSG
3 nuits

Actimétrie
Durant 12
jours
Au domicile

Autres :
CES

Objectif :
PSG
3 ou 4 nuits
Subjectif :
Sleep History
Questionnaire
Autres :
MISS, BDI,
CES
Objectif :
PSG
3 ou 4 nuits
Avec analyse
spectrale de
'EEG

Autres :
CAPS, CES,
BDI

Objectif :
PSG

Et mesure du
débit
ventilatoire
ambulatoire

Subjectif :
PSaQl, Sll,
FOSQ

Pas de différences entre les groupes
concernant « I'effet premiére nuit »
Comparativement au groupe contréle,
les sujets souffrant de TSPT avaient
un pourcentage de sommeil REM plus
important et moins micro-réveils/min
durant le sommeil NREM

Concernant ces 2 paramétres, des

différences étaient retrouvées entre

les 3 groupes : TSPT actuel > TSPT
ancien > sujets sans TSPT

Pourcentage de sommeil REM corrélé
avec la sévérité du TSPT
Les cauchemars traumatiques étaient
associés au WASO, ce qui n’était pas
le cas des cauchemars qui n’étaient
pas en lien avec le traumatisme

Pas de corrélation entre les
cauchemars et I'architecture du
sommeil REM

Comparativement au groupe contréle,
les sujets ayant un TSPT avaient :
- un pourcentage de sommeil REM
plus important
- une augmentation de bande de
fréquence béta durant le sommeil
REM par rapport au sommeil NREM

Chez les sujets avec un TSPT :

- corrélation entre l'activité sigma
durant le sommeil NREM et
'hypervigilance subjective
- corrélation négative entre la
différence de fréquence cardiaque
entre le sommeil REM-NREM et le
pourcentage de sommeil REM

Avec la PSG, 40 sujets/44 souffraient
de troubles respiratoires du sommeil :
22 SAOS et 18 UARS
Parmi les sujets souffrant de SAOS : 5
avaient plus d’apnées et d’hypopnées
que des RERAs
17 avaient 2 fois plus de RERAs que
d’apnées et d’hypopnées

La mesure du débit ventilatoire
confirmait le diagnostic de trouble
respiratoire chez 31 de ces 40 sujets

6 patients souffrant de troubles
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Krakow et 187 femmes
al., 2002 victimes
(135) d’agression
sexuelle, ayant un
TSPT et souffrant de
cauchemars :

-168 avec une
suspicion de SDB
parmi lesquelles 21
ont bénéficié de
mesures objectives
du sommeil
- 19 sans suspicion
de SDB

Klein et al.,
2002 (222)

8 victimes d’un
accident de la voie
publique souffrant

de TSPT

Groupe contréle :
6 victimes d’un
accident de la voie
publique sans TSPT

Mellman et 21 civils victimes
al., 2002 d’un événement
(64) traumatique (5
femmes, 16
hommes)

Au cours du suivi
10/21 souffraient
de TSPT (dont
4 TSPT incomplets)

Groupe contréle :
10 sujets sains

(SCID pour DSM-IV
CAPS)

Evaluation durant le
mois suivant
'événement

traumatique et 6
semaines plus tard

24 soldats de sexe

masculin avec un

TSPT

Neylan et
al., 2003
(35)

Groupe contréle :

Objectif :

- 16 sujets :
PSG

- 5 sujets :

mesure du
débit

ventilatoire

ambulatoire

Subjectif :
PSQlIl, NFQ

Autres :
CAPS, PSS-I
HDRS, HAM-A

SF-36
Objectif :
PSG
Durant 3 nuits
Un an aprés
'événement
traumatique

Objectif :
PSG
Durant une
nuit
ou a I'hopital
Durant le mois
suivant
'’événement
traumatique,
en moyenne a
17.1 jours

Objectif :
PSG
ambulatoire
Durant 3 nuits

respiratoires et traités par CPAP
rapportaient une amélioration
modérée a importante de I'insomnie
Pour 90% : suspicion de SDB

Toutes les femmes ayant bénéficié de
mesures objectives du sommeil
souffraient de SDB :

11 UARS, 10 SAOS

Différence significative entre les
femmes ayant un SDB suspecté ou
diagnostiqué et le groupe contréle
concernant : les cauchemars, la
qualité du sommeil, la sévérité des
symptébmes de TSPT, I'anxiété et la
dépression, la détérioration de la
qualité de vie

A la PSG, aucune différence n’était
retrouvée entre les groupes

Les deux groupes ne different pas
significativement les uns des autres
en ce qui concerne les seuils d'éveil

pendant le sommeil paradoxal

Comparativement au groupe contréle,
les sujets exposés a I'événement
traumatique sans TSPT avaient plus
de réveils

Les sujets qui développaient un TSPT,
avaient, dans les suites de la
confrontation a I'événement
traumatique, un plus grand nombre de
périodes de sommeil REM et une
durée plus courte de sommeil REM
continu que les sujets ne développant
pas de TSPT

La sévérité du TSPT était corrélée
positivement avec le nombre de
périodes de sommeil REM et
négativement avec la durée moyenne
de sommeil REM continu mesurés
dans le mois suivant la confrontation a
I'événement traumatique

Les sujets avec un TSPT avaient plus
de N1, une diminution du sommeil
delta et de son amplitude avant
I'administration de metyrapone
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Autres :
BDI, IES,
POMS

18 soldats exposés
au combat sans
TSPT

Taux
plasmatique :
ACTH
11-
deoxycortisol
cortisol

(CAPS DSM-1V)

Administration
de metyrapone

aJ3
Germain & 9 sujets souffrant Objectif :
Nielsen, de TSPT avec des PSG
2003 (103) cauchemars Durant 2 nuits
fréquents conseécutives
Groupe contréble : Subjectif :
- 11 sujets avec des NDQ
cauchemars
idiopathiques Autres :
- 13 sujets sains BDI, BAI, PSS
(CAPS, DSM-1V)
Woodward 49 vétérans Objectif :
G200kl souffrant de TSPT PSG
(175) dont 11 avec un Durant 2 nuits
trouble panique
Autres :
Groupe contrdle : 15  CES, MISS,
sujets sans TSPT BDI
(CAPS DSM-IV)
NETIEEIRS - 102 victimes d’un Objectif :
ZQIENEEEN  accident de la voie Actimétrie

Pas de différence entre les taux de

cortisol ou d'ACTH initiaux entre les

groupes

Les sujets avec un TSPT avaient une
diminution significative de la réponse

de 'ACTH a la metyrapone par
rapport aux témoins

Diminution de I'amplitude du sommeil

delta lié a 'administration de
metyrapone associée au delta de

l'augmentation du 11-déoxycortisol et

de I'ACTH

Les sujets souffrant de TSPT avaient
plus de réveils nocturnes que les 2
groupes contrbles

Différences entre les 3 groupes

concernant : I'efficacité du sommeil, le

nombre de réveils nocturnes, WASO

Un nombre plus élevé de
mouvements périodiques des jambes
durant le sommeil REM et NREM était

retrouvé a la fois chez les patients
souffrant de cauchemars traumatiques

et idiopathiques.

