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Résumé

Cette these a pour objectifs d’approfondir nos connaissances sur les réves dysphoriques (mauvais
réves et cauchemars) et de définir leur place en clinique psychiatrique au sein de la crise suicidaire.

La premiére partie de ce travail propose une synthése des connaissances actuelles concernant les
corrélats neuronaux des réves, les corrélats du contenu onirique, de la fréquence de rappel des réves
et aborde les fonctions prétées aux réves.

Parmi les fonctions des réves, le processus de régulation des émotions est plus amplement
développé dans la deuxieme partie de ce travail, eu égard a son implication dans les troubles
psychiatriques et la suicidalité. Selon Nielsen et Levin (2007), les mauvais réves serviraient ce
processus, tandis que les cauchemars seraient responsables de son interruption. Ainsi, ce modeéle
pourrait étayer l'association entre cauchemars et suicidalité, mise en évidence par la littérature
scientifique.

Dans l'intention d’explorer cette association, nous avons réalisé une étude observationnelle chez 57
sujets suicidaires ou suicidants comprenant le recueil de la fréquence et du contenu des mauvais
réves et des cauchemars ainsi que I'estimation du risque suicidaire. Nous avons également recherché
I'existence d’événements de vie adverses qui pourraient intervenir dans cette association. Les
résultats de notre étude permettaient de préciser le lien entre cauchemars et suicidalité en révélant
une association graduée entre le risque suicidaire et la fréquence des cauchemars. Cette association
n’était pas observée pour les mauvais réves, ce qui concordait avec le modeéle attribuant aux mauvais
réves et aux cauchemars une action opposée sur le processus de régulation émotionnelle. Les
participants mettaient en lien le contenu de leurs réves dysphoriques avec leurs préoccupations
actuelles, mais ceci n’était pas objectivé lors de la comparaison des récits de réve avec les
événements de vie adverses recueillis.

Pour conclure, cette étude souligne I'importance de prendre en considération I'existence et la
fréquence de cauchemars lors de I’évaluation du risque suicidaire et révele un contenu onirique
inscrit dans le vécu contextuel de la crise suicidaire.

Mots clefs : cauchemars, mauvais réves, risque suicidaire, psychotraumatismes, évéenements de vie
stressants, régulation émotionnelle



Abstract

The goals of this thesis is to further our understanding on disturbed dreaming (bad dreams and
nightmares) and to define their role in psychiatric practice among suicidal crisis.

The first part of this work synthesizes existing knowledge about neural correlates of dreams,
correlates of dream recall frequency, dream content and adresses dream functions.

Given its impact on psychiatric disorders and suicidality, the dream process of emotion regulation
will be further developed in the second part of this work. According to Nielsen and Levin (2007), bad
dreams would help this process, whereas nightmares would be responsible for its interruption.
Thereby, this model could explain the association between nightmares and suicidality, shown in
scientific literature.

We intended to explore this association with an observational study conducted on 57 subjects
admitted for suicidal ideations or behaviours. We evaluated their suicidal risk and collected the
content and frequency of their bad dreams and nightmares. We also studied life events possibly
interfering with the association, like stressful life events or psychological traumas. The results of our
study highlighted a gradual association between suicide risk and nightmares frequency. This
association was not observed for bad dreams, which was consistent with the opposite effect shown
on emotional regulation process between nightmares and bad dreams in Nielsen and Levin’s model.
Participants linked their dysphoric dream content with their current concerns. However, this was not
observed when compared with assessed adverse life events.

To conclude, this study emphasizes the importance to consider nightmare existence and frequency in
the assessment of suicidal risk. It reveals that the content of dreams takes place in the experienced
context of suicidal crisis.

Keywords: nightmares, bad dreams, suicide risk, psychological traumas, stressful events, emotion
regulation
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INTRODUCTION

Depuis nos ancétres jusqu’a nos contemporains, le réve est un phénomene qui a toujours fasciné
'Homme. Le caractere énigmatique de cette expérience hallucinée complexe a donné lieu a de
multiples hypothéses quant a sa signification, ses fonctions et quant aux mécanismes en jeu dans sa
production. Parmi les réves, ce travail de thése s’attachera plus particulierement a I'étude des
cauchemars qui ont une place de choix, bien que méconnue, au sein de la clinique psychiatrique
courante. Ainsi, nous tacherons de définir la place des cauchemars dans le champ de la suicidalité,
qui constitue un enjeu majeur de la santé mentale.

La présente thése se divise en trois volets. La premiére partie propose une synthése des apports
théoriques concernant I'architecture du sommeil et les caractéristiques des différents stades de
sommeil, ces données étant nécessaires a la compréhension des rouages de la production des réves.
Par la suite, une synthése des connaissances actuelles concernant les mécanismes
neurophysiologiques et neuroanatomiques a I'ceuvre dans la production des réves sera proposée afin
d’appréhender la nature de leur substrat phénoménologique. D’autre part, ce travail permet de
déterminer les corrélats interindividuels, intraindividuels et environnementaux des deux principaux
indices qui caractérisent le réve, soit le contenu des réves et la fréquence de rappel des réves. Ces
deux indices constituant la voie d’abord du réve en pratique clinique, ils feront I'objet d’'un
développement approfondi au sein de cette premiéere partie.

Nous aborderons également les modeéles théoriques attribuant aux réves des fonctions en termes de
consolidation mnésique, de créativité, d’optimisation des habiletés sociales, de simulation de Ila
menace et de régulation des émotions. Le développement des différentes fonctions du réve
permettra I'élaboration d’hypothéses a propos de I'association entre les cauchemars et la suicidalité.

Au sein du deuxiéme volet de la thése, le modele prétant une fonction de régulation des émotions
aux réves sera étudié, cette fonction constituant une hypothese explicative privilégiée concernant le
lien entre les cauchemars et la suicidalité. Ainsi, c’est autour de ce modele que s’érigera le socle
théorique de notre travail expérimental.

Enfin, dans la suite des travaux scientifiques existants sur ce sujet, la derniere partie consistera en
une étude observationnelle ayant pour objectif d’explorer I'association entre les cauchemars et la
suicidalité. Les rapports des mauvais réves et des cauchemars a la suicidalité seront comparés,
conformément au modele théorique qui attribue aux cauchemars I’échec nocturne de la régulation
des émotions. Finalement, notre étude s’attachera a rechercher I'existence d’évenements de vie
adverses au sein du parcours de vie des participants, ces événements pouvant favoriser |'apparition
de réves dysphoriques dans le contexte de la crise suicidaire.
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PARTIE 1 : Les réves, synthese des connaissances
scientifiques générales

1 Réves, mauvais réves, cauchemars : définitions et caractéristiques

1.1 Leréve et le sommeil paradoxal au cours de I’histoire

Dans les civilisations anciennes, les réves étaient percus comme des messages émanant des dieux ou
des esprits, on leur attribuait alors une origine divine ou démoniaque ainsi qu’une qualité
prémonitoire (Van de Castle, 1994).

Une des premieres analyses rationnelles des mécanismes oniriques a été proposée par le philosophe
grec Aristote (384-322 av. J.-C.). Selon lui, le réve est I'activité de I'esprit pendant le sommeil et les
réves ne sont pas porteurs de messages divins : «la plupart des songes (prophétiques) sont
assimilables a de pures coincidences, principalement tous ceux qui présentent des caractéres
extraordinaires » (Aristote, 384-322 av. J.-C., ed. 1951). Cependant, il faudra attendre Alfred Maury
(1862) et Hervé de Saint-Denys (1867) pour obtenir des études systématiques sur les réves.

Au début du vingtieme siécle, les travaux de Sigmund Freud (1900) engendrent un nouvel
engouement pour le réve. Selon Freud (1900), le réve représente la voie royale vers I'inconscient,
I'imagerie du réve (contenu manifeste) serait une forme déguisée de désirs ou de pulsions
inconscients ou refoulés (contenu latent). Concernant les cauchemars, Freud a postulé pendant un
premier temps qu’ils représentaient un échec de la satisfaction du désir. L'étude des névroses de
guerre I'amena a revoir cette conceptualisation des cauchemars. Le réve n’était alors plus considéré
uniquement comme une voie de satisfaction des désirs, mais aussi comme pouvant étre associé a la
pulsion de mort, par répétition en réve d’aspects traumatiques de la réalité physique.

D’apres Jung (1934), le réve est également relié a [linconscient, mais sa fonction est
«compensatoire», c’est-a-dire que le contenu onirique vise a rétablir un certain équilibre psychique
en contrebalancgant le vécu conscient, le réve participe donc au développement de la personnalité de
I'individu.

Parallelement a l'essor de la psychanalyse, les avancées en neurophysiologie permettent de
commencer a appréhender les corrélats neuronaux du réve. En 1955, Aserinsky et Kleitman
distinguent deux types de mouvements oculaires survenant lors du sommeil, a I'origine de la
classification de Dement et Kleitman (1957) distinguant quatre stades de sommeil sans mouvements
oculaires rapides et un stade de sommeil avec mouvements oculaires rapides.

Au commencement, cette classification était basée sur deux parametres différents, I'activité
électroencéphalographique (EEG) et I'activité électrooculographique (EOG). Un troisiéme paramétre,
électromyographique (EMG), s’y ajoutera suite a la découverte chez le chat et chez ’'homme d’une
atonie musculaire lors du sommeil avec mouvements oculaires rapides. Cette phase de sommeil avec
mouvements oculaires rapides, combinant une activité électrique cérébrale rapide et une atonie
musculaire, sera nommée sommeil paradoxal par Michel Jouvet en 1959.
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Depuis la découverte par Dement et Kleitman (1957) d’une relation entre le rappel des réves et le
sommeil avec mouvements oculaires rapides, le réve fait de plus en plus I'objet d’études empiriques
dans des domaines variés, tels que les neurosciences cognitives, le sommeil, la psychologie clinique
et I’étude des états de conscience.

1.2  Hypotheses phylogénétiques et ontogéeneétiques du sommeil paradoxal

Sur le plan phylogénétique, le sommeil paradoxal a pu étre mis en évidence chez les vertébrés
homéothermes. Tout comme I'étre humain, les autres vertébrés homéothermes (mammiferes,
oiseaux) révent lors du sommeil paradoxal. En effet, des comportements oniriques ont pu étre mis
en évidence, chez le chat par exemple. Cette levée d’inhibition motrice a pu étre observée suite a la
réalisation d’une lésion du locus coeruleus alpha ou du faisceau qui en est issu garantissant
habituellement le blocage, au niveau des neurones moteurs alpha, de I'excitation véhiculée par le
faisceau pyramidal (voir Figure 1)

Selon Jouvet (1976), le sommeil paradoxal apparait chez les homéothermes au moment ou cesse la
neurogenése, c'est-a-dire I'organisation génétiquement programmée du systeme nerveux central.
Chez les poikilothermes, les animaux a sang froid, le sommeil paradoxal n'apparaitrait pas car leur
neurogenese ne s'interrompt pas.

D’apres cet auteur, le sommeil paradoxal aurait pour fonction de relayer la neurogenese, en assurant
la programmation génétique de l'individu. Cette programmation concernerait les comportements
spécifiques de I'individu et non pas la programmation des comportements instinctifs de I'espece, qui
sont mis en place définitivement lors de la neurogenese. Les réves seraient des temps de
« reprogrammations génétiques » de l'individu, qui maintiendraient fonctionnels les circuits
synaptiques responsables de son hérédité psychologique, celle qui est responsable de ses réactions
idiosyncrasiques.

D’autre part, Hobson et Friston (2012) supposent que la suspension de la thermorégulation au cours
du sommeil paradoxal permettrait une économie d’ « énergie libre » sur le plan cérébral. Cette
minimisation d’énergie libre permettrait au cerveau de minorer la complexité et la redondance du
traitement des données sensorielles recueillies a I'éveil. Cette optimisation interviendrait grace a la
« génération d’une réalité virtuelle »: le réve.

Sur le plan ontogénétique, de nombreux travaux ont permis d’établir le postulat suivant: plus un
nouveau-né mammifére est immature, plus sa thermorégulation est fragile, et plus le temps occupé
par le sommeil paradoxal est important.

Le taux de sommeil paradoxal est fortement corrélé a I'immaturité a la naissance. En effet, les
mammiféres nidicoles, comme I'ornithorynque, qui sont immatures et dépendants a la naissance,
présentent un taux de sommeil paradoxal plus élevé que les mammiféeres matures et autonomes a la
naissance, comme le cochon d’inde. Cette différence induit I’'hypothese stipulant que le sommeil
paradoxal, stade caractérisé par une activité neuronale intense, est impliqué dans le développement
cérébral (Siegel, 2001).
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Pourtant, le sommeil paradoxal persiste a un taux moindre chez I'adulte, en I'absence de maturation
cérébrale concomitante. Or, les animaux que I'on réveille en sommeil lent ont des fonctions sensori-
motrices affaiblies par comparaison aux animaux que I’'on réveille en sommeil paradoxal (Horner et
al., 1997). La persistance du sommeil paradoxal a I’dge adulte pourrait donc avoir un avantage en
termes de sélection de I'espéce (Siegel, 2001).

Figure . Le "comportement onirique" du chat

Source : Sastre et Jouvet (1979)

1.3 Leréve: définition, caractéristiques

Le réve est généralement défini comme étant une activité mentale qui se produit durant le sommeil
(Pagel et al., 2001). L'état de réve se présente lorsque l'esprit endormi s'isole des informations en
provenance de I'environnement pour assister a la succession des images créées par son cerveau.
Dans l'ensemble, les réves émergent spontanément sous la forme d'événements narratifs et
d'images visuelles, indépendamment des perceptions extérieures. Ainsi, le réve se définit comme
une expérience hallucinée complexe qui se produit pendant le sommeil normal. Toutefois, cette
expérience hallucinée peut étre appréhendée comme étant un reflet fragmentaire ou déformé
d’éléments appartenant a la perception de veille.

L'expérience du réve est absolument subjective, I'acces au contenu onirique n’est réalisable qu’avec
I'aide du réveur éveillé, lors de sa reconstitution par le biais d’un récit, d’'un dessin, ou d’une autre
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production. Il est alors possible d’étudier les similitudes et les différences avec les expériences de
veille. Les principales limitations de I'étude scientifique des réves sont I'oubli, la reconstruction,
I'interprétation, la censure et la saillance® (Arnulf, 2014).

A linstar des observations de Hall (1953), Hobson, Pace-Schott et Stickgold (2000) décrivent
I’expérience onirique de la maniere suivante : les perceptions hallucinatoires sont communément
visuelles, kinesthésiques mais peuvent admettre d’autres modalités sensorielles. Elles sont sujettes a
des changements brusques et sont le plus souvent bizarres. Le contenu ou la structure du réve est
fréquemment instable, voire illogique et les lois de la nature sont parfois enfreintes (illustration par
la figure Il)

Ces perceptions donnent lieu a une acceptation acritique de la réalité du réveur et les capacités
d’introspection durant le réve sont généralement diminuées, voire absentes alors que le controle
motivationnel est grandement réduit. Les émotions y sont généralement amplifiées. Finalement, le
réve integre des éléments du programme instinctuel comme la fuite ou I'attaque

Figure Il. Exemple de bizarrerie onirique : les lois de la nature sont enfreintes

« Jemprunte donc les escaliers, seulement ils sont comme en caoutchouc, mous. Je ne suis pas du tout
rassurée. lls sont verts foncés. Je m’accroche a la rampe... Tout ondule et je réalise qu’en voulant monter, je
descends en fait, car les marches sont inclinées. »

Source : Schwartz (1999). Dessin extrait du corpus-R

! La saillance est le fait de mieux se rappeler un réve plus dérangeant ou plus marquant que les autres (Arnulf,
2014).
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1.4  Les autres types d’activité mentale pendant le sommeil

Le réve n’est pas la seule activité mentale du sommeil et se distingue des hallucinations
hypnagogiques et hypnopompiques.

Les hallucinations sont des perceptions sans objet. Elles sont souvent rapportées par des sujets
présentant des troubles neurologiques ou psychiatriques mais peuvent se produire chez le sujet sain,
lors de I'endormissement ou de I'éveil. La premiere description systématique des hallucinations du
sommeil est due a un psychiatre frangais, Baillarger (1846). Plus tard, Maury (1862) forge le terme
d’hallucinations hypnagogiques, désignant les hallucinations survenant a I'endormissement. Le terme
d’hallucinations hypnopompiques (Myers, 1918) sera ensuite employé pour désigner les
hallucinations pergues au moment du passage de I'état de sommeil a I'état de veille.

Les hallucinations hypnagogiques ou hypnopompiques peuvent étre kinesthésiques, visuelles,
auditives et beaucoup plus rarement olfactives ou gustatives (Dauvilliers et Billiard, 2004).

Dans une étude réalisée en Angleterre, sur 4972 personnes agées de 15 a 100 ans, 37% rapportaient
des hallucinations hypnagogiques et 12,5% des hallucinations hypnopompiques. Les hallucinations
kinesthésiques étaient les plus fréquemment décrites, se manifestant souvent sous la forme d’une
sensation de chute (Ohayon, Priest, Caulet et Guilleminault, 1996).

Les hallucinations kinesthésiques du sommeil peuvent prendre la forme de plongée abyssale, de
chute, de lévitation, de sensations de roulis ou de tangage. Elles peuvent aussi se manifester par des
sensations de déformation du corps. Les hallucinations visuelles du sommeil ont une multitude de
formes possibles : des taches de couleur, des figures géométriques, des tétes d’animaux ou des
visages, des paysages. Ces hallucinations apparaissent fréquemment sous la forme d’images
partielles : la moitié d’un visage, deux doigts d’'une main, des résidus de I'activité diurne. Ces images
peuvent se métamorphoser, disparaitre, revenir. Les hallucinations auditives du sommeil vont des
sons les plus élémentaires, comme un cri, a des perceptions plus complexes, comme une phrase
entiere (Lechevalier, Eustache et Viader, 2008).

1.5 Lescauchemars et les mauvais réves : définitions, caractéristiques

Selon le DSM-5 (American Psychiatric Association, 2013) et la Classification Internationale des
Pathologies du Sommeil ou ICSD-3 (American Academy of Sleep Medicine, 2005), les cauchemars?
sont des réves prolongés et extrémement dysphoriques, dont le sujet se rappelle bien.
Habituellement, au cours du cauchemar, le réveur doit fournir des efforts pour éviter des menaces

2 Du DSM-1V au DSM-5, il a été ajouté des précisions concernant les troubles associés, la durée du trouble et son
degré de sévérité. Le trouble est aigu pour une durée d’un mois ou moins, subaigu entre un et six mois,
persistant pour une durée de six mois ou plus. Le trouble est Iéger @ moins d’un épisode par semaine, modéré

pour un épisode ou plus par semaine, sévere pour des épisodes quotidiens.
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afin de survivre ou de maintenir sa sécurité et son intégrité physique. Les cauchemars apparaissent
généralement pendant la seconde moitié d'un cycle de sommeil. Au réveil d’un cauchemar, le sujet
devient rapidement vigilant et orienté. Jusqu’a tout récemment, la variable opérationnelle privilégiée
pour quantifier le degré de sévérité de la souffrance liée aux cauchemars était la fréquence des
cauchemars, mais on inclut de plus en plus une seconde variable indicatrice du degré de sévérité des
cauchemars, la détresse liée aux cauchemars. Elle serait plus fortement corrélée a différents
indicateurs de psychopathologie que la fréquence des cauchemars (Belicki, 1992 ; Blagrove, Farmer
et Williams, 2004 ; Kéthe et Pietrowsky, 2001 ; Zadra et al., 2000).