Comparativement au groupe contréle,

on ne retrouvait pas de variabilité ni

d’augmentation de la fréquence
respiratoire (FR), durant le sommeil
chez les sujets souffrant de TSPT

La différence entre FR durant le
sommeil REM et NREM était
inversement proportionnelle de
I'intensité du TSPT

La FR était plus rapide chez les sujets

souffrant de TSPT avec cauchemars

et/ou EDM que chez ceux qui avaient
uniqguement un TSPT

A l'inverse, en plus de la respiration
ralentie, durant le sommeil REM, les
patients souffrant de TSPT sans
cauchemars présentaient une
diminution relative de la variabilité de
la FR dans le sommeil REM par
rapport au NREM, ce qui était un
renversement du modéle normal.
Durant la premiere semaine apres le
traumatisme, tendance pour les sujets
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publique

Au cours du suivi
- 26 souffraient de
TSPT
- 76 sans TSPT

- 19 sujets ayant
subis une opération
chirurgicale
programmeée

(DSM-III-R)

71 civils :

- 59 avec un TSPT
actuellement
résolu
-12 avec un TSPT

Breslau et
al., 2004
(116)

Groupes contréles :
- 113 sujets exposés
a un événement
traumatique sans
TSPT
- 99 sujets n'ayant
jamais été exposeé a
un événement
traumatique

(DSM-III-R)

\EHIERREISS 19 sujets exposés a
al., 2004 un événement
(146) traumatique

A 2 mois : 9/19

avaient un TSPT

(CAPS)

Durant 48
heures
A une
semaine, 1, 3
et 12 mois
apres
'’événement
traumatique

Subjectif :
Mini-Sleep
Questionnaire

Autres :
IES
SCL-90

Objectif :
PSG
durant 2 nuits
consécutives

Tests de
latence
d’endormisse
ment

Objectif :
PSG
Une nuit
durant le mois
suivant
'’événement
traumatique

qui vont avoir un TSPT a présenter
des scores plus importants aux
questionnaires d’'insomnie et de
somnolence diurne comparativement
aux sujets exposés qui ne
développeront pas de TSPT et au
groupe contrble

Pour les sujets exposés avaient plus
d’'insomnie évaluée subjectivement a
toutes les évaluations que le groupe
controle
Interaction groupe x temps pour
l'insomnie

Pas de différence significative se
répétant aux différents temps
d’évaluation avec les mesures
objectives entre les groupes

Corrélation entre les symptomes de
TSPT et I'évaluation subjective des
troubles du sommeil a toutes les
évaluations
Prévalence des plaintes concernant le
sommeil dans le groupe TSPT : 87%

Comparativement aux groupes
controles, les sujets ayant souffert ou
souffrant de TSPT avaient plus
d’intrusions de sommeil N1 ou des
réveils lors du sommeil REM
Ces résultats étaient significativement
différents entre le sommeil REM et le
sommeil NREM
Ces sujets avaient un pourcentage de
sommeil REM plus faible en
comparaison aux groupes contrbles

Aucune différence n’était retrouvée
entre les groupes « TSPT antérieur »
et « TSPT actuel »

Pas de différence significative
concernant le SAOS, les mouvements
périodiques et « I'effet premiére nuit »

entre les groupes
Le ratio énergie spectrale de basse
/haute fréquence, indiquant
I'activation du systéme nerveux
sympathique était plus important
durant le sommeil REM pour les
sujets ayant développé un TSPT
comparativement a ceux n’en ayant
pas développé
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- Exclusion : SAOS
Otte et al., 20 hommes
s s souffrant de TSPT

Groupe contréle : 16
sujets sains
appariés

(CAPS)

Administration de
0.5 mg de
dexaméthasone a
une semaine de
distance de la PSG

10 victimes de
crimes violents
souffrant de TSPT

Germain et
al., 2006
(98)

Groupe contrdle :
- 5 sujets inclus
dans une étude sur
le stress chronique
et le sommeil
- 10 sujets sains

17 femmes
souffrant de TSPT

Otte et al.,
2007 (40)

Groupe contréle :
16 sujets de sexe
féminin

(CAPS DSM-1V)

Administration de
métyrapone le 3°™
jour

Westermey 21 vétérans
eretal., souffrant de TSPT
2007 (153) vie entiére et de
troubles du
sommeil

Objectif :
PSG
ambulatoire
2 nuits

Autres :
Dosage
urinaire de
cortisol

BDI, IES-R

Objectif :
PSG
Au domicile
2 nuits
consécutives

Objectif :
PSG
ambulatoire
Durant 3 nuits

Autres :
BDI, IES-R
Taux
d’ACTH, de
cortisol, de
11-
deoxycortisol

Objectif :
Actimétrie
Durant 2
semaines

Subjectif :

Comparativement aux témoins, les
sujets souffrant de TSPT avaient un
taux de cortisol/créatinine urinaire des
24 h plus élevé ; le cortisol urinaire de
24 h n’était pas plus élevé

Les sujets avec un TSPT ont montré
une tendance a une diminution de la
suppression du cortisol aprés
'administration de dexaméthasone

Dans I'échantillon combiné des
patients ayant un TSPT et des sujets
controles, le sommeil delta était
négativement corrélé avec le cortisol
urinaire de 24 heures et tendance
avec le cortisol urinaire 24
h/créatinine

Comparativement aux sujets
contréles, les patients souffrant de
TSPT avaient une augmentation de la
SOL, du WASO et une diminution du
TST

Chez les sujets souffrant de TSPT, on
retrouvait une augmentation de
I'activité beta et delta
comparativement aux groupes
controles
Initialement, pas de différences entre
les taux plasmatiques d’ACTH, de
cortisol et le sommeil delta entre les
groupes

Comparativement au groupe contréle,
les femmes avec un TSPT avaient
une diminution de la réponse de
’ACTH et du 11-deoxycortisol, a la
metyrapone, par rapport au groupe
contréle ; de méme pour I'effet sur le
sommeil delta

La diminution du sommeil delta aprés
administration de metyrapone était
associée au delta de 'augmentation
de 'ACTH et du 11-deoxycortisol
Corrélation entre les agendas du
sommeil et 'actimétrie acceptable
pour le temps de sommeil total, mais
non significative concernant le
nombre de réveils nocturnes : les
sujets avaient tendance a sous-
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Calhoun et
al., 2007
(91)

Mellman et
al., 2007
(124)

Habukawa
et al., 2007
(107)

30 femmes
souffrant de TSPT

Groupe contréle :
22 femmes sans
TSPT ni EDM

(CAPS)

35 sujets exposeés a
un événement
traumatique

Lors de I'évaluation
a 2 mois :

- 16 sujets avaient
un TSPT

(10 TSPT, 6 TSPT

subsyndromiques)

dont 2 souffrant de
dépression

- 19 sujets sans
TSPT

(CAPS DSM-1V)

Exclusion : IAH > 10
10 jeunes civils
avec un TSPT
(dge moyen : 23.4+/-
6.1 ans)

(CAPS DSM-1V)

Groupe contréle :
10 sujets sains

Agenda du
sommeil
Objectif :

Actimétrie

Durant 3 nuits
au domicile

Subjectif :
PSQl
Agenda du
sommeil

Autres :
DTS

Objectif :
PSG
Durant 2 nuits
En moyenne 7
jours aprés
'événement
traumatique

Avec analyse
spectrale de
’EEG beta
pour 10 sujets
par groupe

Autres :
CAPS

Objectif :
PSG
Durant 2 nuits

estimer le nombre de réveils
nocturnes
Sur le plan subjectif, les femmes avec
un TSPT rapportaient plus de
cauchemars que les sujets contrbles

Comparativement au groupe contréle,
le groupe souffrant de TSPT avait une
diminution de I'efficacité du sommeil,
une augmentation de la latence
d’endormissement, augmentation de
I'agitation

Corrélation modérée entre les
données de I'actimétrie et de 'agenda
du sommeil
(Temps passeé au lit, TST, SOL)
Dans les 2 groupes : sous-estimation
des troubles du sommeil

Score a la PSQI corrélé a l'intensité
des symptdémes de TSPT
L’activité béta relative durant le
sommeil REM durant la phase post-
immédiate était négativement corrélée
avec la sévérité du TSPT et la
séveérité des cauchemars

La durée du sommeil REM continue
évaluée durant la phase post-
immédiate était négativement corrélée
avec la sévérité du TSPT

Dans les suites de la confrontation a
’événement traumatique, le score a la
CAPS, I'insomnie subjective et la
séveérité des cauchemars étaient plus
importants et la durée de sommeil
REM continu était plus courte dans le
groupe ayant développé un TSPT

Comparativement au groupe contréle,
les sujets ayant un TSPT avaient une
diminution du pourcentage de SWS,
une réduction de SE en lien avec une
augmentation du WASO et une
augmentation du pourcentage
d’interruption du sommeil REM

L'IAH ne différait pas entre les
groupes

Corrélation entre la sévérité des
cauchemars et le pourcentage
d’interruption du sommeil REM mais
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Alderman
et al., 2009
(223)

13 vétérans
ayant un TSPT
et ayant regu un

traitement par
zopiclone au cours
du mois précédent

(MISS)

Suivi sur 6 mois
24 civils et
vétérans :

6 hommes ayant
un TSPT
uniquement
15 hommes
déprimés avec un
TSPT

Yetkin et
al., 2010
(99)

Groupe contréle :
16 sujets

(DSM-1V)

Exclusion : mouvem
ents périodiques de
jambes, troubles
respiratoires du
sommeil

Herbst et
al., 2010
(160)

34 sujets avec un
TSPT

Groupe contréle :
26 sujets sains
(CAPS)

Exclusion :
SAOS

26 vétérans
(23 hommes et 3

WWESClinlEY
er et al.,

Objectif :
Actimétrie
A 4 reprises

durant 12

heures
Sur 6 mois

Subjectif :
PSQl, SSS

Objectif :
PSG

Pendant 2 nuit

Objectif :
PSG
ambulatoire
Durant 3 nuits
a I'hopital et 2
nuits a
domicile
Subjectif :
PSQl
Autres :
SCL-90-R
SCID pour
DSM-IV

Objectif :
Actimétrie

aussi avec le WASO
Corrélation négative entre les
cauchemars et SOL ;
et entre I'évitement et le TST
Efficacité moyenne du sommeil sur les
4 mesures : 71.2 + 13.7%, sans
évolution au cours du suivi de 6 mois

La proportion des mauvais dormeurs
(efficacité du sommeil < 20 % par
rapport a la normale) restait
inchangée au cours du suivi (5/13
initialement puis 4/13 a 6 mois)

Comparativement au groupe contréle,
les sujets ayant un TSPT avaient une
augmentation de SOL, une diminution
de SE et de TST ; une diminution du
pourcentage de sommeil lent profond
et de la latence du sommeil REM

Les sujets déprimés avec un TSPT
avaient des troubles du sommeil plus
importants que le groupe de sujets
souffrant uniquement de TSPT
lorsqu’on les comparait au groupe
contréle, sans que cette différence
soit significative

La latence du sommeil REM et le TST
étaient corrélés négativement au
score évaluant les réactions de
sursaut a la CAPS

Sévérité de 'amnésie psychogéne
corrélée négativement au
pourcentage de SWS et a SE et
positivement avec la SOL
Les sujets avec un TSPT ne
présentaient pas « d’effet premiére
nuit » a I’hépital ou a domicile,
contrairement au groupe contréle qui
présentait un temps de sommeil total
plus court la 1°"® nuit par rapport a la
2"% 3 I'hopital

Cette absence « d’effet premiére
nuit » a ’hdpital chez les sujets avec
un TSPT pourrait étre le reflet d’'un
sentiment de sécurité dans un
environnement hospitalier pour ces
sujets

La somnolence diurne était associée
a une altération du fonctionnement
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2010 (142)

femmes) ayant un
TSPT et des
troubles du
sommeil

(CAPS DSM-1V)

Exclusion : SAOS ou
d’autres troubles du
sommeil
diagnostiqués
69 soldats revenus
récemment d’'un
déploiement dont 18
souffrant de TSPT

Capaldi et
al., 2011
(224)

49 vétérans
(85% d’hommes)
avec TSPT

Troxel et
al., 2011
(225)

(CAPS DSM-1V)

Exclusion : SAOS
apres une premiére
nuit de PSG

Wallace et
al., 2011
(100)

- 15 sujets ayant un
TSPT et un
traumatisme
cranien et se
plaignant
d’insomnie
- 9 sujets souffrant
de TSPT et se
plaignant
d’insomnie