On distingue habituellement les cauchemars post-traumatiques qui font partie des critéres
diagnostiques de I'état de stress post-traumatique selon I’American Psychiatric Association (2013),
des cauchemars idiopathiques, qui ne sont attribuables ni a une cause médicale ni a la prise d’'un
médicament

= Dijstinction entre cauchemars et mauvais réves

A I'heure actuelle, la nature de la relation entre les deux phénomenes que sont les cauchemars et les
mauvais réves reste indéterminée : sont-ils réellement deux phénomenes distincts partageant
plusieurs caractéristiques ou bien représentent-ils, tel que défendu par certains, un seul et méme
phénomeéne variant en termes d’intensité émotionnelle (Zadra, Pilon et Donderi, 2006) ou encore en
termes de capacité a réguler la charge affective du réve (Levin et Nielsen, 2007)? La relation entre
cauchemars et mauvais réves est peu claire et certains auteurs soulignent I'importance d’approfondir
cette question (Nielsen et Levin, 2007 ; Spoormaker, Schredl et van den Bout, 2006). Le critére
d’éveil, cité dans le DSM-5, permet de différencier les cauchemars des mauvais réves.

Les mauvais réves correspondent a des réves désagréables ou effrayants qui ne provoquent pas le
réveil du réveur et qui sont moins intenses émotionnellement que les cauchemars (Robert et Zadra,
2014 ; Zadra, Pilon et Donderi, 2006). lls sont environ quatre fois plus fréquents que les cauchemars
(Robert et Zadra, 2008 ; Zadra et Donderi, 2000).

La peur est I'émotion la plus répandue parmi les cauchemars comme les mauvais réves. Les
cauchemars ont fréquemment pour théme [I'agression physique, tandis que les conflits
interpersonnels prédominent au sein des mauvais réves. Par comparaison aux mauvais réves, les
cauchemars sont plus bizarres, ils comprennent significativement plus d’agressions, d’échecs et
présentent plus fréquemment une issue malheureuse (Robert et Zadra, 2014).

2 Architecture du sommeil normal

2.1  Polysomnographie et distribution des stades de sommeil

Lanalyse conventionnelle des états de veille et de sommeil est basée sur les regles de Rechtschaffen
et Kales (1968) qui distingue trois états de veille et de sommeil : la veille, le sommeil lent et le
sommeil paradoxal. La classification des stades de sommeil repose sur trois indices
polysomnographiques : les ondes cérébrales, mesurées par I'EEG, les mouvements des yeux,
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objectivés par I'EOG et le tonus musculaire, mesuré au menton par 'EMG.

Chez I'adulte jeune, il existe des cycles de sommeil d’une durée de 90 a 100 minutes au cours
desquels une alternance est observée entre les stades de sommeil lent (stades 1 a 4) et le sommeil
paradoxal. Bien que la durée des cycles soit relativement stable au cours de la nuit, la structure
interne de ceux-ci varie d’un cycle a l'autre. Ainsi, les stades de sommeil lent profond (stades 3 et 4)
apparaitront tres majoritairement lors des deux premiers cycles, tandis que les périodes de sommeil
paradoxal seront plus longues au cours des derniers cycles.

En termes de proportions, le sommeil paradoxal représente 17 a 23% de la durée totale de sommeil
contre 75 a 80% pour le sommeil lent, dont 5% pour le stade 1, 50% pour le stade 2 et 15 a 20% pour
les stades 3 et 4.

La veille est divisée en deux états, la veille calme et la veille active. La veille active, les yeux ouverts,
correspond a une activité EEG de type béta, rapide et de bas voltage accompagnée de mouvements
des yeux et des paupiéres.

La veille calme au repos, les yeux clos, se caractérise par une activité EEG de type alpha, de 8 a 12
cycles par seconde ou Hertz (Hz), par lI'existence d’un tonus musculaire et par lI'absence de
mouvements oculaires.

Le sommeil lent comprend quatre stades de profondeur croissante. Le stade 1, appelé aussi phase
d’endormissement, est de courte durée et occupe rarement plus de 3 a 5 % de la durée totale du
sommeil. Uactivité EEG présente alors une fréquence mixte de 2 a 7 Hz et souvent des ondes pointues
localisées sur le vertex, ou pointes vertex. La présence d’un tonus musculaire est observée ainsi que
des mouvements oculaires lents, pendulaires, de fréquence inférieure a 1 Hz.

Le stade 2, ou sommeil lent léger, présente également une activité EEG de fréquence mixte,
comprenant de maniére intermittente des grapho-éléments particuliers, les fuseaux rapides et les
complexes K. Les fuseaux rapides ou « spindles », selon l'appellation anglo-saxonne, sont des bouffées
d’ondes, d’une fréquence de 12 Hz a 16 Hz. La genese de ces fuseaux est localisée dans les neurones
réticulés thalamiques tandis que la régulation de leur production se réalise a travers les boucles
thalamo-cortico-thalamiques.

Les complexes K, diphasiques, sont I'expression électroencéphalographique d’oscillations corticales
lentes différentes des ondes lentes delta. Ces complexes K sont impliqués dans la synchronisation du
réseau thalamo-cortical qui sous-tend I'activité électrique représentée par les fuseaux et les ondes
lentes (Amzica et Steriade, 1998). Le tonus musculaire subsiste en stade 2, le sujet est alors en
hypotonie relative et les mouvements oculaires ont disparu.

Les stades 3 et 4 constituent le sommeil lent profond, au cours duquel il est difficile de réveiller le
sujet endormi. Lactivité électrique cérébrale comporte des ondes de type delta, de fréquence
comprise entre 0,5 et 2 Hz et d'amplitude supérieure a 75 microvolts, qui représentent 20 a 50% du
tracé EEG pour le stade 3 et plus de 50% pour le stade 4. Durant ce stade, il persiste une tres discrete
activité musculaire et les mouvements oculaires sont absents.

Le stade 5 correspond au sommeil paradoxal, qui se caractérise par I'association d’une activité rapide
et de bas voltage a 'EEG, de mouvements oculaires rapides a I'EOG et d’une atonie musculaire a
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'EMG.

L'activité EEG est de fréquence mixte, proche de celle du stade 1, mais elle est associée a des trains
d'ondes théta, ou « ondes en dents de scie », et a des bouffées de rythme alpha.

Le tonus musculaire est aboli mais cette atonie musculaire est interrompue par des secousses
musculaires ou « twiches », selon I'appellation anglo-saxonne, affectant les muscles du visage et les
extrémités.

Des mouvements oculaires rapides non conjugués apparaissent, isolés ou en bouffées. Ces
mouvements oculaires sont synchronisés avec des bouffées d’ondes qui se propagent du tronc
cérébral aux régions corticales. Jeannerod (1965), éleve de Jouvet, a baptisé ces ondes « pointes
ponto-géniculo-occipitales » (pointes PGO).

Pendant le sommeil paradoxal, ces ondes sont générées par des groupes de neurones du pons du
tronc cérébral qui déchargent des potentiels d’action par bouffées, a intervalles irréguliers et de fagon
apparemment aléatoire. Ces bouffées vont du pons vers le cortex occipital en passant par les corps
genouillés latéraux, soit le relais thalamique des afférences visuelles destinées au cortex. Ces
mécanismes sont sous-tendus par une neuromodulation cholinergique. D’aprés Hobson et McCarley
(1977), le pons du tronc cérébral est la zone génératrice de I'activité neuronale qui serait a l'origine
des réves. Pour Solms (2000a), si le sommeil paradoxal est généré dans le tronc cérébral, les réves
pourraient quant a eux naitre au niveau cortical. Le processus de formation des réves impliquerait
alors des mécanismes dopaminergiques antérieurs, dont les circuits méso-cortical et méso-limbique.
Les stades de sommeil définis par I'EEG peuvent étre représentés par un hypnogramme (Figure IIl).

Figure Ill. Hypnogramme normal chez le sujet sain
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Source : Vernet (2010)

2.2  Les fonctions végétatives au cours du sommeil

Les grandes fonctions végétatives, comme la respiration, la fonction cardiaque et Ia
thermorégulation subissent des variations au cours du sommeil. La ventilation est instable a
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I’endormissement et se régularise en fréquence et en amplitude au cours des stades 2, 3 et 4 pour
devenir a nouveau irréguliére lors du sommeil paradoxal.

Quant a la fréquence cardiaque, elle diminuera a I'endormissement puis en sommeil lent
parallelement a I'activation du systeme parasympathique et a la réduction de I'activité sympathique.
En sommeil paradoxal, la fréquence cardiaque bien que particulierement instable est plus élevée
gu’en sommeil lent en rapport avec un tonus sympathique proche de la veille calme (Dauvilliers et
Billiard, 2004).

Enfin, concernant la thermorégulation, elle est plus efficace en sommeil lent profond. Contrairement
aux animaux poikilothermes, il persiste chez I’humain une régulation thermique en sommeil
paradoxal, bien que nettement moins efficace qu’en sommeil lent (Libert et al, 1982).

3 Réves et Neuroimagerie

Les connaissances sur les corrélats neuronaux de I'activité mentale et du comportement humain a
I’éveil se sont considérablement développées au cours des derniéres décennies, notamment grace
aux progres de I'imagerie cérébrale. Par comparaison, les processus neurophysiologiques a I'origine
de la production et de I'expérience des réves sont encore peu connus. En effet, une approche
expérimentale traditionnelle est difficilement applicable a I'activité mentale chez le sujet endormi,
les réves n’étant pas directement observables ni mesurables.

Néanmoins, la recherche sur le réve bénéficie depuis peu d’une impulsion nouvelle grace a
I'obtention de résultats convergents et complémentaires issus de I'imagerie cérébrale fonctionnelle
du sommeil normal et de I'étude des changements oniriques chez les sujets cérébrolésés.

3.1  Techniques d’imagerie exploitées pour I'étude du sommeil

Chez le sujet sain, les techniques de neuroimagerie fonctionnelle ont permis d’appréhender la
cartographie de I'activité cérébrale associée aux différents stades de sommeil. La principale
technique utilisée est la tomographie par émission de positons (TEP) qui révele la distribution des
composés tracés grace aux isotopes émetteurs de positons. La TEP est un procédé peu bruyant, qui
présente une bonne résolution spatiale et qui présente I'avantage de ne pas créer d’artéfacts lors de
la réalisation simultanée d’un EEG. De plus, la TEP est une technique adaptée pour I'analyse
guantitative en permettant une mesure précise du métabolisme cérébral. En revanche, la résolution
temporelle de ce procédé est approximative a une minute, la TEP ne peut donc pas révéler les
changements métaboliques accompagnant des événement phasiques brefs (Dang-Vu et al., 2010).

Ces considérations justifient I'utilisation de I'lmagerie par Résonnance Magnétique fonctionnelle
(IRMf). Cette technique mesure les variations de perfusion cérébrale en lien avec I'activité neuronale,
en appréciant le signal dépendant du niveau d’oxygéene (BOLD). La résolution temporelle de I'IRMf
est d’environ une seconde, ce qui permet d’évaluer les réponses cérébrales a I'activité phasique du
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sommeil et sa résolution spatiale est également meilleure que celle de la TEP. De plus, il s’agit d’une
technique non invasive, elle ne nécessite pas I'injection d’agents radioactifs.

En termes d’inconvénients, I'IRMf est un procédé inconfortable et requiert I'absence de matériel
ferromagnétique dans le champ de I'examen. Cette technique est également a I'origine d’artéfacts
sur les données électroencéphalographiques, sur lesquelles des corrections doivent étre réalisées. Le
couplage de I'IRMf a I'EEG permet ainsi d’étudier les structures cérébrales qui participent a la genese
et a la propagation des ondes caractéristiques du sommeil lent, soit les fuseaux et les ondes lentes,
et du sommeil paradoxal, soit les ondes PGO.

Enfin, 'étude du sommeil tend a bénéficier des avancées méthodologiques grace a des techniques
comme I'EEG a haute densité, la Magnétoencéphalographie (MEG) et grace aux procédés utilisés
dans les études métaboliques ou moléculaires tels que la Tomographie d’Emission Monophotonique
(TEMP) et la Spectroscopie par Résonnance Magnétique (MRS). Les techniques de stimulation
transcranienne magnétique ou a courant continu pourront également contribuer a enrichir les
connaissances actuelles.

3.2  Activité métabolique selon les structures cérébrales pendant le sommei/

3.2.1 Activité métabolique cérébrale globale selon les stades de sommeil

Par comparaison a I'état de veille, I'activité métabolique globale diminue en sommeil lent, d’environ
40% pour les stades 3 et 4. Il n’y a pas de différence probante entre I'activité métabolique globale en
sommeil paradoxal et a I'état de veille (Maquet et al., 1990).

3.2.2 Activité métabolique spécifique selon les stades de sommeil et la topographie
cérébrale

/

** Activité métabolique en sommeil lent

Le métabolisme différe selon la topographie cérébrale avec en sommeil lent profond une diminution
de l'activité dans certaines structures corticales, telles que le cortex préfrontal, le cortex cingulaire
antérieur, le précunéus et dans les structures sous corticales suivantes : le thalamus, I’hypothalamus,
le tronc cérébral (mésencéphale et tegmentum pontin) et les ganglions de la base (Dang-Vu et al.,
2010 ; Maquet et al., 1997). Le flux sanguin régional étant négativement corrélé a I'activité des ondes
lentes dans ces régions, la diminution du flux sanguin régional dans le prosencéphale basal, le tronc
cérébral et les noyaux thalamiques traduirait I'implication de ces structures dans la genése et le
maintien de I'activité électrique du sommeil lent (Maquet et al., 1997).
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*» Activité métabolique en sommeil paradoxal

En sommeil paradoxal, une diminution de I'activité métabolique est objectivée pour le cortex
préfrontal (région dorso-latérale), le cortex pariétal (gyrus supramarginal), le cortex cingulaire
postérieur et le précunéus (Maquet et al. , 1996).

Cette réduction relative de I'activité neuronale des cortex préfrontaux durant le sommeil paradoxal
pourrait étre responsable de la perte d’intentionnalité, de logique et d’orientation dans les réves, de
I’atténuation du sens critique et de I'amnésie du réve au réveil.

De plus, les régions pariétales qui sont impliquées dans l'intégration du self’ et du corps sont
relativement désactivées pendant le sommeil paradoxal. Cela pourrait expliquer le fait qu’au cours
du réve, le réveur peut indistinctement faire corps avec le self, qui est actif dans I'expérience
onirique , dans une perspective a la premiére personne, ou observer le self comme a distance, dans
une perspective a la troisieme personne (Desseilles, Dang-Vu, Maquet et Schwartz, 2009).

A l'inverse, en sommeil paradoxal, il existe une forte activation des régions limbiques et
paralimbiques (soit I'amygdale, I'hippocampe, le cortex cingulaire antérieur), du thalamus, du
tegmentum du pont et des régions postérieures pariéto-occipitales et temporales (Maquet et al.,
1996).

Cette distribution de I'activité cérébrale pourrait étre en rapport avec certaines caractéristiques des
expériences oniriques. Les aires visuelles et auditives des cortex occipitaux et temporaux sont
activées pendant le sommeil paradoxal ce qui est compatible avec la présence d’éléments perceptifs
visuels et auditifs au cours du réve (Braun et al., 1997).

L'activation de I'amygdale pendant le sommeil paradoxal concorde avec I'importance de la charge
émotionnelle associée aux réves (Maquet et al., 1996). De plus, des interactions fonctionnelles entre
I'amygdale et les cortex occipito-temporaux ont été objectivées (Maquet et Phillips, 1998) ce qui
pourrait expliquer I'association d’une forte composante émotionnelle aux hallucinations oniriques
(Desseilles et al., 2009). La distribution des zones cérébrales activées lors du sommeil paradoxal est
illustrée en Figure IV.

3 Le self est un agent actif qui réalise la sélection, I'évaluation et le traitement des informations émanant de
I’environnement selon la perspective du sujet. Le self a donc une influence directe sur les rapports sociaux
(Triandis, 1989)
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Figure IV. Distribution des zones cérébrales activées en sommeil paradoxal
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Source: Perogamvros et Schwartz (2014).

Abréviations utilisées : PT: tegmentum du pont, mPFC: cortex préfrontal médial, dIPFC: cortex préfrontal
dorso-latéral, CCP : cortex cingulaire postérieur, CCA : cortex cingulaire antérieur

3.3 Approche neuropsychologique des caractéristiques du réve

Certaines caractéristiques étranges des réves présentent des similitudes avec des syndromes
neuropsychologiques observés chez les patients cérébrolésés, ceci impliquant possiblement des
mécanismes communs sous-jacents (Schwartz et Maquet, 2002).

En effet, la reconnaissance de personnages méconnaissables est un phénomeéne onirique fréquent.
Ce phénomene correspond au syndrome de Frégoli (Courbon et Fail, 1927) qui est observé dans
certaines pathologies neurologiques et psychiatriques. Il s’agit de la dissociation entre I'apparence
d’une personne, surtout celle du visage, et la reconnaissance de l'identité de cette personne ou la
familiarité qu’elle inspire (illustration par la figure V).
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Figure V : Exemple de reconnaissance d’un personnage méconnaissable, tiré d’un récit de réve

« Je reconnais la soeur de [...] Dans la voiture, je suis frappée par la barbe de dix jours de la soeur qui
a bien plus I'air d'une homme que d'une femme, avec son grand nez, etc. »

Source : Schwartz (1999). Dessin extrait du corpus-R

Les aires visuelles associatives assurent le traitement des informations relatives a I'apparence de la
personne et ces informations s’intégrent aux connaissances mnésiques concernant l'identité de la
personne, issues des régions temporales. L’altération de ce réseau peut étre pathologique lors d’une
atteinte lésionnelle par exemple, ou physiologique a I'occasion d’une diminution de la connectivité
fonctionnelle entre ces régions cérébrales lors du sommeil (Massimini et al, 2005). De plus,
I’hyperactivation de I'amygdale lors du sommeil paradoxal pourrait exacerber le sentiment de
familiarité a I’égard d’un personnage onirique étranger d’apparence (Maquet et al., 1996 ; Maquet et
Franck, 1997).

Ce sentiment de familiarité a I'égard d’éléments étrangers peut également concerner la
reconnaissance des lieux, de maniere pathologique chez les patients présentant des lésions
cérébrales temporales et préfrontales, ou de maniere physiologique lors du réve chez le sujet sain
(Desseilles et al., 2009).

Enfin, au cours des récits de réves, des anomalies visuelles sont fréquemment rapportées. Il peut
s'agir de la répétition d’une perception visuelle dans le temps, la palinopsie, ou de sa
démultiplication dans I'espace, la polyopsie. Il peut s’agir également de distorsions concernant la
perception de la taille d’un élément, qui peut étre réduit, dans le cas de la micropsie, ou agrandi pour
la macropsie (illustration par la figure VI). Ces anomalies peuvent apparaitre dans le cadre d’une
Iésion de la voie reliant le cortex visuel primaire au cortex visuel associatif pour le premier cas
(Michel et Troost, 1980 ; Stagno et Gates, 1991) ou de la région pariéto-occipitale dans le second cas
(Brumm et al., 2010 ; Morgado et al., 2014). Une telle ressemblance entre réve et pathologie suggére
que ces distorsions oniriques pourraient impliquer des hypoactivations transitoires dans les aires
visuelles spécifiques. Ce phénomene pourrait aussi s’expliquer par des déconnexions fonctionnelles
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entre ces aires et certaines régions cérébrales qui attachent aux perceptions une charge affective, un
degré de vraisemblance et une interprétation a la lumiére des données mnésiques existantes
(Desseilles et al., 2009).

Figure VI : Exemple de macropsie décrite dans un récit de réve

« Je cherche un produit sous I'évier de la cuisine, de la poudre fongicide [...] Je saupoudre les plantes
sur le balcon, il y a méme des fraises qui ont poussé malgré I'hiver. De belles fraises, je pourrais les
prendre pour notre repas... mais je les ai quelque peu empoisonnées avec le produit fongicide. Je les
prends néanmoins, je vais les laver soigneusement, ce n'est pas un produit systémique, il n'a pas d{
pénétrer dans la plante méme. Bref, je prends ces grosses fraises et les amene fierement dans la
cuisine [...] Je commence a les laver... elles sont géantes maintenant. Je tente de bien faire partir les
quelques grains blancs de poudre que je vois encore. Maintenant elles ont vraiment quarante
centimetres de diametre! On pourrait s'en faire un plat unique! Bien consistant... »

Source : Schwartz (1999). Dessin extrait du corpus-R.

3.4  La production des réves : un ou deux générateurs ?

Précédemment, des tendances ont été établies concernant la nature de l'activité mentale en
sommeil lent et celle en sommeil paradoxal, la premiére s’apparentant plus volontiers a la pensée de
I’éveil et la seconde a I'activité onirique hallucinatoire typique.

Cependant, il existe un chevauchement entre ces deux formes d’activité, ce qui souleve la question
de I'existence d’un ou de deux mécanismes a l'origine de ces deux types activités mentales. Pour
certains, l'activité mentale en sommeil lent et en sommeil paradoxal serait issue d’'un méme
générateur (Antrobus, 1983 ; Foulkes, 1985 ; Solms, 2000b) et pour d’autres, de deux générateurs
différents (Hobson et McCarley, 1977 ; Hobson, Pace-Schott et Stickgold, 2000).
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3.4.1 Modéle a générateur unique

Le premier modele, celui du générateur commun, est issu des travaux de Foulkes (1985) qui
révélaient I'existence d’une activité mentale en sommeil lent plus importante que celle escomptée.
Outre les différences qualitatives objectivées entre les récits de réve issus du sommeil paradoxal et
ceux du sommeil lent, il existe des différences quantitatives en termes de nombre de mots. Certaines
études (Antrobus, 1983 ; Foulkes et Schmidt, 1983) ont montré qu’apres contréle du nombre de
mots, les différences qualitatives entre les deux types de récits s"amenuisaient ou disparaissaient.
Pour Foulkes et Schmidt (1983), les différences quantitatives entre les deux types de récits seraient
liées aux capacités de mobilisation des données mnésiques, qui seraient moindres au sortir du
sommeil lent par comparaison au sommeil paradoxal. Pour ces auteurs, ce constat plaide en faveur
de I'existence d’un générateur commun aux deux formes d’activités mentales, indépendamment du
stade de sommeil.

Solms (2000b) apporte également des éléments en faveur d’un générateur commun des réves. En
effet, cet auteur constate que des lésions des régions du tronc cérébral qui sous-tendent le sommeil
paradoxal ne s’accompagnent pas d’une cessation des réves. Par conséquent, le sommeil paradoxal
et le réve seraient des états dissociables. A l'inverse, des lésions bilatérales du cortex préfrontal
médial ou des lésions uni ou bilatérales de la jonction des lobes pariéto-temporaux-occipitaux
engendreraient une disparition des réves (illustration par la figure VII). Selon Solms (2000b), les réves
peuvent apparaitre quel que soit le stade de sommeil si ces régions sont fonctionnelles, méme si ce
phénoméne est plus fréquent en sommeil paradoxal.

Figure VII. Localisation des lés-ions cérébrales associées a une cessation compléte des rapports de réves

1 f

T

Source : illustration adaptée des travaux de Solms (1997, 2000a, 2000b)
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3.4.2 Modeéle a deux générateurs

A l'opposé du premier, le deuxieme modele est en faveur de I'existence de deux générateurs
différents a I'origine des deux formes d’activité mentale lors du sommeil. Le modéle le plus connu a
été développé a partir de la théorie d’activation synthese d’Hobson et McCarley (1977)

Selon ce modele, le cortex integre les données issues des décharges neuronales en provenance du
tronc cérébral pendant le sommeil paradoxal. Le cortex, isolé des perceptions extérieures pendant le
sommeil paradoxal, interpréterait ces décharges neuronales comme des signaux en provenance des
organes sensoriels périphériques. Cette expérience hallucinatoire erratique donnerait lieu a la
mobilisation des données mnésiques de I'individu afin de lui donner un sens, sous la forme d’'une
trame de réve. Par conséquent, le réve type, hallucinatoire, serait ici indissociable des mécanismes
neurophysiologiques inhérents au sommeil paradoxal.

3.4.3 Modeéle en faveur d’une activité « voilée » du sommeil paradoxal en sommeil
lent

Nielsen (2000) réconcilie ces deux modeles en stipulant que I'activité mentale onirique est sous-
tendue par des mécanismes qui relévent du sommeil paradoxal, mais que certains de ces processus
peuvent, en certaines circonstances, s’introduire en sommeil lent et stimuler de fagon voilée une
activité mentale pendant cette phase.

4 Fréguence de rappel des réves et fréquence des cauchemars : les corrélats

4.1  Généralités sur le rappel des réves

Les études en laboratoires rapportent que les sujets observés seraient capables de narrer un réve
apres environ 80% des réveils provoqués en sommeil paradoxal (Nielsen, 2000). Par ailleurs, il est
maintenant bien établi que les réves peuvent survenir en sommeil lent (Antrobus, 1983 ; Nielsen,
2000 ; Oudiette et al., 2012).

Selon Dombhoff (1996), on estime qu’un individu fait en moyenne cinq a six réves par nuit.
Cependant, chez des adultes de la population générale, le nombre moyen de réves rappelés n’est
gue de deux a trois par semaine (Belicki, 1986 ; Domhoff, 1996 ; Kramer, Winget et Whitman, 1971).
En ce qui concerne les cauchemars, ils sont au moins mensuels pour 6% de la population générale et
fréquents pour 1 a 2% de la population générale selon le DSM 5 (American Psychiatric Association,
2013). Selon I'ICSD-3 (American Academy of Sleep Medicine, 2005), environ 2% a 8% de la population
générale a un probléeme actuel de cauchemars, et cette fréquence est plus élevée dans les
populations cliniques.
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La fréquence de rappel des réves varie considérablement d’un individu a I'autre et fluctue dans le
temps pour un méme individu. Elle varie donc selon des facteurs interindividuels (age, sexe, attitude
envers les réves, traits de personnalité, psychopathologie, latéralisation, mémoire visuelle),
intraindividuels (durée du sommeil, éveils nocturnes, prise de médicaments ou de substances
psychoactives) et environnementaux (méthode de recueil et lieu de recueil des réves, lieu de
résidence, facteurs de stress).

D’autre part, il existe un manque de consensus concernant la définition d’un réve, qui varie selon les
études. Ceci rend la comparaison difficile concernant les résultats en matiere de fréquence de rappel
des réves. Ainsi, certaines études incluent toute activité mentale présente durant le sommeil, allant
jusgu’a inclure les réves blancs, c’est-a-dire la certitude d’avoir révé sans pouvoir faire le récit du
réve (Baekeland, 1970). D’autres études ont des critéres plus restrictifs, le réve étant alors le rappel
d’une expérience élaborée, comprenant une trame.

Dans cette partie, seront abordés les corrélats de la fréquence de rappel des réves et plus
spécifiguement les corrélats de la fréquence des cauchemars.

4.2  Mécanismes neurophysiologiques du rappel des réves

4.2.1 Corrélats du rappel des réves en neuroimagerie

7

**» Coordination entre hippocampe et néocortex

La capacité a se rappeler de ses réves serait liée a une activité coordonnée entre néocortex et
hippocampe. En effet, un rappel de réve réussi est associé a une augmentation concomitante de la
connectivité intrahippocampique et rhino-hippocampique (Fell et al., 2006). Ces résultats sont
concordant avec la formation de la mémoire a I'état d’éveil, qui serait aussi corrélée a la connectivité
rhino-hippocampique (Fell et al., 2001). Cependant, ces deux études étant réalisées grice a
I'enregistrement intracranien chez des patients épileptiques, les résultats ne sont pas généralisables
au vu du caractere particulier de I’échantillon concerné.

R/

% Activité amygdalienne

L'amygdale serait impliquée dans le contréle de lI'encodage, de la récupération de souvenirs
émotionnellement chargés et dans I'expression de ces souvenirs a I'éveil (Misane et al., 2005).

Elle serait également en cause dans le traitement des souvenirs émotionnellement chargés pendant
le sommeil et la charge émotionnelle du contenu onirique pourrait étre en lien avec son degré
d’activation (De Gennaro et al., 2011).
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En effet, 'activité de I'amygdale est plus forte lors du sommeil que lors de I'état de veille (Maquet,
2000 ; Nofzinger et al., 2002).

4.2.2 Corrélats électrophysiologiques du rappel des réves

Selon De Gennaro et al. (2011), les régions frontales et temporo-occipitales, qui sont impliquées dans
I’encodage a I'état d’éveil, sont aussi impliquées dans le rappel des réves.

En effet, selon I'étude de Marzano et al. (2011), une augmentation de I'activité oscillatoire frontale
théta (de 5-7 Hz) dans les cing minutes de sommeil précédant I'éveil en sommeil paradoxal était
prédictive d’'un rappel réussi du réve ultérieurement. Ces résultats sont congruents avec
I’observation d’une activité théta frontale pendant I’encodage réussi en mémoire épisodique a I'état
d’éveil.

D’apres cette méme étude, une baisse de I’activité oscillatoire alpha (8-12 Hz) correspondant a I'aire
temporale droite était prédictive d’'un rappel de réve réussi suite a un éveil en stade 2 du sommeil
lent.

¢ Différences électrophysiologiques précédant le rappel des réves, selon I'dge

Les résultats électrophysiologiques précédant le rappel des réves sont différents selon I'age du sujet
(Chellappa, Frey, Knoblauch et Cajochen, 2011).

= Activité électroencéphalographique précédant le réveil en sommeil lent

Selon cette étude, chez les sujets jeunes, une réduction de I'activité oscillatoire frontale delta et une
baisse de I'activité oscillatoire de la fréquence correspondant aux fuseaux, ou activité sigma, pendant
le sommeil lent précédant le réveil, étaient prédictives d’un rappel de réve réussi.

En effet, le sommeil lent est sous-tendu par I'activation du réseau thalamo-cortical et se caractérise
par un niveau élevé d’ondes delta et de fuseaux.

A la transition entre éveil et sommeil, le potentiel de membrane neuronale dans le cortex et le
thalamus, qui est la station relais pour la plupart des signaux sensitifs, s’amenuise, engendrant des
oscillations de type fuseaux et ondes lentes. Ceci signe alors une altération de la réceptivité
synaptique, ce qui expliquerait pourquoi le rappel du réve est réduit aprés une activité delta et sigma
et inversement (Chellappa et Cajochen, 2013).

Chez les sujets agés, lors du sommeil lent précédant le rappel, il était observé une activité delta
frontale et une activité sigma centro-pariétale plus élevées que chez les sujets jeunes. En I'absence
de rappel des réves, il était observé une activité delta frontale, ainsi qu’une activité sigma fronto-
pariéto-occipitale plus basses que chez les sujets jeunes (Chellappa, Miinch, Knoblauch et Cajochen,
2012). Ces différences sont illustrées par la figure VIII.
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Ces résultats, opposés a ceux des sujets jeunes, ont donné lieu a une hypothese. Le stade 2 du
sommeil lent est plus propice au rappel des réves que le stade 3 ou 4. Ici, un pourcentage plus
important de sommeil lent stade 2 chez le sujet agé pourrait expliquer I'observation d’une activité
delta et sigma plus importante précédant le réveil et le rappel de réves réussi (Chellappa et al,
2012).

Figure VIII. Différences électroencéphalographiques liées a I'dge concernant le rappel des réves en sommeil
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En haut : activité delta (1-3 Hz) frontale précédant un rappel réussi (en noir) ou non (en blanc) en sommeil lent
chez les sujets jeunes (a gauche) et agés (a droite)

En bas : activité sigma (12-15 Hz) centrale précédant un rappel réussi (en noir) ou non (en blanc) en sommeil
lent chez les sujets jeunes (a gauche) et agés (a droite)

Source : Chellappa et al. (2012)

= Activité électroencéphalographique précédant le réveil en sommeil paradoxal

D’apres I'étude de Chellappa et al. (2011), chez les sujets jeunes, une réduction de lactivité
oscillatoire frontale alpha et une augmentation de I'activité oscillatoire occipitale alpha et béta
pendant le sommeil paradoxal sont prédictives d’un rappel de réve réussi.
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Lors du sommeil paradoxal précédant le rappel réussi ou non, chez les sujets agés, il était observé
une baisse de l'activité alpha et béta fronto-centrale comparativement aux résultats des sujets
jeunes (Chellappa et al., 2012). Ces différences sont illustrées par la figure IX.

Figure IX. Différences électroencéphalographiques liées a I’dge concernant le rappel des réves en sommeil
paradoxal
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En haut : activité alpha (10-12 Hz) centrale précédant un rappel réussi (en noir) ou non (en blanc) chez les
sujets jeunes (a gauche) et agés (a droite)

En bas : activité béta (16-19 Hz) centrale précédant un rappel réussi (en noir) ou non (en blanc) chez les sujets
jeunes (a gauche) et agés (a droite)

Source : Chellappa et al. (2012)

Chez les sujets agés, une diminution du pourcentage de sommeil paradoxal a été observée. Le
sommeil paradoxal donne lieu a une augmentation de I'activité alpha. Chellappa et al. (2012) ont fait
I’'hypothése que cette diminution du sommeil paradoxal en termes de pourcentage pourrait
également se manifester par une diminution de I'ampleur de I'activité électroencéphalographique,
indépendamment du rappel des réves.
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*»» Différences électrophysiologiques interindividuelles précédant le rappel des réves

En ce qui concerne les différences interindividuelles du rappel de réve, Eichenlaub, Bertrand, Morlet
et Ruby (2014) constatent, chez les sujets se rappelant fréquemment de leurs réves, une diminution
du temps de latence a la réponse cérébrale aprés un stimulus auditif inattendu, comparativement
aux sujets se souvenant rarement de leurs réves. Cette diminution du temps de latence était
observée aussi bien lors des différents stades de sommeil qu’a I'éveil.

Selon cette étude, une réactivité cérébrale élevée chez ces sujets contribuerait au rappel des réves
en induisant des réveils nocturnes. En effet, les réveils nocturnes favorisent I'’encodage mnésique des
réves selon le modéle d’activation/récupération* (Koulack et Goodenough, 1976).

4.3 Facteurs interindividuels du rappel des réves

4.3.1 Rappel des réves selon le sexe

En ce qui concerne la différence de fréquence de rappel des réves selon le sexe, les femmes se
rappellent plus souvent de leurs réves que les hommes (Violani, De Gennaro et Solano, 1988 ;
Schredl et Reinhard, 2008).

Dans la méta-analyse de Schredl et Reinhard (2008), il est stipulé que pour énoncer des facteurs
explicatifs a cette différence de genre, ces facteurs doivent valider deux critéres: montrer une
différence de genre stable et étre corrélés significativement avec la fréquence de rappel de réve.

Selon le premier critére, plusieurs facteurs montrant une différence stable liée au genre pouvaient
avoir un impact sur la fréquence de rappel des réves. Concernant les facteurs ayant trait au sommeil,
comme les réveils nocturnes ou la qualité du sommeil, il n’était pas observé de résultats significatifs
en faveur d’un role de ces derniers sur la différence de genre pour la fréquence de rappel des réves
(Schredl et Reinhard, 2008). D’autre part, les modalités d’exploitation des fonctions supérieures
comme l'intelligence verbale (Tonay, 1993) et la mémoire verbale (Armitage, Stelmack et McCarry,
1987 ; Blagrove et Akehurst, 2000) n’apportaient pas de résultats significatifs sur ce point non plus.

On notera qu’il serait intéressant d’explorer le lien entre la performance de rappel d’expériences
chargées émotionnellement, la propension a partager son état émotionnel et la fréquence de rappel
des réves selon le sexe.

4 Selon le modéle d’activation-récupération de Koulack et Goodenough (1976), I'encodage de I'expérience
onirique dans la mémoire a court-terme nécessite un niveau suffisant d’activation du systeme nerveux central,
globalement faible durant le sommeil. L'éveil devrait donc suivre immédiatement le réve pour lui permettre
d'étre encodé.
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En effet, la fréquence de rappel des réves étant associée a un meilleur rappel d’épisodes
autobiographiques de I'enfance, la performance de rappel d’expériences chargées émotionnellement
pourrait étre associée positivement a la fréquence de rappel des réves (Schredl et Reinhard, 2008).

Selon Schredl et Reinhard (2008), la différence en termes de fréquence de rappel des réves selon le
genre est la plus faible chez les enfants, et la plus forte chez les adolescents. Il était évoqué ici
I'hypotheése d’un « effet de socialisation » selon laquelle les adolescentes pourraient étre plus
sollicitées que les adolescents, par les pairs ou la famille, a faire part de leur état émotionnel et de
leurs réves (Schredl et Reinhard, 2008).

¢ Rappel des cauchemars selon le sexe

D’apres Schredl| (2014), les femmes rapportent plus fréquemment des cauchemars que les hommes.
Selon cette étude, les deux facteurs en jeu dans la différence de genre en matiere de fréquence des
cauchemars sont le neuroticisme® et une fréquence globale de rappel des réves plus élevée chez la
femme.