Groupe contréle :
6 bons dormeurs

Exclusion : troubles
respiratoires du
sommeil,
mouvements
anormaux des
jambes

Pendant 2
semaines

Subjectif :
ESS
PSQl
Agenda du
sommeil

Autres :
PCL

Objectif :
PSG

Objectif :
PSG
2 nuits

Subjectif :
PSQl

Autres :
BDI, ECR-R

Objectif :
PSG
Durant 2 nuits

Actimétrie
Durant 2
semaines

Subjectif :
Agenda du
sommeil
DSISD, ISI,
ESS

Autres :
PCL-M, FSS
BDI-II, SF-36

journalier a moins d’utilisation de
traitements a visée hypnotique et plus
de symptomes de TSPT

Parmi les symptémes de TSPT, la
corrélation entre I’hypervigilance et la
somnolence diurne était plus
importante que ne I'était celle de
I’évitement et des reviviscences

Pas de différence significative entre
les groupes concernant le SAOS (IAH
= 10), les réveils, la somnolence

Chez les sujets souffrant de TSPT,
étaient retrouvés plus de micro-réveils

A I'exception du temps de latence du
sommeil REM, le traitement
médicamenteux n’avait pas d’effet sur
les variables du sommeil

Une grande dimension « anxiété » de
I'attachement était associée a une
réduction du pourcentage du sommeil
a ondes lentes
et une augmentation de I'activité béta
relative durant sommeil

Une grande dimension « évitement »
de I'attachement était associé a
I'activité delta pendant le sommeil
NREM et REM
Comparativement au groupe contréle,
les sujets souffrant de TSPT
rapportaient plus de cauchemars,
avaient un TST et une SE plus faible.
Le SOL, le nombre de réveils, de
micro-réveils/heure, et le pourcentage
de N1 étaient plus importants que
dans le groupe contréle

Les sujets souffrant de TSPT avaient
tendance a sous-estimer leur TST et a
surestimer le SOL et le WASO

Toutes les mesures recueillies par
I'actimétre concernant l'initiation et la
fragmentation du sommeil étaient plus
altérées dans les groupes de sujets
souffrant de TSPT que dans le groupe
controle

Des troubles comorbides du sommeil
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Van Liempt
etal., 2011
(110)

Van Liempt
et al., 2011
(131)

Kinoshita et
al., 2011
(129)

Kobayashi

- 13 vétérans avec
un TSPT
- 15 vétérans
€Xposés a un
événement
traumatique sans
TSPT
- 15 sujets sains

(CAPS DSM-1V)

Etaient exclus les
sujets ayant un
SAOS ou des
mouvements
périodiques de
jambes au cours de
la premiére nuit
- 20 vétérans avec
un TSPT
- 24 vétérans sans
TSPT
- 17 sujets sains

(DSM-IV, CAPS)

120 vétérans avec
un TSPT
Age moyen : 61.3
ans

(CAPS DSM-1V)

103 civils africains

Objectif :
PSG
Durant 2 nuits

Autres :
Taux
plasmatiques
de GH

Evaluation de
la mémoire
déclarative et
de la
consolidation
mnésique, par
le test de Rey
et un rappel
différé
Objectif :
PSG
durant une nuit

Objectif :
PSG

Subjectif :
ESS,

test
d’apprentis-
sage auditivo-
verbal de Rey,
test de Stroop

Objectif :

étaient retrouvés dans les groupes
TSPT : parasomnies du sommeil REM
et NREM (38 % des sujets) cela
pouvant étre en lien avec les
traitements psychotropes, un SDB
non traité, une privation chronique de
sommeil ; ronflements associés des
événements respiratoires obstructifs
modérés ou limitations de débit ou
des événements respiratoires (29 %
des sujets)

Le sommeil était plus fragmenté chez

les sujets avec un TSPT, avec plus de

réveils durant la premiére partie de la
nuit que dans les 2 autres groupes

Les taux plasmatiques de GH durant
la nuit étaient significativement
diminués chez les sujets ayant un
TSPT, comparativement aux sujets du
groupe de sujets sains (p < .05)

La sécrétion de GH et les réveils
nocturnes étaient des prédicteurs des
performances mnésiques (rappel
différé) qui était moins bonnes dans le
groupe TSPT comparativement aux
sujets sains

Prévalence IAH = 10 : 29% chez les
sujets avec un TSPT, 21% chez les
vétérans sans TSPT et 29% chez les
sujets sains

Le score a la CAPS était supérieur
chez les sujets avec un SAOS,
comparativement a ceux qui n’en
avaient pas, alors que la sévérité des
cauchemars était similaire

Corrélation significative entre le score
a la CAPS et I'lAH chez les sujets
avec un TSPT
83% des sujets avaient un IAH = 5

L'lAH et I'hypertension artérielle
étaient des prédicteurs de la mémoire
de travail auditivo-verbale
L’hypertension prédisait les fonctions
exécutives

Le minimum de saturation en oxygéne
était le meilleur facteur prédictif des
performances cognitives
Quel que soit le groupe, les sujets
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américains
(54 femmes, 49
hommes) :

- 25 TSPT complet
ou
subsyndromique
- 24 TSPT passé
- 31 exposés a un
événement
traumatique sans
TSPT
- 23 non exposés
(CAPS)

etal.,, 2012
(108)

Exclusion : troubles
respiratoires du
sommeil,
mouvements
anormaux
au cours de la
premiére nuit

Yesavage 105 vétérans
G228 - souffrant de TSPT
(132) (CAPS)

Kobayashi 13 femmes et 22
et al., hommes ayant été
2012 (150) confrontés a un
evénement
traumatique
A 2 mois : 6

femmes et 10
hommes avaient
un TSPT

(CAPS DSM-1V)

Exclusion : SAOS
16 vétérans
souffrant de TSPT
(DSM-IV, CAPS)

Cohen et
al., 2013
(121)

Groupe contréle :
13 vétérans sans
TSPT

Exclusion : SAQS,
syndrome des

PSG
Durant 2 nuits

Actimétrie a
domicile
Durant 2 jours
Réalisé une
semaine apres
la PSG

Subjectif :
Agenda du
sommeil

Questionnaire
de sommeill
non spécifié

Autres :
PCL, LEC

Objectif :
PSG
Durant une
nuit

Autres :
Tests cognitifs
Tests
génétiques
THQ, LSC-R
Objectif :
PSG
Au cours d’'une
nuit
Durant le mois
suivant la
confrontation a
'’évenement
traumatique

Objectif :
PSG

Subjectif :
PSQl, PSQI-A,
ISI, PCL, BDI,

CES

avaient tendance a sous-estimer le
WASO par rapport a I'actimétrie et a
surestimer SOL par rapport a la PSG