L'effet du neuroticisme sur la différence de genre et le fait que la différence de genre se manifeste
sur la fréquence des cauchemars a partir de I'age de dix ans environ suggérent également I'existence
d’'un processus de socialisation spécifique au genre concernant les cauchemars. Ce processus
pourrait jouer un role important dans I'explication de la différence de genre observée a propos de la
fréquence des cauchemars chez les adolescents et les adultes d’age jeune ou d’age moyen. Cette
idée est sous-tendue par I'hypotheése que la fréquence des cauchemars serait liée a I'orientation des
roles sexués (Schredl, 2014).

4.3.2 Rappel des réves selon I'dge

Avec l'age, la fréquence de rappel des réves devient significativement moindre (Chellappa et
Cajochen, 2013 ; Nielsen, 2012).

La décroissance de la fréquence de rappel des réves avec I'dge varie selon le sexe. En effet, selon
I’étude de Nielsen (2012), chez les hommes, cette décroissance est plus précoce (tranche de 30 a 39
ans), et survient graduellement, pour atteindre un nadir plus précocement (tranche de 40 a 49 ans)
gue les femmes.

Chez les femmes, la décroissance est plus tardive (tranche de 40 a 49 ans), plus brutale, et atteint un
nadir plus tardivement (tranche de 50 a 59 ans).

> Le neuroticisme désigne une dimension de la personnalité qui se caractérise par une tendance dépressive, une
vulnérabilité aux événements extérieurs et une tendance a l'anxiété, selon le Grand Dictionnaire de la
Psychologie (1999)
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D’apres cette méme étude, la fréquence de rappel des réves décroit linéairement pour les deux sexes
jusgu’a la tranche de 50 a 59 ans et chute ensuite plus rapidement pour la tranche de 60 a 79 ans.

Une des hypothéses explicatives est le changement de la structure du sommeil avec I'age, qui se
manifeste par une décroissance du pourcentage de sommeil paradoxal (Chellappa et al., 2012 ;
Nielsen, 2012), la fréquence de rappel des réves étant plus élevée au sortir du sommeil paradoxal
que suite au sommeil lent (Aserinsky et Kleitman, 1953).

Par ailleurs, I'existence parallele d’'une diminution de la fréquence des cauchemars liée a I'age
pourrait aussi sous-tendre la diminution de la fréquence de rappel des réves (Nielsen, 2012).

Enfin, on observe que le rappel des réves est lié a la mémoire autobiographique et épisodique,
sources mnésiques subissant une altération avec I'dge (Nielsen, 2012).

4.3.3 Rappel des réves selon la latéralisation

Les sujet droitiers (Schredl et al., 2013 ; Schredl| et al., 2014 ; Violani, De Gennaro et Solano , 1988)
ainsi que les sujets ambidextres (Christman et Propper, 2010 ; Schredl| et al., 2013, Schredl et al.,
2014) présenteraient une fréquence de rappel des réves plus élevée que les sujets gauchers, et ceci
plus particulierement chez les adolescents (Schredl et al., 2013 ; Schredl et al., 2014).

Plusieurs hypotheses ont été énoncées afin d’expliquer ces différences. L’hémisphére gauche aurait
un réle primordial dans la génération des réves. En effet, I'étude de McCormick et al. (1997)
observait un maintien de la capacité a se rappeler de ses réves chez les patients ayant subi une
hémispherectomie droite, les récits des réves recueillis ayant une longueur comparable a ceux des
sujets controles.

L'hypothese selon laquelle les sujets droitiers présentent un avantage en matiere de fréquence de
rappel des réves est étayée par I'argument suivant : selon Violani et al. (1988), le rappel des réves
étant le transfert d’une imagerie visuelle en un support oral ou écrit, les droitiers bénéficieraient
d’un acces plus direct au matériel onirique, les centres du langage étant situés dans I’'hémisphere
gauche.

L'hypothése explicative selon laquelle les sujets ambidextres ont un avantage, en termes de
fréquence de rappel des réves, par comparaison aux sujets latéralisés, est formulée par Christman et
Propper (2010) de la maniere suivante. Les individus ayant un faible degré d’asymétrie cérébrale
fonctionnelle ont une fréquence de rappel des réves plus élevée (Doricchi, Milana et Violani, 1993).

Or, les sujets ambidextres présenteraient des meilleures performances sur des taches reflétant la
connectivité interhémisphérique a I’éveil (Propper, Christman et Phaneuf, 2005). La connectivité
interhémisphérique, mesurée par le biais de la cohérence électroencéphalographique, varie pendant
les stades de sommeil et augmente respectivement de I'état d’éveil au stade lent puis paradoxal
(Christman et Propper, 2010). Christman et Propper (2010), ont donc formulé I'hypothése que les
individus disposant d’une meilleure connectivité interhémisphérique, soit les sujets ambidextres,
seraient plus efficients dans I’exploitation de cette particularité du sommeil paradoxal.
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Il a été mentionné plus haut que I'impact de la latéralisation sur la fréquence de rappel des réves
était particulierement marqué chez les adolescents.

A I'adolescence, la plasticité cérébrale étant particulierement prononcée, les effets des spécificités
fonctionnelles cérébrales sur les processus cognitifs pourraient étre plus accusés chez les adolescents
que chez les adultes (Schredl et al., 2013).

4.3.4 Rappel des réves et traits de personnalité

La fréquence de rappel des réves varierait selon I'attitude du sujet vis-a-vis des réves, la personnalité
(ouverture a I'expérience, faiblesse des limites psychologiques, absorption) et selon la créativité®
(Schredl, Wittmann, Ciric et Gotz, 2003). La fréquence de rappel des réves serait aussi associée aux
capacités d’introspection et au fonctionnement cognitif juste apres I'éveil (Schredl et al., 2003).

/

*» Absorption

L’absorption représente la capacité a étre absorbé par une expérience visuelle et imaginaire. Sur le
plan cognitif et émotionnel, I'absorption réfere a la disposition du sujet a présenter des épisodes
d’attention globale qui engagent pleinement ses ressources de représentation perceptuelles,
imaginatives ou idéatives (Tellegen et Atkinson, 1974).

Certains auteurs ont mis en évidence une association significative de ce trait avec la fréquence de
rappel des réves (Levin et Young, 2002 ; Schred| et Montasser, 1997 ; Schredl et al., 2003) et d’autres
non (Levin, Fireman et Rackley, 2003).

Les individus présentant des scores élevés en matiere d’absorption, d’'imagination et de tendance a la
fantaisie seraient plus a méme de se souvenir de leurs réves (Watson, 2003) et de rapporter des
expériences nocturnes vivides (Giesbrecht et Merckelbach, 2006 ; Watson, 2003).

Ces résultats étaient congruents avec l'influence de la saillance sur le rappel des réves et avec le
modele de continuité des états de conscience, qui sera développé par la suite.

*» Limites psychologiques

Hartmann (1989) a défini la notion de limites psychologiques comme étant le degré de séparation
des unités intrapsychiques de I'esprit et il a rapporté une association positive entre la faiblesse des

6 Le dictionnaire de psychologie Doron et Parot (1991) définit la créativité comme "une aptitude complexe,
distincte de l'intelligence (...) qui serait fonction de la fluidité des idées, du raisonnement inductif, de certaines
qualités perceptives et de la personnalité. (...). Les individus créatifs font preuve d'imagination, d'esprit
d'invention et d'originalité".
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limites psychologiques et la fréquence de rappel des réves. Ces résultats ont été reproduits par
Schredl, Shafer, Hofmann et Jacob (1999) et Schred| et Engelhardt (2001).

Selon Hartmann, Harrison et Zborowski (2001), les sujets présentant des limites psychologiques
faibles (ou fines, perméables) ne dissocient pas les émotions des cognitions, présentent une plus
grande propension aux expériences de synesthésie (expériences sensorielles diversifiées et
simultanées) et aux états de conscience modifiés. Sur le plan des repéres identitaires, ils tolerent
I'ambiguité de l'identité sexuelle et ils sont peu attachés a I'appartenance a un groupe. En ce qui
concerne le style cognitif, ils présentent un style de pensée nuancée.

A l'inverse, les sujet présentant des limites psychologiques trés solides accedent facilement a la
concentration focale, ne font pas d’expériences de synesthésie, individualisent aisément leurs
cognitions de leurs émotions. Sur le plan des repeéres identitaires, I'identité sexuelle est bien définie
et 'appartenance a un groupe est revendiquée. Concernant le style cognitif, ils présentent un style
de pensée dichotomique, en noir et blanc.

L’évaluation des limites psychologiques est rendue possible grace au Boundary Questionnaire
(Hartmann et al., 2001).

‘0

e Attitude du sujet envers ses réves

La littérature fournit des arguments en faveur de I'existence d’une association faible entre I'attitude
favorable du sujet envers ses réves et la fréquence de rappel des réves (Schredl, Brenner et Faul,
2002 ; Schredl et al., 2003). L'existence et la direction de la causalité restent incertaines. En effet,
chez un sujet, une attitude positive envers ses réves pourrait favoriser le rappel des réves ou le fait
de se rappeler fréquemment de ses réves pourrait le conduire a les apprécier davantage.

Selon Beaulieu-Prevost et Zadra (2007), les dimensions de personnalité de type absorption, faiblesse
des limites psychologiques et attitude du sujet envers ses réves affecteraient plut6t la représentation
cognitive du rappel des réves par le sujet et non la fréquence objective de rappel des réves.

< Créativité

La créativité est associée positivement a la fréquence de rappel des réves selon plusieurs études
(Bone et Corlett, 1968 ; Brand et al., 2011; Fitch et Armitage, 1989). On note que les méthodes
d’évaluation de la créativité différaient selon les études.

** OQuverture a I'expérience

L'ouverture a I'expérience, trait de personnalité objectivé selon le modéle des cing facteurs ou Big
Five (Goldberg, 1990), est corrélée positivement au rappel des réves d’apres Watson (2003).
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Cependant, selon certains auteurs, cette association n’existerait pas par elle-méme, mais par le biais
de I'attitude favorable par rapport aux réves, car I'attitude favorable par rapport aux réves est un
concept plus général et solidement associé a I'ouverture a I'expérience (Schredl et al, 2003).
L’association avec la fréquence de rappel des réves n’était pas observée pour les autres dimensions
de personnalité du Big Five (Watson, 2003).

En conclusion, comparativement aux sujets se souvenant peu ou pas de leurs réves, les grands
réveurs présenteraient une plus grande créativité, une attitude favorable envers les réves, une plus
grande ouverture a I'expérience, une plus forte propension a I'absorption et une faiblesse des limites
psychologiques (illustration par la figure X). Ces résultats sont a interpréter avec précaution car ils
pourraient étre liés a la représentation cognitive du rappel des réves et non a la fréquence objective
du rappel des réves

Figure X. Les traits de personnalité des sujets se rappelant fréquemment de leurs réves

Réveils nocturnes
Attitude
envers les e
réves Creativite
s REveurs
s [on réveurs
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Absorption

Source : Eichenlaub (2011)

4.3.5 Rappel des réves et psychopathologie

‘0

»  Psychopathologie et fréquence globale de rappel des réves

= Dépression

Les sujets dépressifs se rappellent moins souvent de leurs réves et les récits de leurs réves sont plus
courts que ceux des sujets sains, et ceci indépendamment de la prise d’un traitement antidépresseur
(Armitage, Rochlen, Fitch, Trivedi et Rush, 1995 ; Barret et Loeffler, 1992 ; Schred| et Engelhardt,
2001).
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En ce qui concerne les autres pathologies psychiatriques, les études menées n’ont pas mis en
évidence de différences en termes de fréquence de rappel des réves, en I'occurrence ni pour la
schizophrénie, ni pour les troubles du comportement alimentaire (Kramer et Roth, 1978).

= Anxiété et dissociation

Connor et Bolbitt (1970) rapportaient une association positive significative entre I'anxiété et la
fréquence de rappel des réves.

Watson (2001) observait des corrélations respectivement modérée et faible a modérée entre les
items en rapport avec la dissociation et la schizotypie et les scores a I'échelle des expériences de
sommeil d’lowa (qui combinait ici la fréquence de rappel de réves et certaines caractéristiques
oniriques en matiere d’intensité et de contenu). Watson interprétait ces résultats comme étant
témoins d’une propension plus élevée aux changements d’état de conscience chez les sujets ayant
une fréquence de rappel des réves élevée.

‘0

»  Psychopathologie et fréquence des cauchemars et des mauvais réves

De maniere générale, la fréquence des cauchemars est plus élevée en population clinique et associée
a divers traits de psychopathologie ou symptémes (Levin et Nielsen, 2007).

= Schizophrénie

La fréquence des cauchemars est plus élevée chez les sujets souffrant de schizophrénie que chez les
sujets sains (Mume, 2009 ; Michels et al., 2014). Les souvenirs du temps d’éveil des sujets souffrant
de schizophrénie, les hallucinations particulierement, ont été comparés a leur contenu onirique et
semblent y étre liés (Kramer et Roth, 1978 ; Schredl, 2011a), ce qui est en accord avec I’hypothese de
continuité des réves qui statue que les expériences de I'éveil sont représentées dans les réves. Selon
Kramer et Roth (1978), les sujets souffrant de schizophrénie seraient capables de différencier les
hallucinations issues des réves des hallucinations survenant a I'éveil.

= Dépression

Les sujets souffrant de dépression rapportent des cauchemars plus fréquents que les sujets sains
(Mume, 2009 ; Swart, Van Shagen, Lancee et Van Den Bout, 2013), le caractére unipolaire ou
bipolaire de la dépression n’étant pas précisé dans les études rapportant cette association.

=  Troubles anxieux

Swart et al. (2013) observaient une fréquence de cauchemars plus élevée chez les sujets présentant
un trouble anxieux par comparaison aux sujets sains. Plus récemment, Nadorff et al. (2014), ont
rapporté, chez les sujets agés, que la fréquence des mauvais réves était significativement plus élevée
chez les sujets présentant un Trouble Anxiété Généralisée que chez les sujets sains.

Finalement, c’est chez les individus souffrant d’'un Trouble de Stress Post-Traumatique (TSPT) que la
prévalence des cauchemars est la plus élevée, atteignant 90% (Woodward, Arsenault, Murray et
Bliwise, 2000). Les cauchemars surviendraient plus de cing fois par semaine chez les sujets
présentant un TSPT (Krakow et al., 2002).
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= Troubles de la personnalité

Selon I’étude de Simor, Cséka et BAdizs (2010), les patients présentant un trouble de la personnalité
borderline rapportaient plus fréquemment des cauchemars ainsi que des mauvais réves que les
sujets controles. L'impact sur 'humeur de I'éveil semblait également plus prolongé, bien que ce
résultat ne soit pas significatif.

Simor et Horvath (2013) ont émis I’hypothése que la plus grande fréquence de cauchemars chez les
sujets borderline pourrait s’expliquer par la représentation a travers leurs réves des expériences
traumatiques déterminantes de cette pathologie (Ball et Links, 2009). Cette hypothése était sous-
tendue par la perspective selon laquelle les réves refleteraient les préoccupations émotionnelles et
interpersonnelles principales du réveur (Cartwright, Agargun, Kirkby et Friedman, 2006).

En ce qui concerne les autres troubles de la personnalité, la schizotypie s’accompagne également de
cauchemars plus fréquents par comparaison aux sujets sains (Claridge, Clark et Davis, 1997 ; Levin,
1998).

= Troubles liés a I'utilisation de substances

Selon I'étude de Cernovsky (1985), les hommes souffrant d’un trouble lié a I'utilisation d’alcool
présentaient une fréquence de cauchemars plus élevée qu’en population générale. Cette forte
propension aux cauchemars pourrait s’expliquer par I'existence d’un rebond du sommeil paradoxal
en seconde partie de nuit suite aux alcoolisations aiglies (Kyung Lee et Douglass, 2010).

4.3.5 Rappel des réves, mémoire et imagerie mentale

Les différences interindividuelles en termes de rappel des réves pourraient étre liées aux différences
en matiére de capacités mnésiques globales. Cette hypothése a donné lieu a des résultats
divergents : I'existence d’une association entre mémoire visuelle et fréquence de rappel des réves
ayant été observée par certains auteurs (Butler et Watson, 1985 ; Cory et Ormiston, 1975 ; Schredl et
Montasser, 1996-1997), mais pas par d’autres (Belicki, Hunt et Kelly, 1978 ; Cohen, 1971).

Par ailleurs, I'association entre I'imagerie mentale a I'éveil et le rappel des réves a été étudiée. Ainsi,
Okada, Matsuoka et Hatakeyama (2000) ont observé que le caractere vivide de I'imagerie mentale a
I’éveil était positivement associé a la fréquence de rappel des réves.

Les récits de réves ont aussi été étudiés et Cohen et McNeilage (1974) rapportaient que les récits de
réves des sujets se rappelant fréquemment de leurs réves étaient plus saillants que ceux des sujets
se rappelant peu de leurs réves. Cette observation a donné lieu au modele de saillance.

Ces résultats sont en faveur de I'existence d’une association entre une imagerie mentale développée
et la fréquence de rappel des réves. Cependant, le probleme réside dans la difficulté a évaluer
objectivement la saillance des réves.
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4.4  Facteurs intraindividuels du rappel des réves

4.4.1 Impact des traitements médicamenteux sur le rappel des réves et la fréquence
des cauchemars

«»* Antidépresseurs et fréquence de rappel des réves

Les antidépresseurs provoquent le plus souvent une diminution de la fréquence de rappel des réves.
Cet effet est particulierement documenté pour les antidépresseurs tricycliques (Schredl, Berger et
Riemann, 2009 ; Oswald, Lewis, Dunleavy, Brezinova et Briggs, 1971 ; Whitman, Pierce, Maas et
Baldridge, 1961) et la phenelzine (Wyatt, Fram, Kupfer et Snyder, 1971), et ceci plus particulierement
chez les sujets répondeurs (Landolt et al, 2001). Cet effet a été également observé pour des
inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine et les inhibiteurs de la recapture de la
sérotonine et de la noradrenaline (Armitage et al., 1995 ; Pace-Schott et al., 2001).

Les antidépresseurs induisent une diminution de la fréquence de rappel des réves aussi bien chez les
patients dépressifs (Kramer, Whitman, Baldridge et Ornstein, 1968) que chez les volontaires sains
(Whitman et al., 1961).

% Mécanismes supposés de la diminution de la fréquence de rappel des réves sous
antidépresseurs

La réduction du taux de sommeil paradoxal sous antidépresseurs pourrait étre attribuée a leurs
effets aminergiques et cette derniére propriété serait possiblement a I'origine de la diminution
concomitante de la fréquence de rappel des réves. Le potentiel anticholinergique des
antidépresseurs tricycliques exacerberait probablement cet effet (Gotthard, Wetter et Schredl,
2013).