Parmi les sujets souffrant d’'un TSPT,
le TST estimé ne différait pas de celui
mesuré en actimétrie, contrairement
aux sujets sans TSPT qui
surestimaient le TST

Les sujets souffrant de TSPT avaient
un TST plus court que ceux ayant un
TSPT actuellement résolu

Les sujets exposés a un évenement
traumatique avaient un TST plus court
que les sujets non-exposés

Les sujets souffrant de TSPT avaient
un WASO plus long que les 3 autres
groupes
69% des sujets avaient un IAH > 10

IMC moyen a 31 kg/m2
L'IMC était significativement associé a
l'AH

Pas d’effet des troubles respiratoires
du sommeil ou du statut allélique de
I'apolipoprotéine sur les performances
cognitives
Les femmes ayant développé un
TSPT avaient un TST plus court que
les femmes qui n’en développaient
pas

Les hommes ayant développé un
TSPT avaient moins de WASO ceux
qui n'avaient pas de TSPT par la suite

Plus de WASO chez les femmes
ayant développé un TSPT par rapport
aux hommes ayant développé un
TSPT

Pas de différence sur la nuit entiére
concernant I'analyse spectrale du
sommeil REM et NREM entre les

groupes

On retrouvait des tailles d’effet
moyennes non significatives
suggérant moins de béta et de sigma
REM, et plus de gamme NREM chez
les sujets ayant TSPT
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jambes sans repos
Au cours de la
premiéere nuit

Richards et
al., 2013
(118)

40 sujets souffrant
de TSPT
(53% de femmes)

43 sujets sains
(49% de femmes)

Les données de 10
sujets étaient
exclues pour

mauvaise qualité de

I'enregistrement
EEG

(CAPS pour DSM-
V)

Ebdlahad
et al.,
2013 (86)

13 sujets ayant un
TSPT

Groupe contréle :
12 adultes souffrant
de dépression

(CAPS)

Van Liempt Sujets de sexe

etal., 2013 masculin :

(106) - 13 vétérans avec
un TSPT

- 17 vétérans
€Xposés a un
traumatisme sans
TSPT
- 15 sujets sains

Exclusion : SAOS,
mouvements
périodiques aprés
une nuit de PSG

Objectif :
PSG
ambulatoire

Subjectif :
PSQl

Autres :
PSQI-A

Objectif :
PSG
Durant 5 nuits

Subjectif :
PSQl

Autres :
PET Scan,
IRM, HDRS,
SCID
Objectif :
PSG
Durant 2 nuits

Subjectif :
PSQl
Agenda de
sommeil

Autres :
Taux
plasmatiques
d’ACTH, de
cortisol, de

Corrélations positives entre exposition
au combat et activité béta NREM
(pour le groupe TSPT), sigma REM et
NREM (pour le groupe sans TSPT)
Chez les sujets souffrant de TSPT :
durée et pourcentage plus faible de
sommeil profond, comparativement au
groupe contrble

Interaction groupe x sexe pour la
durée de sommeil REM et le
pourcentage de sommeil REM
expliqué par un sommeil REM plus
important chez les femmes souffrant
de TSPT comparativement au groupe
contrdle ; différence non retrouvée
chez les hommes.

Le TSPT était associé une plus faible
activité delta durant le sommeil
profond, ces résultats étant plus

importants chez les hommes

Les analyses réalisées aprés avoir
éliminé les sujets souffrant de
dépression, renforgaient I'effet delta
NREM et diminuait I'interaction groupe
x sexe concernant la durée et le
pourcentage du sommeil REM
Les sujets avec un TSPT avaient une
plus grande activité métabolique au
niveau des structures limbiques et
paralimbiques durant le sommeil REM
que durant I'éveil

La dépression était associée a une
plus grande activité métabolique des
structures limbiques et paralimbiques

durant I'éveil comparativement aux

sujets ayant un TSPT
Pas de différence concernant

I'architecture du sommeil entre les

groupes

Augmentation significative des réveils
nocturnes chez les sujets ayant un
TSPT par rapport aux 2 groupes
contréles

Les réveils étaient corrélés
positivement avec le niveau d’ACTH
pendant la nuit

Les niveaux d’ACTH et de cortisol au
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- (CAPS DSM-1V)

QEVEIERE 23 vétérans
al., 2013 (20 hommes, 3
(111) femmes) ayant un
TSPT ancien ou
actuel et souffrant de
troubles du
sommeil

(CAPS DSM-1V)

Exclusion : SAOS
110 militaires aprés
un déploiement de
18 mois
(97.3% d’hommes)
avec des troubles
du sommeil
dont 39 ayant un
TSPT

Mysliwiec
etal., 2013
(138)

(DSM-III-R)

Exclusion :
mouvements
anormaux liés au
sommeil, troubles du
sommeil lié au
travail de nuit

725 militaires
dont 96 avec un
TSPT

Mysliwiec
etal., 2013
(137)

Bertram et 56 vétérans avec
al., 2014 un TSPT
(143)
Groupe contréle :
54 hommes sans
TSPT
(CAPS)

16 femmes ayant

Lipinska et

mélatonine

Objectif :
Actimétrie
2 semaines
au domicile

Subjectif :
PSQl, ESS

Autres :
BDI, PCL

Objectif :
PSG
Durant une
nuit

Subjectif :
ESS

Recueil de
données
concernant le
sommeil
(ICSD)

Autres :
QIDS
SF-36
PCL-M

Objectif :
PSG

Objectif :
Actimétrie,
ECG,
Conductance
cutanée
Subjectif :
PSQl, PSQI-A,
LEC
Autres :
BDI-II

Objectif :

cours de la premiére moitié de la nuit
étaient inversement proportionnels au
SWS
93% des sujets avaient plus de 5
réveils en moyenne par nuit

Le nombre et la variabilité des réveils
était corrélés négativement avec I'age

Une plus grande variabilité de réveils
était associée a une durée de
sommeil plus courte

Troubles du sommeil diagnostiqués
chez 88,2% des sujets ; 11,8%
avaient une évaluation du sommeil
normale et ont servi de sujets témoins

62,7% ont répondu aux critéres
diagnostiques polysomnographiques
du SAOS (IAH > 5/h)

63,6% pour I'insomnie
38,2% pour I'insomnie et le SAOS

Les sujets souffrant a la fois
d’'insomnie et de SAOS étaient plus
susceptibles d’avoir une dépression et
un TSPT, par rapport aux sujets
témoins et a ceux ayant uniquement
un SAOS

27.2% avaient un SAOS léger, 24.7%
une insomnie, 24% un SAOS modéré
a sévere, 5.1% une insomnie
paradoxale