Cependant, selon Gotthard, Wetter et Schredl (2013), la réduction de la fréquence de rappel des
réves lors d’un traitement antidépresseur ne serait pas liée exclusivement a la suppression du
sommeil paradoxal et a la balance aminergique/cholinergique.

En effet, la nefazodone présente un potentiel noradrenergique, sérotoninergique et dopaminergique
bas, une absence de propriétés anticholinergiques (Wilson et Argyropoulos, 2005), ainsi qu’un impact
réduit sur le sommeil paradoxal (Wilson et Argyropoulos, 2005). Toutefois, ce traitement engendre
une réduction nette de la fréquence de rappel des réves (Armitage et al., 1995).

Par ailleurs, le sujet dépressif, en I'absence de traitement, présente d’emblée une fréquence de
rappel des réves diminuée (Schredl, 1995) contrastant avec un taux de sommeil paradoxal élevé
(Riemann, Schnitzler, Hohagen, et Berger, 1994).
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*» Effet du sevrage en antidépresseurs sur la fréquence de rappel des réves

Le sevrage en antidépresseurs tricycliques (Oswal et al., 1971), en phénelzine (Wyatt et al., 1971) ou
en venlafaxine (Montgomery, Fava, Padmanabhan, Guico-Pabia et Tourian, 2009) augmentent la
fréquence de rappel des réves.

Cet effet est probablement di a un rebond cholinergique secondaire au sevrage (Wilson et
Argyropoulos, 2005).

*»* Fréquence des cauchemars sous antidépresseurs

Les agents pharmacologiques agissant sur la noradrénaline, la sérotonine et la dopamine sont
pourvoyeurs de cauchemars (Pagel et Heltfer, 2003).

En effet, les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine ainsi que les inhibiteurs de la
recapture de la sérotonine et de la noradrénaline sont a l'origine d’une augmentation de la
fréquence des cauchemars chez les sujets traités (Gotthard et al., 2013).

Cependant, bien que la survenue de cauchemars ait été reconnue comme étant un effet indésirable
des inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine, cet effet est réduit et I'existence d’une
dépression constitue déja un facteur favorisant la survenue de cauchemars (Wilson et Argyropoulos,
2005).

% Autres traitements médicamenteux induisant des cauchemars

Selon I'ICSD-3 (American Academy of Sleep Medicine, 2005), I'utilisation clinique d’agents
pharmacologiques affectant la transmission noradrénergique, sérotoninergique et dopaminergique
est associée a une plainte de cauchemars. Une majorité de ces agents sont des antidépresseurs, des
antihypertenseurs (les béta-bloquants particulierement) et des agonistes dopaminergiques. Les
agents modifiant la transmission GABA, cholinergique et histaminergique ainsi que le sevrage des
médicaments qui réprimaient le sommeil paradoxal peuvent également étre associés a une plainte
de cauchemars (Pagel, 1996 ; Pagel et Heltfer, 2003 ; Thompson et Pierce, 1999). Il faut noter que les
cauchemars sont une réaction commune a la varénicline, qui est un agent qui bloque les récepteurs
0-4-B-2 nicotiniques de l'acétylcholine. Enfin, selon le DSM-5 (American Psychiatric Association,
2013), la mélatonine, hormone épiphysaire participant au contréle des rythmes circadiens, est
également pourvoyeuse de cauchemars
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4.4.2 Rappel des réves selon la durée du sommeil et les stades de sommeil

La fréquence de rappel des réves est liée aux fluctuations de la durée du sommeil pour un méme
sujet (Schredl et Fulda, 2005), elle est corrélée a la fréquence des réveils nocturnes (Schredl et al.,
2003) ainsi qu’a la durée des éveils nocturnes (Eichenlaub et al., 2014).

Les études en laboratoire rapportent que les sujets observés seraient capables de narrer un réve
apres environ 80% des réveils provoqués en sommeil paradoxal contre 43% en sommeil lent (Nielsen,
2000).

Au sein du sommeil lent, la fréquence de rappel des réves est plus élevée au sortir du stade 2 que
suite aux stades 3 ou 4 (Foulkes, 1962).

Au sein du sommeil paradoxal, les récits de réves sont plus fréquents en phase phasique (84%) qu’en
phase tonique (73%), mais la différence n’est pas significative entre ces deux phases (Hodoba et al,,
2008).

4.5  Facteurs environnementaux du rappel des réves

4.5.1 Rappel des réves selon le lieu de résidence

Selon I'étude de Schredl (2008), comprenant un échantillon de 931 ressortissants allemands, les
habitants des villes de grande taille se rappellent plus fréquemment de leurs réves que les habitants
des petites villes. Néanmoins, la corrélation, qui n’est pas associée a des différences d’éducation ni
de revenus, reste faible.

4.5.2 Rappel des réves et méthodes de recueil

En matiere de fréquence de rappel de réve, il existe trois méthodes de mesure qui authentifient des
fréquences croissantes: I'autoquestionnaire rétrospectif, le carnet quotidien de réves, et les réveils
programmés pendant le sommeil paradoxal et le sommeil lent dans le cadre d’une polysomnographie
en laboratoire ou a domicile (via le systeme de monitoring « Nightcap »)

*»* Mesures rétrospectives de la fréquence de rappel des réves

Les questionnaires rétrospectifs sont les instruments les plus fréquemment utilisés pour mesurer la
fréquence de rappel des réves. Les modalités de mesure varient selon les questionnaires : questions
ouvertes ou questions a choix multiples.
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De plus, la variable opérationnelle peut changer, certaines études estimeront le nombre de nuits
avec rappel de réve, d’autres rapporteront le nombre de réves rappelés. Ceci a une incidence sur la
fréquence de rappel de réve et rend la comparaison entre les études plus difficile.

Finalement, la période de temps sur laquelle la fréquence de rappel des réves est estimée varie
souvent. Il peut s’agir d’'une estimation portant sur la semaine ou le mois écoulé, ou encore une
estimation du rappel moyen. Une période de temps plus courte réduira les possibles biais de
mémoire, mais la fréquence de rappel des réves obtenue sera moins représentative que sur une
période de temps plus longue, la fréquence de rappel des réves étant variable avec le temps.

*» Mesures prospectives de la fréquence de rappel des réves

Les carnets quotidiens de réves ou journaux de réves sont plutot utilisés pour évaluer le contenu des
réves que la fréquence de rappel des réves. lls peuvent étre de type a « choix de réponse » ou
narratif. Le premier exige des participants d’indiquer, chague matin, s’ils se souviennent avoir révé,
et si oui, le nombre et le type de réves selon des définitions habituellement fournies au participant.
Dans le deuxieme type de journal de réves, dit « narratif », les participants doivent chaque matin
écrire le récit des réves dont ils se souviennent.

L'avantage de ce type de mesure est la réduction du biais de mémoire, présent pour les mesures
rétrospectives (Levin et Nielsen, 2007).

Les caractéristiques des journaux de réves peuvent, tout comme les questionnaires rétrospectifs,
faire varier la fréquence de rappel des réves, que ce soit par la durée de la période de tenue du
journal, I'inclusion de réves blancs et par I'exigence ou non de fournir un récit pour chaque réve
remémoré.

Selon I'étude de Zadra et Robert (2012), la fréquence de rappel obtenue par un journal « a choix de
réponses » est plus élevée que celle obtenue par un journal narratif. Ces résultats suggerent
I'implication de facteurs motivationnels dans la tenue d’un journal de réves.

/

» Mesure de la fréquence des réves désagréables et des cauchemars

La mesure de la fréquence des réves désagréables et des cauchemars varie selon la méthode de
recueil. En effet, tout comme pour les réves dans leur ensemble, les mesures rétrospectives des
mauvais réves et des cauchemars, par auto-évaluation, sous-estimeraient de maniere significative
leur fréquence, par comparaison a la méthode du journal de réves tenu quotidiennement (Robert et
Zadra, 2008).
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4.5.3 Rappel des réves et lieu de recueil : en laboratoire ou a la maison

Les études en laboratoire offrent I'avantage de recueillir, par des réveils répétés, le rappel en temps
réel de plusieurs réves dans la méme nuit. Les études en laboratoire démontrent qu’un individu
réveillé en sommeil paradoxal rapportera un réve environ 80% du temps (Goodenough, Lewis,
Shapiro, Jaret et Sleser, 1965 ; Nielsen, 2000).

Néanmoins, en ce qui concerne les cauchemars, leur fréquence de survenue est moindre dans ces
conditions (Zadra et Domhoff, 2011), que ce soit pour les cauchemars idiopathiques ou pour les
cauchemars survenant dans le cadre d’un Trouble de Stress Post-Traumatique (Woodward et al.,
2000). Cetre rareté relative des cauchemars en laboratoire pourrait étre imputable au caractere
rassurant de la surveillance du sommeil par un tiers (Woodward et al., 2000).

5 Contenu onirique : les corrélats

5.1  Généralités sur le contenu des réves

Le contenu onirique, tout comme la fréquence de rappel des réves, dépend de facteurs
interindividuels, intraindividuels et environnementaux, qui seront détaillés ici.

L'analyse du contenu des réves comprend I'évaluation de la longueur du récit et de la richesse des
détails. Elle s’attache également a la description des personnages oniriques, de leurs interactions
sociales, de la tonalité émotionnelle du récit, du degré de bizarrerie cognitive ainsi que des
événements et objets oniriques.

Parmi les caractéristiques du contenu des réves, la notion de degré de bizarrerie cognitive mérite
d’étre explicitée. Le degré de bizarrerie cognitive s’apparente au caractére improbable ou impossible
de la trame du récit, des pensées et des affects associés. Ces éléments de bizarrerie peuvent étre
répartis en trois catégories que sont la discontinuité, les incongruités et les incertitudes (Hobson,
Hoffman, Helfand et Kostner, 1987). Certains auteurs ont constaté que le degré de bizarrerie
cognitive était moindre lors des réveries diurnes qu’au cours des réves survenant lors du sommeil
(Kahan et LaBerge, 2011 ; Limosani, D'Agostino, Manzone et Scarone, 2011 ; Williams, Merritt,
Rittenhouse et Hobson, 1992).

Selon Corsi-Cabrera et al. (2003), le degré élevé de bizarrerie cognitive associé aux réves serait lié au
découplage temporel entre les régions exécutives et perceptuelles du cortex lors du sommeil
paradoxal.

Lors du réve, comme lors des états psychotiques, I'inaptitude du sujet a discerner le caractéere
externe ou interne de la source de ses perceptions et de ses émotions serait le reflet d’un déficit des
mécanismes de self-monitoring sous-tendus par les lobes frontaux (Hobson, 2009). Dans le cadre du
réve, ce déficit engendre la conviction, chez le sujet, du caractére réel de I’expérience onirique.
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5.2  Hypothese de continuité

La littérature dans le champ de la recherche en matiére de réves soutient dans I'ensemble
I’hypothése de continuité des réves.

Cette hypothése stipule que le contenu onirique refléterait les expériences de la vie quotidienne
(Domhoff, 1996 ; Strauch et Meier, 1996). En effet, les faits survenant avant I'’endormissement (De
Koninck et Brunette, 1991 ; Goodenough, Witkin, Koulack et Cohen, 1975), les événements de vie
comme le divorce (Cartwright, Lloyd, Knight et Trenholme, 1984 ; Proksch et Schredl, 1999) et le
stress (Breger, Hunter et Lane, 1971) affectent le contenu onirique.

Schred| et Hofmann (2003) observent que les activités a I'éveil impliquant des processus cognitifs
élaborés, comme lire, écrire ou travailler sur I'ordinateur, sont moins fréquemment décrites dans les
récits de réve que les autres activités de la vie quotidienne.

La moindre occurrence de ce type d’activité dans les récits de réve a donné lieu a plusieurs
hypothéses. Elle pourrait étre imputable a des mécanismes en lien avec I'activité onirique comme
I’hyperactivité cholinergique cérébrale relative (Hobson, Stickgold et Pace-Schott, 1998) ou
I’hypoactivation du cortex préfrontal dorsolatéral (Maquet et al., 1996) ou encore a d’autres facteurs
comme I'implication émotionnelle liée a I'activité d’éveil (Schredl et Hofmann, 2003).

5.3  Facteurs interindividuels et contenu des réves

5.3.1 Neuroimagerie : Différences interindividuelles du contenu onirique

L'amygdale et I'hippocampe sont associés aux processus cognitifs et émotionnels impliqués dans les
taches réalisées a I'éveil (laria, Lanyon, Fox, Giaschi et Barton, 2008 ; Maguire et al., 2000 ; Misane et
al., 2005). Une approche fonctionnelle de ces noyaux sous corticaux permet d’appréhender
différemment les corrélats neurophysiologiques du réve.

A partir de cette approche, I'hypothése suivante a été développée: les mesures individuelles
volumétriques et ultrastructurelles de I’hippocampe et de 'amygdale, qui sont stables dans le temps,
pourraient étre associées a des caractéristiques interindividuelles en termes d’expérience onirique.

De Gennaro et al. (2011), a réalisé dans ce contexte une analyse microstructurelle de I'hippocampe
et de I'amygdale, basée sur une analyse des images obtenues par résonance magnétique et par
tenseur de diffusion. Ces méthodes permettent de mesurer le volume de matiére grise et ses
altérations microstructurelles, objectivées par des obstacles cellulaires limitant la diffusion des
molécules d’eau dans les tissus.

Selon cette étude, les différences interindividuelles concernant les tissus du complexe hippocampo-
amygdalien étaient directement corrélées a certaines caractéristiques qualitatives des récits de
réves, telles que le degré de bizarrerie, la charge émotionnelle et le caractere vivide ou non du récit.
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Il n’y avait pas de corrélation observée concernant les caractéristiques quantitatives des récits de
réve, comme la fréquence de rappel des réves.

De maniére plus spécifique, le degré de bizarrerie onirique était négativement associé au volume de
I’'amygdale gauche et positivement associé a I'intégrité microstructurelle de 'amygdale droite. Une
charge émotionnelle onirique basse était corrélée a une altération de I'intégrité microstructurelle de
I'amygdale gauche.

La corrélation entre le degré de bizarrerie onirique et les mesures hippocampiques n’atteignait pas le
seuil de la significativité.

Les associations observées entre les mesures de I'amygdale et les aspects qualitatifs du réve
(perceptuels et émotionnels) sont en faveur de I’hypothese selon laquelle I'amygdale est impliquée
dans 'acces et le traitement des émotions oniriques (De Gennaro et al., 2011).

5.3.2 Contenu onirique selon I'appartenance culturelle

Selon Domhoff et Schneider (2008), les récits de réves présentent a la fois des caractéristiques
propres a I'appartenance culturelle et des éléments universels.

En ce qui concerne les différences culturelles, ces auteurs observaient un pourcentage plus élevé
d’animaux, parmi les personnages, dans les récits de réves des sociétés traditionnelles vivant de
chasse et de cueillette. Ceci refléterait les différences en matiere de mode de vie selon les sociétés.

En termes d’interactions oniriques, les petites sociétés traditionnelles rapportent plus d’agressions
physiques a travers leurs récits de réve que les sociétés industrialisées, ce qui pourrait étre en lien
avec le fait que ces communautés sont plus exposées aux agressions animales. Ceci serait congruent
a I’'hypothese de simulation de la menace de Revonsuo (2000), qui sera développée ultérieurement.
Parmi les pays industrialisés, les Américains présentaient un pourcentage plus élevé d’agressions
physiques dans leurs réves (Domhoff et Schneider, 2008).

En ce qui concerne les similitudes culturelles, les mémes auteurs rapportaient, quelle que soit la
société, une forte occurrence de scénarios oniriques défavorables. En effet, environ 80% des réves,
pour les hommes comme pour les femmes, contiennent au moins un élément négatif (agression,
malchance, échec) et une des quatre émotions négatives (colére, tristesse, peur, embarras).

Par ailleurs, selon Domhoff et Schneider (2008), seulement 53% des réves comprennent au moins un
élément positif (interaction amicale, chance, succés ou émotion positive).
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5.3.3 Contenu onirique selon I'dge

/

*» Contenu onirique chez I'enfant

Le contenu des réves change avec I'age, et ceci plus particulierement aux ages extrémes de la vie.
Suite a des études longitudinales réalisées en laboratoire chez des enfants, Foulkes (1982) a pu
observer des différences en termes de contenu onirique selon les différentes tranches d’age
étudiées.

Chez les enfants de 3 a 5 ans, cet auteur observait que les récits de réves étaient tres courts,
statiques et émotionnellement neutres. Les animaux étaient présents dans 40% des réves obtenus
tandis que les étres humains n’apparaissaient que dans un réve sur cing environ. Les personnages et
les objets étaient le plus souvent familiers. Le réveur n’était pas mentionné dans le récit ou était
présenté comme passif.

Chez les enfants de 5 a 7 ans, les réves étaient plus vivides et présentaient les prémices d’une trame
sous forme d’activités simples. Le réveur n’était encore qu’un simple observateur dans la grande
majorité des cas. Un réve sur trois incluait des animaux, souvent sous forme humanisée. Les
personnages connus du réveur étaient plus présents et Foulkes (1982) notait les premieres
apparitions de personnages étrangers. Il rapportait aussi I'apparition de différences spécifiques au
genre : les réves des filles comprenaient plus d’événements sociaux positifs tandis que ceux des
garcons présentaient plus d’émotions négatives, de personnages étrangers et d’animaux sauvages.

Chez les enfants de 7 a 9 ans, cet auteur observait une plus grande participation du réveur aux
activités de son récit. Les animaux n’apparaissaient plus que dans un réve sur cing tandis qu’il notait
que les personnages humains paraissaient plus fréquemment.

Chez les enfants de 9 a 11 ans, le réveur était entierement intégré dans les activités oniriques.
Comme chez I'adulte, les animaux n’apparaissaient que dans un réve sur dix.

L'impact de la socialisation devenait plus évident chez les enfants de 11 a 13 ans. En effet, Foulkes
(1982) notait que I'enfant révait plus fréquemment de personnages du méme sexe que lui. Il
rapportait également une fréquence plus élevée de thémes en rapport avec 'agressivité chez les
garcons tandis que les filles continuaient a réver d’interactions sociales positives. A partir de cette
tranche d’age, le réveur commencgait a générer des pensées et a participer a des conversations dans
ses réves.

Enfin, d’aprés cet auteur, chez les adolescents de 13 a 15 ans, la différenciation selon le genre se
poursuivait en matiere d’interactions oniriques.

«»+ Contenu onirique chez I'adulte

Les différences évolutives en matiére de contenu onirique s’amenuisent a I'dge adulte. Plusieurs
études ont recueilli le contenu des réves chez des sujets adultes selon des groupes d’ages différents.
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Dans I'ensemble, les résultats sont en faveur d’une certaine stabilité du contenu onirique dans le
temps chez I'adulte (C6té, Lortie-Lussier, Roy et De Koninck, 1996 ; Domhoff, 1996 ; Hall, Domhoff,
Blick et Weesner, 1982 ; Lortie-Lussier, Coté et Vachon, 2000).