Les caractéristiques associées au
SAOS modéré a séveres étaient le
sexe masculin, 'anxiété, 'IMC
Celles associées au TSPT étaient le
sexe féminin, un IMC plus bas, les
douleurs chroniques
La fréquence cardiaque était plus
élevée chez les sujets ayant un TSPT
durant les périodes d’éveils et de
sommeil, par rapport au groupe
contréle

Le temps de sommeil total et le
WASO ne différaient pas entre les
groupes

En 2" partie de nuit : diminution
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al., 2014
(104)

un TSPT

Groupes contréles :
- 15 femmes
exposées a un
traumatisme sans
TSPT
- 14 sujets sains de
sexe féminin

(CAPS DSM-IV-TR,
MINI 5.0.0)

48 vétérans
souffrant de TSPT

Yesavage
et al., 2014
(133)

Suivi durant 3 ans

(CAPS DSM-1V)

Cowdin et 30 jeunes africains
al., 2014 américains
(63) (18-35 ans) :

-17 avec un TSPT
- 13 exposés a un
événement
traumatique, sans
TSPT

(CAPS DSM-IV-TR)

Kobayashi 20 Africains
el ZSS  américains avec un
(144) TSPT
(15 femmes, 5
hommes)

Groupe contrdle :
18 sujets exposés a
I'événement
traumatique sans
TSPT (11 femmes, 7

EEG
durant une nuit

Autres :
BDI
WASI

Mesure de la
meémoire
déclarative et
procédurale
avant et aprés
sommeil_

Objectif :
PSG

Subjectif :
Mesures des
fonctions
cognitives et
exécutives, de
'MC

Objectif :
PSG
Durant 2 nuits

Avec Analyse
spectral de
'EEG

Objectif :
Actimétrie
(durant une

semaine)

et ECG
(durant 48h)
ambulatoire

significative de SE, du pourcentage
de sommeil REM, une augmentation
des réveils et du pourcentage de

WASO chez les sujets souffrant de
TSPT comparativement au groupe
contrOle ayant été exposé, lui-méme
ayant un sommeil de plus mauvaise
qualité que le groupe de sujets sains

Apreés le sommeil, certaines
performances mnésiques concernant
la mémoire déclarative était moins
bonne dans le groupe TSPT que dans
les groupes contréles

Pourcentage de sommeil REM, de
WASO et efficacité du sommeil
corrélés avec les performances

mnésiques chez les sujets avec un

TSPT

Prévalence de SDB : 60% (IAH =

10/heure)

Dans cet échantillon, I'lAH a
augmenté de maniére significative de
2,19 points par an
L'IAH a empiré au cours de la période
de 3 ans, passant d'une moyenne de
18,7 £ 15,7 a 24,7 = 17,4 points.

Pas de changement concernant les
fonctions cognitives et I'MC au cours
des 3 ans de suivi
Pas de différence concernant les
parameétres du sommeil entre les
groupes, a I'exception de la latence
du sommeil REM proche de la
significativité (p < .051)

Activité théta préfrontale droite plus
important durant la 1°® et la derniére
période REM chez les patients
résilients comparativement aux sujets
avec un TSPT

La fréquence cardiaque haute
normalisée, témoin du tonus
parasympathique, durant le temps au
lit, était moins importante chez les
sujets ayant un TSPT, par rapport au
groupe contrble

Dans le groupe contrble, le TST était
fortement corrélé au temps a la
variabilité de la fréquence cardiaque
(ratio basse/haute FC), indiquant



MASCAREL Pauline

Annexes

Brownlow
et al., 2014
(141)

Mellman et
al., 2014
(119)

Straus et
al., 2015
(226)

Williams et
al., 2015
(130)

hommes)

(CAPS DSM-IV-TR)

44 africains
américains (54.7%
de femmes) :
-16 avec un TSPT
-14 un TSPT passé
-14 sans TSPT

(CAPS DSM-1V)

Etaient exclus les
sujets ayant un SDB
Oou mouvements
anormaux liés au
sommeil

145 sujets (59.3%
de femmes ; dge
moyen 23.1 ans) :
- 39 TSPT (dont 20
subsyndromiques)
-41 TSPT
actuellement résolus
- 41 exposeés a
eévénement
traumatique sans
TSPT
- 24 non-exposés

(CAPS DSM-1V)

45 sujets avec
TSPT et troubles
du sommeil
(insomnie,
cauchemars)

Groupes contréles :
- 25 sujets avec une
insomnie primaire
- 27 sujets sains

(DSM-1V)
130 soldats avec
un TSPT

(88.5 % avaient un
EDM, 96.2 %
prenaient des

Objectif :
PSG
Durant 2 nuits

Autres :
Tests
neuropsycholo
giques
incluant le test
d’apprentissag
e auditivo-
verbal de Rey

Objectif :
PSG
Durant 2 nuits

Autres :
LEC, Patient
Health
Questionnaire

Objectif :
Actimétrie

Subjectif :
Agenda du
sommeil, ISI,
PSQl

Objectif :
PSG
Pour 80 % des
sujets

Subjectif :

I'activité du systéme sympathique et a
la fréquence cardiaque haute
normalisée, ce n’était pas le cas chez
les sujets avec un TSPT

La sévérité du TSPT était corrélée aux
erreurs d’omission sur la tache
d’attention soutenue

La durée de sommeil totale et de
sommeil REM étaient corrélée avec la
mémoire verbale

La relation entre la sévérité du TSPT
et les erreurs d’omission était modifiée
par la durée de sommeil, avec une
corrélation significative pour une
durée de sommeil courte et moyenne,
mais pas pour une durée supérieure a
7 heures et 12 minutes
Pas de différences concernant la
durée de sommeil et sa continuité, le
pourcentage des stades de sommeil,
la latence et la durée des segments
de sommeil REM entre les groupes

Parmi les sujets avec un TSPT,
corrélation positive entre la durée des
symptéomes de TSPT et : le
pourcentage de sommeil REM, la
durée des segments de sommeil REM
et une corrélation négative avec la
latence d’apparition du sommeil REM

La densité des REM était la seule
différence entre les hommes et les
femmes
Efficience du sommeil moins bonne
chez les sujets avec un TSPT,
comparativement aux sujets ayant
une insomnie

Les sujets avec un TSPT avaient une
plus grande variabilité des mesures
intra et inter individuelle, que les
sujets souffrant d’insomnie

SAOS diagnostiqué chez 67.3 % des
sujets (critere IAH = 5/heure)

Le SAOS était plus fréquent chez les
sujets non blessés (72.9 vs 38 %, p <
.001) avec un IAH a 24.1 + 22.8 avec