Bien gu’il n’y ait pas de changements significatifs du contenu onirique rapportés dans cette étude,
Lortie-Lussier et al. (2000) observaient que I'évolution du contenu onirique chez les femmes adultes
avec I'age était congruente avec certains processus développementaux tels que I'indépendance, les
capacités adaptatives et la maturité.

/

*» Contenu onirique chez le sujet dgé

Chez le sujet agé, le contenu onirique devient moins intense, sur le plan émotionnel comme sur le
plan des perceptions visuelles (Zanasi, 2005). D’autre part, les sujets agés révent plus souvent de la
mort (Dauvilliers et Billiard, 2004).

5.3.4 Contenu onirique selon le sexe

*»* Personnages oniriques

Les réves des hommes comprennent plus volontiers des personnages masculins tandis que ceux des

femmes comprennent autant de personnages féminins que masculins (Dauvilliers et Billiard, 2004 ;
Domhoff 1996). Il y a plus fréquemment des personnages familiers dans les récits de réves des
femmes (Domhoff, 1996).

¢ Interactions oniriques

Chez les femmes, les réves incluent souvent des interactions sociales amicales et des émotions
agréables (Dauvilliers et Billiard, 2004). D’autre part, Domhoff et Schneider (2008) observaient un
pourcentage plus élevé de themes d’agression physique a travers les récits de réve des hommes et
un pourcentage plus élevé de rejet et d’exclusion chez les femmes. Les auteurs suggéraient une
congruence de ces résultats avec les différences en termes de modalité de réponse aux agressions
selon le sexe, a I'état d’éveil (Underwood, 2003). Selon les récits de réve des femmes, elles
tiendraient plus souvent la position de la victime dans les réves d’agression (Domhoff, 1996).
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5.3.5 Contenu onirique et traits de personnalité

/

* Limites psychologiques

Le trait « faiblesse des limites psychologiques » a déja été présenté comme un facteur ayant une
influence sur la fréquence de rappel des réves. Ce trait est également associé a des modifications du
contenu onirique.

Les sujets présentant ce trait de personnalité décrivent des réves plus vivides, plus chargés
émotionnellement, et comprenant plus d’interactions entre les personnages (Hartmann, Elkin et
Garg, 1991 ; Hartmann, Rosen et Rand, 1998 ; Schredl, Kleinferchner et Gell, 1996 ; Schredl, Shafer,
Hofmann et Jacob, 1999).

Selon Schredl et al. (1999), le trait « faiblesse des limites psychologiques » serait également associé a
d’autres caractéristiques du contenu onirique comme |'existence d’un grand nombre d’émotions
négatives se dégageant du récit de réve. Ce trait serait également lié au caractére créatif du récit
(Schredl et al., 1999).

Toutefois, selon Hartmann et al. (1998), les associations observées entre le trait « faiblesse des
limites psychologiques » et le contenu onirique deviendraient non significatives aprés contréle du
nombre de mots du récit de réve.

** OQuverture a I'expérience, absorption, neuroticisme et extraversion

Bernstein et Belicki (1995) rapportaient I'existence d’une association entre les traits de personnalité
« ouverture » et « absorption » et le degré de bizarrerie des réves. Les auteurs notaient aussi une
corrélation positive entre le trait de personnalité « extraversion» et le nombre d’interactions
sociales oniriques ainsi qu’entre le trait « neuroticisme » et le degré d’émotions négatives associées
au récit.

Néanmoins, ces résultats n’étaient valables que si I’évaluation du contenu des réves était
rétrospective, tandis qu’aucune association entre les traits de personnalité et le contenu onirique
n’était observée lors de I'utilisation d’une méthode prospective comme le journal de réves. Bernstein
et Belicki (1995) suggéraient que la notion d’image de soi pouvait biaiser les récits recueillis
rétrospectivement, ce qui pourrait expliquer les différences obtenues selon la méthode de recueil.

Ainsi, I'établissement de liens entre les traits de personnalité et le contenu onirique se heurte a la
difficulté suivante : le contenu onirique dépend-il du trait de personnalité ou de son effet sur la
production d’un récit ?

En effet, selon certains auteurs (Domino, 1976 ; Sylvia, Clark et Monroe, 1978), le degré de bizarrerie
onirique serait associé a la créativité du sujet a I'éveil. Selon Domino (1976), les sujets créatifs
pourraient plus aisément se souvenir et tolérer des éléments illogiques du contenu onirique. Les
récits des sujets créatifs seraient également plus exposés au biais de reconstruction.
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Au final, les arguments en faveur d’une association entre traits de personnalité et contenu onirique
restent limités. Devant la fragilité des résultats obtenus par les tests de personnalité, Domhoff (1996)
conclut que « le contenu onirique n’est pas en lien avec la personnalité au sens propre du terme »
mais « le contenu onirique révele les conceptions et les préoccupations » du réveur.

5.3.6 Contenu onirique et psychopathologie

/

< Généralités

Tout comme pour la fréquence de rappel des réves, la psychopathologie a une influence sur le
contenu onirique. Les études réalisées en population psychiatrique dégagent plusieurs
caractéristiques communes a certaines pathologies.

En termes de personnages oniriques, les sujets souffrant d’une pathologie psychiatrique,
schizophrénique ou non, décrivent moins d’amis dans leurs récits de réves (Khasai et al., 2012). Ceci
pourrait étre lié au grand retentissement fonctionnel social des pathologies psychiatriques, selon
I’hypothese de la continuité.

D’autre part, les situations oniriques parmi lesquelles le réveur se trouve en position de victime, dans
un contexte d’agression, se révelent particulierement fréquentes chez les sujets présentant une
schizophrénie (Carrington, 1972 ; Noble, 1951 ; Stompe et al., 2003), un trouble anxieux (Gentil et
Lader, 1978) ou un trouble du comportement alimentaire a type de boulimie ou d’anorexie (Brink et
Allan, 1992).

Enfin, les émotions négatives sont trés représentées dans les récits de réves en population
psychiatrique (Domhoff, 1996). Cependant, les émotions négatives étant rapportées par auto-
évaluation a I'éveil, il faut considérer I'effet sur cette évaluation des distorsions cognitives propres
aux troubles mentaux.

«»+» Dépression et contenu onirique

= Longueur et richesse du récit

Chez les sujets dépressifs, les récits de réve sont plus courts, et comprennent moins de personnages
que chez les sujets sains (Barret et Loeffler, 1992).

= Themes oniriques

Les récits de réves chez les sujets dépressifs comportent volontiers des thémes masochistes (Beck et
Ward, 1961 ; Cartwright et Wood, 1993) et présentent souvent un caractére vivide et perturbant
(Benca, 1996).
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= Degré de bizarrerie

Les sujets souffrant de dépression avec caractéristiques psychotiques présenteraient un degré de
bizarrerie cognitive similaire lors des réveries a I'éveil et lors des réves nocturnes (Cavallotti,
Castelnovo, Ranieri, et D'Agostino, 2014). Ces résultats préliminaires sont congruents avec ceux
observés chez les sujets schizophrenes (Scarone et al., 2008), ainsi que chez les sujets présentant un
état maniaque (Limosani et al., 2011).

Selon certains auteurs, il existerait des similitudes neurobiologiques entre le réve et les états
psychotiques. En effet, I'hyperactivation du systeme dopaminergique pourrait jouer un réle central
dans la génération des réves (Perogamvros et Schwartz, 2012) et I’hyperdopaminergie est également
impliquée dans les mécanismes psychotiques (Howes et Kapur, 2009).

Ceci pourrait expliquer la stabilité du degré de bizarrerie cognitive entre les réveries survenant de
I’état de veille et les réves apparaissant pendant le sommeil chez les sujets présentant une
dépression avec caractéristiques psychotiques, une schizophrénie, ou un état maniaque.

= Tonalité émotionnelle

Les récits de réve des sujets dépressifs traduisent moins d’affects que ceux rapportés en population
générale (Beauchemin et Hays, 1996). Les récits ayant une tonalité négative et exprimant une part
anxieuse sont plus communs chez les patients qui présentent des affects dépressifs et anxieux que
chez les sujets sains (Beauchemin et Hays, 1996 ; Cartwright, Young, Mercer et Bears, 1998).

L'amélioration des symptomes dépressifs a I'éveil serait associée a une amélioration progressive de
la tonalité émotionnelle des récits de réve (Schredl et al., 2009). De méme, les émotions négatives
oniriques diminueraient suite a l'instauration d’un traitement antidépresseur par trimipramine
(Riemann et al. 1990).

= Personnages oniriques

Les personnages les plus fréquemment décrits dans les récits de réve des sujets dépressifs sont des
membres de la famille (Kramer et Roth, 1973).

= Evénements oniriques

Dans les récits de réves des sujets dépressifs, le réveur est volontiers victime d’expériences
douloureuses telles que la déception, le rejet et I'offense (Beck et Ward, 1961). Par ailleurs, les
individus dépressifs se disent volontiers confrontés a I'échec lors des évenements oniriques comme
lors des activités menées a I'éveil, ce qui est congruent avec I’hypothése de continuité (Beck, 1967).

Enfin, les sujets dépressifs de sexe féminin rapportent plus d’évenements négatifs et masochistes
dans les récits de réves que les sujets dépressifs de sexe masculin (Cartwright, 1992).
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*»* Suicidalité et contenu onirique

= Themes oniriques

Les patients dépressifs verbalisant des idées suicidaires ainsi que les sujets suicidants décrivent plus
fréquemment des thémes oniriques en lien avec la mort, la violence et la destruction que les sujets
dépressifs non suicidaires (Firth, Blouin, Natarajan et Blouin, 1986 ; Raphling, 1970).

= Tonalité émotionnelle

Selon I'étude d’Agargun et Cartwright (2003), I'existence d’une proportion plus élevée de réves a
tonalité négative en seconde partie de nuit était associée a un score plus élevé en matiére de risque
suicidaire. Ceci est congruent au modeéle de Nielsen et Levin (2007) qui préte aux réves une fonction
de régulation nocturne des émotions, ce modele sera développé dans la suite de ce travail.

R/

«* Schizophrénie et contenu onirique

= longueur et richesse du récit

Les études portant sur les réves des sujets schizophrénes font état de récits de réves moins élaborés
gue ceux des sujets sains (Hall, 1966 ; Noble, 1951) et généralement plus courts (Cartwright, 1972 ;
Debieve, Bedoret, Meaux et Fontan, 1977 ; Okuma, Sunami, Fukuma, Takeo et Motoike, 1970).

= Degré de bizarrerie

En matiere de degré de bizarrerie du contenu onirique, les récits de réves ne comportent pas plus de
bizarreries que ceux des sujets sains (Cartwright, 1972 ; Debieve et al., 1977 ; Hall, 1966 ; Okuma et
al., 1970 ; Scarone, 2008) et certains auteurs observent méme un degré moindre de bizarrerie
onirique chez les sujets schizophrenes par comparaison aux sujets témoins (Cartwright, 1972 ;
Okuma et al., 1970). D’autre part, Cartwright (1972) a comparé les réves de patients atteints de
schizophrénie aux réves de sujets témoins, en sommeil paradoxal et en sommeil lent. Selon cette
étude, le degré de bizarrerie était plus élevé en sommeil paradoxal chez les sujets sains tandis qu’il
était similaire en sommeil paradoxal et en sommeil lent chez les sujets schizophrenes. Ainsi,
Cartwright (1972) suggere que la bizarrerie onirique se distribue uniformément au sein des stades de
sommeil chez les sujets schizophrénes.

Tout comme pour la dépression, cette stabilité du degré de bizarrerie entre les différents états de
conscience chez le sujet souffrant de schizophrénie pourrait s’expliquer par les similitudes
neurobiologiques entre le réve et les états psychotiques.

= Tonalité émotionnelle

Le degré d’expression émotionnelle est moindre dans les réves des sujets atteints de schizophrénie
(Hadjez et al., 2003) et les récits comprennent moins d’émotions neutres que chez les sujets sains en
sommeil paradoxal (Lusignan et al., 2009). Les sentiments déplaisants ont également une place plus
importante au sein des récits de réve chez les sujets schizophrénes (Okuma et al., 1970).
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= Personnages oniriques

Les sujets schizophrénes décrivent plus d’étrangers parmi les personnages de leurs réves (Kramer et
Roth, 1973 ; Lusignan et al., 2009).

= Interactions oniriques

Selon Kramer et Roth (1973), dans les récits de réve des sujets schizophrénes, les interactions
sociales amicales sont rares par comparaison aux interactions agressives.

= Activités oniriques

Dans le cadre d’un recueil de réves effectué suite a des réveils en sommeil lent, Lusignan et al. (2010)
rapportaient que le nombre d’activités effectuées par le réveur ainsi que son implication personnelle
dans le réve étaient significativement moindres chez les sujets souffrant de schizophrénie
comparativement aux sujets témaoins.

Les caractéristiques des récits de réves des sujets schizophrénes sont interprétables a la lumiére des
spécificités de cette pathologie. En effet, la briéveté des récits de réves pourrait s’expliquer selon
plusieurs aspects de la symptomatologie, comme les dysfonctions exécutives, les troubles mnésiques
ou les troubles du langage. Sur le plan neuroanatomique, la briéveté des récits de réves pourrait étre
un stigmate de I'altération des circuits neuronaux frontaux.

Par ailleurs, les sujets schizophrenes souffrent d’un déficit affectant les habiletés sociales, d(i a une
altération des performances en matiére de théorie de I'esprit. Cette caractéristique pourrait
expliquer la plus grande représentation de personnages étrangers dans leurs récits de réve, la rareté
des interactions amicales, la rareté des activités oniriques, I'implication moindre du réveur dans
celles-ci, le défaut de nuances émotionnelles et I'altération de I'expression des émotions (Lusignan,
2009).

¢ Trouble du comportement alimentaire et contenu onirique

Brink et Allan (1992) constataient que les récits de réves des sujets ayant des troubles du
comportement alimentaire a type d’anorexie ou de boulimie, par comparaison a ceux des sujets
sains, comportent significativement plus d’émotions négatives, comme la colére. Ces récits de réves
comprennent également plus fréquemment les thémes suivants: l'incapacité a se nourrir et
I’'obsession du poids. Enfin, les auteurs dégageaient des récits certaines caractéristiques communes
fréquentes comme la haine de soi et le sentiment d’inefficacité.
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*» Trouble de la personnalité borderline et contenu onirique

Les sujets souffrant d’un trouble de la personnalité borderline présentent un degré d’anxiété
associée au réve significativement plus élevé que les sujets sains (Semiz, Basoglu, Ebrinc et Cetin,
2008 ; Simor et al., 2010). Selon Semiz et al. (2008), le degré d’anxiété onirique serait positivement
corrélé a 'ampleur des symptomes dissociatifs et des expériences traumatiques précoces.

Les sujets présentant un trouble de la personnalité borderline relatent plus fréquemment des réves
teintés d’une tonalité émotionnelle négative par comparaison aux sujets sains, et ceci
indépendamment de I'existence d’un trouble de stress post-traumatique comorbide (Schredl et al.,
2012).

En revanche, Schredl et al. (2012) constataient que les conduites propres au trouble, comme les
auto-mutilations, n’apparaissaient que rarement a travers les récits de réves de ces patients.

Pour conclure, il a été souligné I'existence de caractéristiques oniriques spécifiques selon les
différentes pathologies psychiatriques. Ces caractéristiques semblent congruentes a la nature des
troubles, ce qui concorde avec I'hypothéese de continuité. L'ampleur du retentissement fonctionnel
des troubles psychiatriques pourrait expliquer I'impact observé sur le contenu des réves. Ainsi, on
peut émettre I'hypothése que certaines pathologies somatiques ayant un impact fonctionnel
considérable en matiere d’expériences et de perceptions, comme les déficits moteurs ou sensoriels,
pourraient elles aussi influencer le contenu des réves.

5.3.7 Contenu onirique et déficit sensoriel ou moteur

Bien que le réve soit en lien avec l'expérience de veille selon I'hypothese de continuité, les
hallucinations oniriques peuvent se produire selon des modalités sensorielles dont le réveur est privé
a l'éveil.

En effet, lors du réve, I'imagerie visuelle est accessible au sujet aveugle (Bértolo et al.,, 2003) et la
marche au patient paraplégique (Saurat, Agbakou, Attigui, Golmard et Arnulf, 2011). Ici, le contenu
onirique n’est donc pas sous-tendu par I'expérience de veille, en particulier si le déficit fonctionnel
est congénital. Une hypothése a alors été formulée, attribuant cette propriété a I|'existence
d’aptitudes programmeées génétiquement. Or, certains sujets présentant un déficit fonctionnel
congénital révent d’activités complexes, comme la danse ou le cyclisme, qu’ils n‘ont jamais pu
expérimenter du fait de leur handicap (Saurat et al., 2011). Contrairement a la marche, ces activités
complexes ne sont accessibles que par l'apprentissage et ne sont donc pas attribuables au
patrimoine génétique. L'implication des neurones miroirs (Jeannerod, 2007) dans ce mécanisme est
une hypothese a considérer.
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5.4  Facteurs intraindividuels et contenu des réves

5.4.1 Contenu onirique selon les stades de sommeil

*»* Longueur et richesse du récit :

Les récits de réves obtenus suite a un réveil provoqué en sommeil paradoxal contiennent plus de
mots que ceux obtenus suite a un réveil en sommeil lent (Antrobus, 1983 ; Cavallero et al., 1992 ;
Foulkes et Rechtschaffen, 1964).

«» Type d’activité mentale

Les récits oniriques issus du sommeil paradoxal, par comparaison a ceux du sommeil lent, sont plus
souvent vivides, chargés émotionnellement et ceci plus particulierement concernant les émotions
négatives; ils comprennent plus de perceptions visuelles et kinesthésiques et plus d’éléments
bizarres (Cavallero et al., 1992 ; Foulkes, 1962 ; Hobson et Pace-Schott, 2002 ; Nielsen, 1999 ;
Rechtschaffen, Verdone et Wheaton, 1963 ; Strauch et Meier, 1996).

L'activité mentale décrite en sommeil lent, par comparaison a celle du sommeil paradoxal,
s’apparente plus volontiers aux pensées a I'éveil. Elle comporte notamment plus de représentations
des préoccupations actuelles du réveur (Foulkes, 1962).

Cependant, selon Antrobus (1983), certaines des différences qualitatives observées entre les récits
de réves du sommeil paradoxal et ceux du sommeil lent pourraient s’expliquer par le caractére inégal
du nombre de mots. Aprés contrble de ce facteur, cet auteur décrivait 'amendement de certaines
des différences qualitatives observées entre les deux types de récit.