MASCAREL Pauline

Annexes
traitements ESS un nadir de saturation en oxygéne a
psychoactifs) 84.2+57 %
Autres :
(DSM-IV-TR) PCL-M
ElhELEINEIS 32 vétérans avec Objectif : Les sujets souffrant de TSPT sous-
al., 2015 un TSPT Actimétrie
(151)

et se plaignant

estimaient leur temps de sommeil
d’insomnie

total, I'efficience du sommeil, le
nombre de réveils nocturnes et

durant 2 nuits

Subjectif :

surestimaient le temps de latence
(CAPS DSM-IV-TR) PSQl d’endormissement
Talbot et 44 sujets avec un Objectif : Les sujets avec un TSPT avaient une
al., 2015 TSPT Actimétrie
(227)

plus courte durée de sommeil
subjective, et plus de risques
métaboliques (pourcentage de
Subjectif :

graisse, bilan lipidique), que le groupe
Agenda du contréle, mais pas de différence

Durant 7 nuits
Groupe contrdle :

50 sujets sains

(CAPS DSM-1V)

sommeil objectivée a I'actimétrie
Autres : La durée courte de sommeil était
Bilan lipidique corrélée aux risques métaboliques
Pourcentage  accrus chez les sujets ayant un TSPT
de graisse
corporelle
Mysliwiec 109 vétérans Objectif : L'IAH était respectivement de 16.9
et al., 2015 revenant d’'un PSG 15.0,18.9+17.0, 1.73 £ 1.3 pour les
(228) déploiement au groupes TSPT/SAOS, SAOS et TSPT
cours des 24 Subjectif :
derniers mois se PSQl, ESS

Les symptdbmes de TSPT et la
plaignant de troubles séverité du SAOS, chez les sujets
du sommeil Autres : souffrant a la fois de TSPT et de
(97.3% d’hommes) :  PCL-M, CES, SAQOS, n’étaient pas différents de
- 17 vétérans avec

SF-36, QIDS  ceux ayant un diagnostic de TSPT ou
un TSPT de SAOS uniquement
- 24 vétérans avec
TSPT et SAOS L’IMC était un facteur prédicteur de
- 68 vétérans avec SAQOS
un SAOS
WEGEIEEIEY 51 femmes avec un Objectif : La sévérité du TSPT était corréléee
al., 2016 TSPT (victimes de Actimétrie avec l'altération subjective du sommeil
(148) violences) et la sévérité de 'insomnie mais pas
Subjectif : avec les données de I'agenda du
(CAPS DSM-IV) Agenda du sommeil ni avec celles de I'actimétrie
sommeil,
Pour 84% des sujets PSaQl, ISI

Altérations du sommeil mesurées
traitement stabilisé subjectivement plus importantes que
depuis un mois celles évaluées objectivement
concernant : SOL, TST, efficacité du
sommeil

Kobayashi Objectif : L’activité du systéme nerveux

etal., 2016 TSPT PSG autonome nocturne, mesurée par la

(145) variation de la fréquence cardiaque,
était plus importante durant le

33 sujets exposes a sommeil REM que le NREM ; et la
un événement différence REM-NREM était plus

38 sujets ayant un

Durant 2 nuits
Groupe contréle :
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Igbal et al.,
2016 (134)

Van Wyk et
al., 2016
(105)

Lettieri et
al., 2016
(128)

traumatique sans
TSPT

(DSM-1V)

Exclusion : SAOS

214 vétérans de
sexe masculin
agés (55-89 ans,
moyenne de 63 + 6
ans) :

- 132 avec un TSPT
- 82 sans TSPT

(CAPS DSM-1V)

57 femmes en 4
groupes :

-14 TSPT avec un
score
d’hypervigilance a
la CAPS = 25
-13 TSPT avec un
score
d’hypervigilance a
la CAPS <25
- 14 avec une
dépression
- 16 sujets sains

(CAPS DSM-IV-TR)

- 200 vétérans avec
un TSPT (91.3%
d’hommes)

- 50 sujets avec un
SAQOS sans TSPT
- 50 sujets sains

Objectif :
PSG
durant une nuit

Subjectif :
ESS

Objectif :
PSG
durant une nuit

Subjectif :
PSQl

Autres :
Michigan
Alcoholism
Screening Test

Objectif :
PSG

Subjectif :
FOSQ, ESS

Autres :
PCL-M

importante dans le groupe ayant un
TSPT que chez les sujets contrbles

La différence de variation de
fréquence cardiaque entre le sommeil
REM-NREM était corrélée avec le
pourcentage de sommeil REM chez
les sujets contrbles mais pas chez les
sujets ayant un TSPT

Fréquence cardiaque plus élevée
durant le sommeil NREM initial avec
un déclin plus rapide au cours du
sommeil NREM chez les sujets avec
un TSPT, comparativement au groupe
contrdle
Dans le groupe TSPT, concernant le
SDB : 7% absent (IAH < 5/h), 40%
modéré, 52% sévere (IAH = 15)

Pas de différence significative entre
les groupes concernant le SDB

Bonne sensibilité du surpoids, du
ronflement auto déclaré et de la
somnolence diurne (0.86-0.92) mais
trés faible spécificité (0.10-0.28) dans
la prédiction du SDB
Le statut du groupe prédisait les
altérations du sommeil

Les sujets avec un TSPT avaient une
moins bonne efficacité du sommeil,
plus de réveils nocturnes, plus de
WASO, un temps de latence
d’apparition du sommeil REM plus
long, une plus mauvaise qualité du
sommeil comparativement aux 2
groupes controles

Les patients avec un TSPT et un
score élevé d’hypervigilance, avaient
une diminution de SE, de la qualité
subjective du sommeil, et une
augmentation du WASO, par rapport
avec ceux avec un faible score
d’hypervigilance
56.6% des vétérans avec un TSPT,
avaient un diagnostic de SAOS
(IAH = 5)

Les sujets avec un TSPT et un SAOS
avaient une plus mauvaise qualité de
vie et plus de somnolence,
comparativement aux 2 autres



MASCAREL Pauline

Annexes

Moldofsky
et al,,
2016
(101)

Inslicht et
al., 2017
(36)

Phelps et
al., 2017
(96)

(DSM-1V)

59 vétérans
souffrant de troubles
du sommeil dont
39 avec un TSPT
résistant aux
traitements

(CAPS DSM-1V)

33 sujets avec un
TSPT
(16 femmes,
17 hommes)

Groupe contréble :
33 sujets appariés
sur le sexe et 'age

(CAPS DSM-1V)

Administration de
metyrapone

35 vétérans avec
TSPT et présentant
des cauchemars de

fagon quasi
quotidienne

(CAPS pour DSM-5)