®

%* Interactions oniriques

Selon McNamara, McLaren, Smith, Brown et Stickgold (2005), les interactions sociales agressives sont
plus volontiers rencontrées a travers les récits de réves issus du sommeil paradoxal que du sommeil
lent. A 'opposé, les relations amicales initiées par le réveur seraient plus caractéristiques des récits
de réve issus du sommeil lent que de ceux du sommeil paradoxal.
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5.4.2 Changements du contenu onirique au cours de la nuit

L'incorporation onirique d’expériences de I'éveil varie selon les différentes parties de la nuit. En effet,
les réves survenant lors du sommeil paradoxal en seconde partie de nuit comprennent plus
d’éléments appartenant au passé lointain, plus d’éléments abstraits et moins de références au réveur
(Cavallero, Foulkes, Hollifield et Terry, 1990 ; Roussy, Raymond, Gonthier, Grenier et De Koninck,
1998 ; Verdone, 1965).

5.4.3 Impact des traitements médicamenteux sur le contenu onirique

«» Antidépresseurs

A travers une revue systématique de la littérature, Gotthard, Wetter et Schred| (2013) font état de
I’existence d’un impact des antidépresseurs sur le contenu des récits de réves.

Ainsi, les auteurs notent que l'usage et le sevrage en antidépresseurs peuvent induire des
cauchemars ainsi que des changements, positifs comme négatifs, sur le contenu onirique rapporté.

Selon ces auteurs, l'usage d’antidépresseurs tricycliques s’accompagne d’une plus grande
représentation des émotions positives a travers les récits de réve. Les inhibiteurs sélectifs de la
recapture de la sérotonine provoquent une intensification des réves, et le matériel onirique recueilli
est plus riche. Enfin, la phénelzine supprime virtuellement I'activité onirique (Gotthard, Wetter et
Schredl, 2013).

5.5  Facteurs environnementaux et des réves

Les récits de réve présentent des différences selon le lieu de recueil. Effectivement, les récits
recueillis en situation expérimentale présentent des inclusions d’éléments liés au laboratoire. Selon
Strauch et Meier (1996), sur I'ensemble des récits de réves obtenus en laboratoire suite a des réveils
en sommeil paradoxal, 16,1% d’entre eux comportaient des références au laboratoire tout au long du
récit, 23,2% dans certaines parties du réve, 12.5% pour des éléments isolés et 48,2% ne présentaient
pas de références au laboratoire.

5.6  Meéthodes d’analyse du contenu des réves

Domhoff (2000) distingue quatre méthodes d’analyse des réves : I'association libre, I'analyse
métaphorique, I'analyse thématique et I'analyse quantitative.
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La méthode de I'association libre consiste a encourager le réveur a verbaliser spontanément et sans
censure les pensées en lien avec chacun des éléments du réve.

L'analyse métaphorique vise a attribuer un sens symbolique aux divers éléments du réve, tandis que
I'analyse thématique vise a individualiser, au sein d’une série de récits de réves, des thémes
répétitifs. Cependant, ces résultats ne sont pas généralisables car uniques pour chaque réveur, le
caractére reproductible de ces méthodes est discutable.

L'analyse quantitative des réves représente une alternative permettant d’obtenir des résultats
quantitatifs, objectifs, a partir d’éléments qualitatifs.

Elle consiste a classer par catégories les divers éléments d’une série de réves de sorte que la
fréquence d’occurrence de chacune de ces catégories puisse étre calculée pour ensuite étre soumise
a des analyses statistiques sous forme de pourcentages, de proportions ou de ratios.

Parmi les échelles existantes, celle développée par Hall et Van de Castle (1966) figure parmi les
échelles les plus utilisées et les mieux validées a ce jour, elle a d’ailleurs permis d’établir des normes
dans ce domaine.

Le systeme de codification de Hall et Van de Castle (1966) inclut a 'origine dix catégories, soit les
personnages (par exemple : hommes, femmes, membres de la famille, étrangers, animaux), les
interactions sociales (ex. : agression, amitié, sexualité), les activités (ex. : penser, écouter, marcher),
les lieux (ex. : intérieur ou extérieur, familiers ou étrangers), les références temporelles, les objets
(ex. : vétements, nourriture, parties du corps), les qualificatifs descriptifs (ex. : vert, jeune, calme), les
émotions, les succes et les échecs, la chance et la malchance. Au final, bien que la codification
requiert du temps, ce systeme d’analyse a I'avantage d’étre trés précis et il comprend la majorité des
catégories utilisées par les autres méthodes de codification.

Pour conclure, I'analyse des récits de réves a permis de dégager les grandes caractéristiques
interindividuelles, intraindividuelles et environnementales du contenu onirique. Ainsi, le réve serait
une activité mentale conditionnée par différents déterminants et ne se réduirait pas a un
phénoméne aléatoire, ce qui a donné lieu a plusieurs hypothéses concernant ses fonctions.

6 Quelles fonctions pour le réve ?

Bien que les caractéristiques du réve different selon les stades de sommeil, il existe une activité
mentale en sommeil lent comme en sommeil paradoxal. Méme si les caractéristiques de I'activité
mentale lors du sommeil sont associées aux particularités neurophysiologiques et neuroanatomiques
des différents stades de sommeil, le réve et le sommeil restent des entités différenciées. De ce fait,
les fonctions du sommeil ne sont pas superposables aux fonctions du réve mais elles sont intriquées.
Ainsi, en traitant des fonctions du réve, les mécanismes inhérents au sommeil dans son ensemble
sont évoqués.
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6.1  Sommeil, réves et consolidation mnésique

Dans lI'ensemble, la littérature scientifique s’attache a considérer le lien entre la consolidation
mnésique et les corrélats neuronaux propres au sommeil. La place du réve stricto sensu au sein de
ces mécanismes mnésiques est encore imprécise. Cependant, la théorie de réexécution, qui sera
développée par la suite, accorde une place au contenu onirique au sein des processus de
consolidation mnésique lors du sommeil.

Depuis le début des années 2000, la recherche apporte des arguments expérimentaux en faveur de
I’existence d’une consolidation mnésique lors du sommeil (Dickelmann et Born, 2010 ; Huber,
Ghilardi, Massimini et Tononi, 2004 ; Maquet, 2001 ; Oudiette et Paller, 2013 ; Stickgold, 2005). La
consolidation mnésique concerne a la fois le sommeil lent et le sommeil paradoxal, par le biais de
mécanismes différents.

De nombreuses études ont confirmé I'existence d’un bénéfice du sommeil sur la mémoire
procédurale et déclarative (Marshall et Born, 2007 ; Smith, 2001). En effet, par comparaison a un
temps d’éveil de méme durée, le sommeil favorise I'intégration d’informations déclaratives (Lahl,
Wispel, Willigens et Pietrowsky, 2008 ; Plihal et Born, 1997 ; Rasch, Blichel, Gais et Born, 2007 ;
Tucker et al., 2006) et améliore les performances concernant des aptitudes procédurales (Fischer,
Hallschmid, Elsner et Born, 2002 ; Korman et al., 2007 ; Mednick, Nakayama et Stickgold, 2003 ; Plihal
et Born, 1997 ; Stickgold, Whidbee, Schirmer, Patel et Hobson, 2000 ; Walker et al., 2003).

Le sommeil facilite également la consolidation d’informations émotionnellement chargées (Nishida,
Pearsall, Buckner et Walker, 2009 ; Payne, Stickgold, Swanberg et Kensinger, 2008 ; Wagner, Gais et
Born, 2001).

A l'éveil, 'encodage des données déclaratives est de nature explicite’ tandis que I'encodage des
données procédurales peut impliquer des processus implicites comme explicites. Le bénéfice du
sommeil serait plus grand en ce qui concerne les données obtenues par encodage explicite
(Dieckelmann et Born, 2010).

6.1.1 Consolidation mnésique selon les stades de sommeil

Dans l'ensemble, le sommeil lent facilite la consolidation de la mémoire déclarative, liée a
I’'hippocampe tandis que le sommeil paradoxal favorise la consolidation des traces mnésiques non
déclaratives, indépendantes de I'hippocampe (Marshall et Born, 2007 ; Plihal et Born, 1997 ; Smith,
2001). Cependant, ces fonctions ne sont pas exclusives, d’autres auteurs ayant observé que le
sommeil lent pouvait également optimiser des compétences procédurales (Gais, Plihal, Wagner et
Born, 2000 ; Huber et al., 2004) tandis que le sommeil paradoxal améliorerait aussi la consolidation
de données déclaratives (Fogel, Smith et Cote, 2007 ; Rauchs et al. , 2004). Ceci plaide en faveur de
I’« hypothése séquentielle », selon laquelle la succession des stades de sommeil lent et de sommeil

7 I’apprentissage est implicite quand le sujet n’est pas conscient qu’il est apprend une tdche, tandis que lors de
I"apprentissage explicite, le sujet est conscient qu’il apprend (Dieckelmann et Born, 2010).
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paradoxal serait a I'origine d’un bénéfice optimal en termes de consolidation mnésique, qu’elle soit
de nature déclarative ou procédurale (Ambrosini et Giuditta, 2001 ; Gais et al., 2000 ; Giuditta et al.,
1995 ; Walker et Stickgold, 2010).

6.1.2 Consolidation mnésique, mécanismes neurophysiologiques inhérents au
sommeil lent

Sur le plan neurophysiologique, les oscillations rapides de I’hippocampe, les ondes lentes
néocorticales et les fuseaux thalamo-corticaux ont été associés a la consolidation mnésique lors du
sommeil lent (Dieckelmann et Born, 2010).

Lors du sommeil lent, les oscillations rapides de I'hippocampe accompagnent la réactivation des

groupes neuronaux hippocampiques qui étaient actifs durant I'apprentissage a I'état de veille
(Peyrache, Khamassi, Benchenane, Wiener et Battaglia, 2009 ; Wilson et McNaughton, 1994).

Quant aux oscillations lentes néocorticales, elles sous-tendraient la connectivité entre I’hippocampe
et le néocortex qui est nécessaire a la conservation des traces mnésiques sur le long terme (Marshall
et Born, 2007).

Enfin, les fuseaux thalamo-corticaux engageraient les réseaux corticaux dans des processus
permettant un stockage a long terme des représentations mnésiques, les décharges neuronales
répétées associées aux fuseaux amorcant la potentialisation & long terme® (Rosanova et Ulrich,
2005).

Ce processus de consolidation mnésique lié au sommeil est congruent au modeéle classique de
consolidation de la mémoire, selon lequel les traces mnésiques initialement encodées par
I'hippocampe deviendraient progressivement indépendantes de ce dernier et graduellement
intégrées dans des réseaux corticaux grace a une réorganisation des connexions cortico-corticales
(Frankland et Bontempi, 2005, Figure Xl).

8 La potentialisation & long terme est un mécanisme qui permet le renforcement durable des synapses entre les
neurones suite a de bréves periodes d’activation synaptique intense. Il s’agit d’'un mécanisme permettant
I’établissement de la mémoire a long terme (Bliss, Collingridge et Morris, 2004).
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Figure XI Modeéle classique de la consolidation de la mémoire déclarative

Caortical modules

Hi [ROCAMpUS

Source : Frankland and Bontempi (2005)

6.1.3 Consolidation mnésique, mécanismes inhérents au sommeil paradoxal

Les ondes ponto-géniculo-occipitales (PGO) et le rythme électroencéphalographique théta
soutiendraient les processus de consolidation mnésique en sommeil paradoxal (Dieckelmann et Born,
2010). En effet, les études menées chez le rat ont montré une augmentation considérable de la
densité des ondes PGO dans les trois, quatre heures suivant un entrainement pour des taches
d’évitement (Datta, 2000 ; Datta, Li et Auerbach, 2008). Cette augmentation était proportionnelle a
I’'amélioration de la performance suite au temps de sommeil et elle était associée a une majoration
des témoins de la neuroplasticité locale, soit I'activité des genes de type IEG (Immediate Early Gene)
et le facteur neurotrophique Bdnf (Brain-derived neurotrophic factor) au sein de I’hippocampe dorsal
dans les trois heures suivant I'entrainement (Datta, Li et Auerbach, 2008).

Enfin, les oscillations théta en sommeil paradoxal, observables chez le rat, contribueraient également
a la consolidation mnésique. Cette hypothese repose sur I'existence d’une activité théta a I'état
d’éveil lors de I'encodage de données mnésiques dépendantes de I’hippocampe (Buzsaki, 2002). De
méme, lors du sommeil paradoxal, I'activité théta pourrait étre a I'origine d’une réactivation des
traces mnésiques épisodiques (Louis et Wilson, 2001).

6.1.4 Consolidation mnésique selon la charge émotionnelle

Le sommeil paradoxal et le sommeil lent contribueraient a la consolidation des traces mnésiques
ayant une importance particuliere sur le plan émotionnel et motivationnel (Hu, Stylos-Allan et
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Walker, 2006 ; Payne et al., 2008 ; Wagner, Gais et Born, 2001) impliquant les circuits cérébraux de la
récompense et des émotions.

Selon certaines études animales, plusieurs structures cérébrales appartenant au circuit de la
récompense, comme |'aire tegmentale ventrale (Dahan et al., 2007) et le noyau accubens (Léna et
al., 2005), présentent une excitation neuronale dopaminergique lors du sommeil paradoxal. Le
striatum ventral est activé pendant le sommeil lent (Lansink et al., 2008). L’activation coordonnée de
I’hippocampe et du striatum ventral lors du sommeil lent favoriserait la consolidation de données
mnésiques associatives liées a la récompense (Perogamvros et Schwartz, 2014).

D’autre part, les structures participant au réseau cérébral des émotions sont également sollicitées
lors du sommeil paradoxal pour 'amygdale, I’hippocampe et le cortex cingulaire antérieur (Dang-Vu
et al., 2010 ; Maquet et al., 1996). Ce phénomene concerne également le sommeil lent, pour le
cortex orbitofrontal et le cortex cingulaire antérieur (Maquet et al., 1997).

Ainsi, I'activation du circuit de la récompense en coordination avec le réseau cérébral des émotions
permettrait de procéder, lors du sommeil, au traitement des données mnésiques présentant une
forte charge émotionnelle et un impact motivationnel élevé (Perogamvros et Schwartz, 2012).

Enfin, la consolidation des souvenirs chargés émotionnellement s’étendrait sur le long terme, ce
processus étant sous-tendu par une connectivité optimisée entre 'amygdale et le cortex préfrontal
ventromédial en sommeil paradoxal (Payne et Kensinger, 2011 ; Sterpenich et al., 2009).

La figure Xl présente une illustration des interactions réciproques entre les régions liées aux
émotions et a la récompense et les régions liées aux processus mnésiques hippocampiques et
préfrontaux lors du sommeil.
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Figure XII. Activations cérébrales lors de la consolidation mnésique émotionnelle liée au sommeil

(a)

VS/NAcc

Hippocampe

(b)

VS/NAcc

Hypothalamus

Hippocampe

Source : Perogamvros et Schwartz (2014)

(a) En sommeil lent : I'activation de I'hippocampe
engendre la réactivation spontanée des neurones
du striatum ventral (VS) ce qui provoque la
transmission des signaux nouveaux et importants
de I'’hippocampe a [laire tegmentale ventrale
(VTA) (ligne pointillée bleue)

La VTA est activée pendant la transition entre le
sommeil lent et le sommeil paradoxal, a travers
I'induction d’une augmentation tonique
(projections  VTA-hippocampe) et phasique,
(tegmentum du pont-VTA: PT-VT de dopamine

(b) En sommeil paradoxal: l'augmentation de
I'activation des neurones du VTA (réponses
phasiques) serait associée au processus de
consolidation mnésique lié a la récompense.
Plusieurs projections du VTA sont actives,
comprenant |'arc ascendant de la boucle entre VTA
et hippocampe (neurotransmission
dopaminergique du VTA a I'hippocampe, fleche
rouge), le noyau accubens (NAcc), 'amygdale, les
neurones a hypocrétine, le cortex cingulaire
antérieur et le cortex préfrontal (PFC). Ces régions
ont des liens anatomiques et fonctionnels avec
I’'hippocampe et la VTA. L'activation de I'arc
ascendant de la boucle hippocampe-VTA contribue
a la plasticité synaptique et aux apprentissages en

stimulant la potentialisation a long terme.

6.1.5 Les théories : homéostasie synaptique et consolidation de systeme

Il existe actuellement deux hypothéses principales concernant les mécanismes a |'origine de la

consolidation mnésique lors du sommeil.

L’hypothése d’homéostasie synaptique (Crick et Mitchison, 1983 ; Tononi et Cirelli, 2006) stipule que

la consolidation mnésique dérive d’un phénomeéne de réinitialisation des synapses qui se produirait

durant le sommeil.
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L'hypothése de consolidation de systeme suggéere |'existence d’un processus actif de consolidation
mnésique résultant d’une réactivation sélective de traces mnésiques lors du sommeil (Marshall et
Born, 2007 ; McClelland, McNaughton et O’Reilly, 1995).

Ces deux modeles ne sont pas exclusifs et interviennent probablement de concert dans le processus
de consolidation mnésique liée au sommeil (Dieckelmann et Born, 2010).

/

** Hypothése d’homéostasie synaptique

Selon ce modele, les informations encodées durant la veille engendreraient une nette augmentation
de la potentialisation synaptique au sein du cerveau. Le sommeil permettrait une décroissance
globale de la force synaptique jusqu’a atteindre un niveau acceptable en termes d’énergie et de
besoins tissulaires, de maniére a permettre la réutilisation des synapses pour un futur encodage
(Dash, Douglas, Vyazovskiy, Cirelli et Tononi, 2009 ; Vyazovskiy, Cirelli, Pfister-Genskow, Faraguna et
Tononi, 2008). Les oscillations lentes seraient associées a cette décroissance, leur amplitude évoluant
parallelement a la dépotentialisation synaptique (Tononi et Cirelli, 2006).

«»* Hypothése de consolidation de systéme

A I'éveil, les souvenirs sont initialement encodés par I’hippocampe et par les réseaux néocorticaux.
Pendant les périodes de sommeil lent subséquentes, les traces mnésiques récemment acquises
seraient réactivées au sein de I'hippocampe et partagées avec les régions néocorticales, dont le
cortex préfrontal médial, ce qui permettrait de pérenniser les représentations mnésiques
(Dieckelmann et Born, 2010 ; Gais et al., 2007).

Ces réactivations neuronales surviennent volontiers en sommeil lent mais ont déja été observées en
sommeil paradoxal (Louie et Wilson, 2001 ; Poe, Nitz, McNaughton et Barnes, 2000).

6.1.6 Consolidation mnésique : théorie de la réexécution

La théorie de la réexécution, qui s’appuie sur I’'hypothése de consolidation de systéme, rattache la
consolidation mnésique a la réexécution cérébrale de la tache par le réveur lors du sommeil lent
(Oudiette et al, 2011 ; Wamsley, Tucker, Payne, Benavides et Stickgold, 2010 ; Wilson et
McNaughton, 1994) et lors du sommeil paradoxal (Maquet, 2000).