Objectif :
PSG
Durant une
nuit

Subijectif :
Questionnaire

veille-sommeil
Stanford
sleepiness
scale

Autres :
SCL-90, BDI
Wahler
physical
symptom
inventory

Objectif :
PSG
3 nuits

Autres :
SCID-NP
Life Stressor
Checklist-
Revised
Dosage du
cortisol et de
ACTH

Objectif :
PSG
ambulatoire
durant une nuit

Autres :
PCL-5
AUDIT
HADS

groupes

Ceux avec un TSPT avaient une plus
mauvaise « adhérence » et réponse
au traitement par PAP
Comparativement aux sujets
contréles, les sujets avec un TSPT
avaient : une latence du sommeil et
du sommeil paradoxal plus
importante, une diminution de
I'efficacité du sommeil, du
pourcentage de sommeil lent profond,
du pourcentage de sommeil REM ; ils
rapportaient une fatigue plus
importante aprés le sommeil, plus de
symptébmes somatiques, plus d’idées
paranoiaques et d’hostilité

Les sujets sans TSPT avaient plus de
« cyclic alternating patterns »

Pas de différences concernant les
apnées et hypopnées et les
mouvements périodiques du sommeil
La metyrapone entraine une plus forte
augmentation de 'ACTH et plus forte
diminution du cortisol nocturne et de
I'activité delta, chez les sujets ayant
un TSPT, comparativement au groupe
controle ; et une plus forte
augmentation de ’ACTH chez les
femmes que chez les hommes

Une plus forte augmentation de
I’ACTH est associée a une plus forte
diminution de I'activité delta chez les

sujets avec un TSPT mais cette
relation n’était pas retrouvée chez les

sujets contrbles
29 sujets rapportaient au moins un
cauchemar, mais seuls 21 d’entre eux
avaient signalé la survenue du
cauchemar au cours de la nuit (en
appuyant sur un bouton)

Parmi les 24 cauchemars signalés par
les sujets au cours de la nuit (en
appuyant sur un bouton) :

- 10 cauchemars étaient survenus
durant le sommeil REM et 14 durant le
sommeil non-REM
- 7 cauchemars étaient des répliques
de I'événement traumatique ; 17
n’étaient pas en lien avec I'événement
traumatique ou que partiellement
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60 vétérans avec
un TSPT

Slightam
et al,,
2017
(152)

Groupe contréle :
43 vétérans et 17
civils sans TSPT

(SCID pour DSM-IV
CAPS)

21 femmes avec un
TSPT

Lipinska et
al., 2017

(120)
Groupes contréles :

- 19 femmes
€Xposés a un
événement
traumatique sans
TSPT
- 20 sujets sains

(MINI pour DSM-IV
CAPS)

Objectif :
Actimétrie
Durant 24h

Subjectif :
PSQl
Agenda du
sommeil

Autres :
BDI-II
Dysfunctional
Beliefs and
Attitudes about
Sleep
Objectif :
PSG
Durant 2 nuits

Subijectif :
PSQl

Autres :
BDI-II

La plupart des cauchemars étaient
associés a événements respiratoires
ou mouvements des jambes et une
augmentation de la fréquence
cardiaque au réveil
Les sujets avec un TSPT estimaient
avoir un sommeil de plus mauvaise
qualité a la PSQI durant le mois
précédent et avaient un sommeil de
plus mauvaise qualité de facon
modérée a I'actimétrie, que le groupe
controle

Pas de différence pour les données a
I'actimétrie entre les groupes
concernant le nombre de réveils, le
temps au lit, WASO

Les sujets sous-estimaient le nombre
de réveils, par rapport a I'actimétrie
Les sujets avec un TSPT avaient un
pourcentage de N1 augmenté et une

diminution du pourcentage de
sommeil lent profond, par rapport aux
groupes controles

Chez les sujets avec un TSPT,
I'évaluation objective en laboratoire
retrouvait un sommeil de meilleure

qualité, que lors de I'évaluation

subjective au domicile, suggérant un
meilleur sommeil en laboratoire qu’a
domicile

Tableau 1. Résultats principaux des études évaluant les troubles du sommeil de

facon objective inclues dans la revue de littérature
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Introduction : Les troubles du sommeil constituent une plainte fréquente des sujets
souffrant de trouble stress post-traumatique. Il apparait qu’il existe des troubles du
sommeil spécifiques dans le cadre de cette pathologie. Le but de notre travail était
d’identifier et de décrire les principales modifications du sommeil retrouvées chez ces
patients.

Méthodes : Nous avons réalisé une revue systématique de la littérature en utilisant la
base de données Medline avec I'algorithme de mot clés suivants : ("POSTTRAUMATIC
STRESS DISORDER" OR "POST-TRAUMATIC STRESS DISORDER") AND "SLEEP".
N'ont été inclus que les articles écrits en anglais et utilisant des mesures objectives du
sommeil. La période d’'investigation n’était pas limitée.

Résultats : Soixante-dix-neuf articles cohérents avec l'objectif de la revue ont été
identifiés. Les principales altérations du sommeil retrouvées concernaient son initiation et
sa continuité, avec une augmentation de la latence d’endormissement, du temps d’éveil
apres 'endormissement et des réveils nocturnes, associées a une diminution du temps de
sommeil total et de lefficacité du sommeil. Etaient aussi rapportés des cauchemars
fréequents. Concernant la macroarchitecture du sommeil, étaient retrouvées une
augmentation du pourcentage de sommeil paradoxal et une diminution du pourcentage de
sommeil lent profond. Etait aussi observée une plus grande densité des mouvements
oculaires rapides. L'analyse spectrale retrouvait une plus grande activité béta, associée a
une diminution de [lactivité delta, ces éléments signant un état d’hyperéveil. Une
prévalence importante de troubles respiratoires du sommeil était rapportée. Par ailleurs,
l'altération du sommeil paradoxal dans les suites de I'exposition a un événement
traumatique semblait étre un facteur prédictif du développement d’'un TSPT. Les liens
existant entre le TSPT et le sommeil pourraient &tre médiés par I'hyperadrénergie connue
chez ces sujets, par des altérations de I'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, ou
encore par des mécanismes en lien avec la mémoire émotionnelle

Conclusion : Des modifications spécifiques du sommeil sont observées chez les sujets
souffrant de trouble stress post-traumatique. lls constituent un symptéme central de cette
pathologie, avec la mise en évidence de liens bidirectionnels. Une prise en charge de ces
troubles du sommeil parait nécessaire en complément du traitement centré sur les
symptémes du trouble stress post-traumatique.
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