Il existe deux hypothéses concernant la théorie de réexécution. Lors du sommeil, la réactivation des
aires cérébrales qui avaient été sollicitées lors de I'exécution de la tache est-elle spontanée ou
induite par le contenu du réve ?

En faveur de la seconde hypothese, I'étude d’Oudiette et al. (2011) a permis d’objectiver, chez une
patiente somnambule, la réexécution en sommeil lent d’'une séquence gestuelle apprise a I'éveil.
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Cette réexécution motrice était assimilable a I’extériorisation du comportement onirique, observable
dans le cadre d’une parasomnie.

De plus, la consolidation mnésique d’une tache serait meilleure chez les sujets qui en ont révé. En
effet, Wamsley et al. (2010) ont évalué les performances a un jeu vidéo chez des étudiants aprés une
session d’entrainement suivie d’une période de sommeil lent. Les étudiants ayant révé du jeu
présentaient des résultats significativement meilleurs que ceux qui n’en avaient pas révé.

Pour conclure, il existe a I’heure actuelle plusieurs modeles étayés associant I'activité mentale liée au
sommeil et ses corrélats neuronaux a des processus de consolidation mnésique. Ces modeéles ne sont
pas exclusifs et peuvent s’inscrire dans une approche intégrative de cette fonction du sommeil et des
réves.

6.2  Réve créativité et résolution de problemes

6.2.1 Réve et créativité : en exemple

Selon certains témoignages historiques, de nombreuses productions originales auraient été
directement inspirées par une expérience onirique. En matiére de littérature, 'exemple de Dr Jekyll
et Mr Hyde (Stevenson, 1886) illustre précisément ce phénomene. Ainsi, lors de la rédaction de cet
ouvrage, Stevenson dit avoir révé au préalable de la scéne au cours de laquelle Mr Hyde se
transforme apres avoir ingéré une préparation chimique en présence de ses poursuivants. Pour
Stevenson (1892), ses « Brownies » ou petits étres de la nuit, symbolisant la production onirique,
avaient une influence considérable sur son ceuvre en réalisant « la moitié du travail pour lui » quand
il dormait.

A l'instar des écrivains, certains réalisateurs, tels que Lynch, attribuent la conception d’éléments du
scénario a une expérience onirique. A propos de Blue Velvet (1986), Lynch associera plusieurs
éléments du dénouement a un de ses réves, comme le déguisement de Franck ou le revolver dans la
veste jaune (Rodley, 1997). D’autre part, les rapports entre réve et conception cinématographique
peuvent étre appréhendés grace a la contribution d’un journal des réves, comme celui de Fellini,
publié a titre posthume en 2007. Les textes et les dessins de The Book of Dreams de Fellini
permettent de saisir I'univers étrange, sensuel et paradoxal de ses créations cinématographiques
(Bulkeley, 2010).

Enfin, ce phénoméne concerne également le monde scientifique. A titre d’exemple, Loewi (1960),
physiologiste allemand, réva de I'expérience lui permettant de démontrer la nature chimique de la
transmission synaptique en 1920, et obtint le Prix Nobel suite a cette découverte.
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6.2.2 Réve et créativité : corrélats neuronaux

Le lien entre sommeil et créativité a pu étre objectivé sur le plan expérimental. En effet, la privation
de sommeil est responsable d’une diminution de la flexibilité cognitive, de I'originalité et d’une
majoration de la persévération signant I'altération de la pensée divergente (Horne, 1988). Parmi les
stades de sommeil, c’est le sommeil paradoxal qui est plus particulierement désigné comme ayant
une influence sur cette fonction. En effet, suite a un réveil provoqué en sommeil paradoxal, les sujets
seraient plus performants en matiere de résolution de problémes (Walker, Liston, Hobson et
Stickgold, 2002) et présenteraient de plus grandes facilités associatives aprés indicage sémantique
gu’au sortir du sommeil lent (Stickgold et al., 1999).

Par rapport au sommeil lent et a la veille calme, le sommeil paradoxal permettrait I'intégration de
données initialement non associées, ceci favorisant la créativité en matiere de résolution de
problemes (Cai, Mednick S.A., Harrison, Kanady et Mednick S.C., 2009).

En sommeil paradoxal, on observe une activation du systéme dopaminergique (Solms, 2000a), ainsi
gu’une désactivation relative du cortex préfrontal dorsolatéral et une activation du cortex préfrontal
médial (Maquet et al., 1996)

Or, il est maintenant bien établi que I'activation du systeme dopaminergique favorise la créativité, la
flexibilité cognitive ainsi que la pensée divergente (Chermahini et Hommel, 2010). Ainsi, les sujets
atteints de la maladie de Parkinson peuvent présenter une émergence ou une majoration de leur
productivité artistique suite a la mise en place d’un traitement par agonistes dopaminergiques
(Inzelberg, 2013).

D’autre part, 'activité artistique spontanée, comme I'improvisation musicale, se caractérise par un
amendement du contréle volitionnel sur la performance en cours et par une indépendance vis a vis
des stimuli extérieurs. Ces deux mécanismes se traduisent respectivement par une désactivation du
cortex préfrontal dorsolatéral et par une activation du cortex préfrontal médial (Limb et Braun,
2008).

Par conséquent, on constate que les caractéristiques neurobiochimiques et neuroanatomiques
observées en sommeil paradoxal sont congruentes avec I’hypothése d’une optimisation de la
créativité lors de ce stade de sommeil.

6.3  Réve et habiletés sociales

Les interactions sociales ont une place prépondérante a travers les récits de réves. Les récits de réves
sont plus susceptibles de comporter des interactions sociales que les récits concernant des périodes
de veille, jusqu’a deux fois plus pour le sommeil paradoxal (McNamara et al., 2005). De plus, les
interactions sociales oniriques présentent une complexité comparable a celles de I'état de veille, la
théorie de I'esprit étant accessible au réveur.

Devant la fréquence et la complexité des interactions sociales oniriques, de nombreux auteurs ont
envisagé I'hypothése d’une fonction sociale pour le réve. L'impact social du réve a été envisagé selon
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deux hypothéses évolutionnistes, la théorie de simulation de la menace ainsi que la théorie du signal
colteux et selon une perspective constructiviste, liée au partage du réve en société.

6.3.1 Réve et Théorie de I'esprit

L'attribution de perceptions, de pensées et d’émotions a un tiers est sous-tendue par la théorie de
I'esprit (Premack et Woodruff, 1978). Cette compétence est accessible au réveur et elle est
fréquemment observée a travers les récits de réves (Kahn et Hobson, 2005 ; McNamara, 2007,
Schweickert et Xi, 2010).

L'attribution d’un état psychique a un sujet par un autre peut étre expérimentée en s’imaginant dans
la situation que vit ce tiers, ce qui souleve I’hypothése de I'implication des neurones miroirs dans ce
mécanisme (Gallese et Goldman, 1998).

6.3.2 Réve et habiletés sociales: hypotheses évolutionnistes

«»* Théorie de la simulation de la menace appliquée aux interactions sociales oniriques

Les interactions sociales ont une place importante au sein des scenarii oniriques, selon des modalités
volontiers agressives en sommeil paradoxal et plus agréables en sommeil lent (McNamara et al.,
2005). Ces interactions s’inscrivent fréquemment dans un contexte désagréable, 80% des réves
comprenant des émotions négatives (Domhoff, 2003). La répétition onirique d’interactions sociales
déplaisantes est congruente a I'hypothése de simulation de la menace de Revonsuo (2000) qui préte
aux réves une fonction adaptative, elle sera développée ultérieurement. Ici, les simulations oniriques
répétées d’interactions sociales déplaisantes permettraient d’optimiser les compétences sociales du
réveur.

/

*» Théorie du signal coliteux et interactions sociales oniriques

La seconde hypothese évolutionniste est celle de McNamara et Szent-Imrey (2007). Elle préte
également aux réves une fonction d’adaptation sociale, mais selon un mécanisme différent.

Cette hypothése tire son origine de la théorie du signal colteux ou théorie du handicap (Zahavi,
1975), ici appliquée aux interactions oniriques. D’aprés Zahavi (1975), le handicap peut constituer un
avantage sélectif chez certaines espéces animales. Ce phénomeéne a également été mis en évidence
chez I’étre humain (Smith, Bliege Bird et Bird, 2003). En effet, un sujet se mettant en danger serait
susceptible de susciter I'empathie d’autrui et de bénéficier de son assistance (Preston et Waal, 2002),
I’établissement de I'empathie étant un facilitateur de coopération sociale (Decety et Lamm, 2006).
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Par conséquent, McNamara et Szent-Imrey (2007) supposent que le sujet pourrait renforcer ses liens
sociaux en reproduisant des comportements oniriques invalidants a I'état de veille.

6.3.3 Partage des réves et interactions sociales

Vann et Alperstein (2000) considérent le partage des réves comme un acte social, réalisé selon des
régles sociales déterminant quels réves peuvent étre relatés dans la sphere publique ou privée.

La plupart des sujets se rappelant d’'un réve le relatent a un tiers (Vann et Alperstein, 2000 ;
Stefanakis, 1995). En effet, selon I'étude de Vann et Alperstein (2000), 98% des sujets de I’échantillon
affirmaient partager leurs réves avec autrui, un proche plus généralement. Le partage des réves en
société peut étre envisagé selon la perspective du constructivisme social® (Stefanakis, 1995).

6.3.4 Réve et habiletés sociales : corrélats neuronaux

Les différences entre le sommeil paradoxal et le sommeil lent en termes de modalités d’interactions
sociales oniriques peuvent étre analysées a la lumiére des données neurobiochimiques et
neuroanatomiques existantes. En effet, parmi de nombreuses espéeces animales ainsi que chez
I’'homme, I'agression sociale a été associée a une réduction de I'activité sérotoninergique et a une
activation des régions limbiques, de I'amygdale et de I’hypothalamus (Ryan, 2000 ; Virkkunen et al.,
1994).

Or, le sommeil paradoxal induit des réductions périodiques de I'activité sérotoninergique
prosencéphalique ainsi qu’une forte activation des structures limbiques et paralimbiques, dont
I'amygdale et I’hypothalamus latéral (Braun et al., 1997 ; Maquet et al., 1996 ; McNamara et al., 2005
; Monti et Monti, 2000).

A linverse, en sommeil lent, il existe une réactivation progressive des systéemes aminergiques
innervant les sites corticaux et prosencéphaliques malgré une diminution globale de I'activité
métabolique cérébrale, celle-ci étant moins marquée en sommeil lent léger qu’en sommeil lent
profond. Par ailleurs, le cortex préfrontal serait plus activé en sommeil lent qu’en sommeil paradoxal
(Lovblad et al., 1999).

Ainsi, I'activation intense des régions limbiques, hypothalamiques et amygdaliennes, la désactivation
du cortex préfrontal dorsolatéral et la réduction significative de I'activité sérotoninergique lors du
sommeil paradoxal pourraient induire I'’émergence d’une agressivité en sommeil paradoxal.

% Le constructivisme est une perspective selon laquelle les objets sociaux ne sont pas donnés dans le monde mais
construits, négociés, reformés, adaptés et organisés par les étres humains dans leur effort pour faire sens de ce
qui se produit dans le monde (Sarbin et Kitsuse, 1994).
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Inversement, la réactivation relative de certains sites préfrontaux ainsi que la réhabilitation
progressive du tonus sérotoninergique en sommeil lent inhiberaient I'agressivité et pourraient méme
favoriser I'émergence d’interactions oniriques prosociales (McNamara et al., 2005).

Le lien entre sommeil paradoxal et agressivité pourrait permettre d’appréhender certains
symptomes psychiatriques sous une autre perspective. En effet, la dépression (Nutt, Wilson et
Paterson, 2008 ; Palagini et al., 2013), les conduites suicidaires (Agargun et Cartwright, 2003) et le
trouble de la personnalité borderline (Simor et Horvath, 2013) s’accompagnent d’une majoration du
taux de sommeil paradoxal. Or, ces troubles s’accompagnent d’un dysfonctionnement social, dont
I’agressivité pourrait étre I'un des vecteurs. L’hypothese d’un retentissement de I'inflation du taux de
sommeil paradoxal sur I'agressivité a I'état de veille et ses conséquences sociales est a considérer.

6.4  Réve et régulation des émotions, théorie de la simulation de la menace

La littérature scientifique apporte de nombreux arguments en faveur de I'existence d’un processus
de régulation des émotions, en sommeil paradoxal comme en sommeil lent (Lara-Carrasco et al.,
2009 ; Gujar, McDonald, Nishida et Walker, 2011 ; Pace-Schott et al,, 2011). En faveur de cette
hypothése, plusieurs études ont permis d’observer que le réve avait un impact sur I'humeur a I'état
de veille (Agargun et al., 1998 ; Agargun et Cartwright, 2003 ; Kramer, 1993 ; Zadra et Donderi, 2000).

Selon Domhoff (2003), la grande majorité des réves comprennent des émotions négatives. Ainsi, la
régulation des émotions interviendrait dans un contexte d’exposition aux émotions négatives.
D’apreés la théorie évolutionniste de simulation de la menace de Revonsuo (2000), I'exposition du
réveur a des émotions négatives accompagnerait les situations oniriques simulant une menace. Cette
simulation onirique induirait une optimisation des compétences en matiere d’évitement de la
menace et une meilleure adaptation émotionnelle du sujet lors de situations vécues a I'éveil.

A l'extréme, les cauchemars engendreraient a l'inverse I'échec de la régulation émotionnelle
(Kramer, 1991 ; Nielsen et Levin, 2007), ceci pouvant intervenir dans le cadre d’un processus
psychopathologique.

Ainsi, les fonctions de régulation des émotions des réves et de simulation de la menace pourraient
étre impliquées dans les processus psychopathologiques liés a une dysrégulation des émotions, telles
que les troubles de I’"humeur, les troubles anxieux et la suicidalité.

Les mécanismes de la fonction de régulation des émotions des réves et son altération lors de
processus psychopathologiques feront I'objet de la deuxieme partie de ce travail.
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PARTIE 2: Réve et fonction de régulation des émotions,
implications en psychopathologie

1 Sommeil et fonction de régulation des émotions

1.1  Sommeil et consolidation mnésique des émotions

Comme cela a été énoncé précédemment, le sommeil abrite la consolidation mnésique des souvenirs
émotionnellement chargés (Cairney, Durrant, Power et Lewis, 2015 ; Hu et al., 2006 ; Payne et al.,
2008 ; Wagner, Gais et Born, 2001).

La littérature scientifique désigne volontiers le sommeil paradoxal comme étant le stade clef de la
consolidation de la mémoire émotionnelle lors du sommeil (Groch, Wilhelm, Diekelmann et Born,
2013 ; Nishida et al. 2009; Payne et al. 2012 ; Wagner, Gais et Born, 2001), les études attribuant cette
fonction au sommeil lent étant plus rares (Groch et al. 2011). L’hypothése séquentielle concilie ces
deux perspectives en désignant la succession du sommeil lent et du sommeil paradoxal comme étant
a I'origine de cette fonction (Ambrosini et Giuditta, 2001 ; Cairney et al., 2015 ; Giuditta et al., 1995 ;
Walker et Stickgold, 2010).

La consolidation de la mémoire émotionnelle s"accompagne de I'activation des régions impliquées
dans le circuit cérébral des émotions lors du sommeil paradoxal (Dang Vu et al., 2010 ; Maquet et al.,
1996), du sommeil lent (Maquet et al, 1997) et d'une optimisation de la connectivité entre les
régions cérébrales permettant la conservation mnésique a long terme (Payne et Kensinger, 2011 ;
Sterpenich et al., 2009).

1.2  Régulation des émotions lors du sommeil

Au-dela de la consolidation mnésique, I'activation du circuit cérébral des émotions serait aussi
associée a un processus de régulation des émotions lors du sommeil (Gujar, Yoo, Hu et Walker,
2011 ; Perogamvros et Schwartz, 2014 ; Walker et van der Helm, 2009; Yu et al., 2007). Ce
phénoméne est volontiers attribué au sommeil paradoxal (Cartwright et al., 1998 ; Groch et al.,
2013 ; Gujar, McDonald et al., 2011 ; van der Helm et al., 2011) mais il a été observé en sommeil lent
également (Pace-Schott et al., 2011 ; Talamini et al., 2013).
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1.2.1 Arguments en faveur de la fonction de régulation des émotions : effets de la
privation de sommeil

«»+ Conséquences cliniques de la privation de sommeil : changements émotionnels et
comportementaux

La privation de sommeil agit sur le circuit cérébral de la récompense, induisant des troubles du
comportement, qui se traduisent par de plus grandes prises de risque dans les décisions (Harrisson et
Horne, 2000) et par une sensibilité amoindrie aux conséquences négatives de ces prises de risques
(Chee et Chuah, 2008 ; Venkatraman, Chuah, Huettel et Chee, 2007). Par ailleurs, la privation de
sommeil engendre une augmentation de la labilité émotionnelle par le biais d’'une exacerbation de la
réactivité émotionnelle aux stimuli, positifs comme négatifs (Gujar, Yoo et al., 2011).

La privation de sommeil présenterait un effet antidépresseur immédiat chez les patients souffrant
d’un épisode dépressif majeur (Gillin, Buchsbaum, Wu, Clark et Bunney, 2001 ; Vogel, Thurmond,
Gibbons, Sloan et Walker, 1975), ce bénéfice étant aboli suite au sommeil récupéré subséquemment
(Wirz-Justice et van den Hoofdakker, 1999).

L'amélioration thymique constatée chez les sujets dépressifs privés de sommeil serait imputable a
I’élimination d’'un sommeil paradoxal a caractére dysfonctionnel (Borbély et Wirz-Justice, 1982). En
effet, chez les sujets présentant une dépression, le sommeil paradoxal favoriserait les distorsions
cognitives (McNamara, Auerbach, Johnson, Harris et Doros, 2010).

D’apres Walker et van der Helm (2009), une augmentation pathologique du taux de sommeil
paradoxal, observée communément lors d’un épisode dépressif, amplifierait de maniére
disproportionnée I'importance des souvenirs négatifs. L'excés de sommeil paradoxal induirait une
perception autobiographique dominée par les souvenirs négatifs, ceci facilitant les ruminations
anxieuses lors de la période de veille. A l'inverse, la diminution du taux de sommeil paradoxal,
engendrée par la plupart des antidépresseurs, restreindrait la consolidation des souvenirs négatifs et
des distorsions cognitives.

«+» Conséquences neuroanatomiques de la privation de sommeil

Ces changements émotionnels et comportementaux sont congruents aux données
neuroanatomiques recueillies simultanément. En effet, la prise de risques aux jeux suite a une
privation de sommeil se traduit par une exacerbation de I'activation du noyau accumbens, en lien
avec I'attente d’'une meilleure récompense suite a une prise de décision risquée (Venkatraman et al.,
2007). Quant a la moindre sensibilité aux conséquences négatives de ces prises de risques, elle
s’accompagne d’une diminution de la réponse de l'insula et du cortex orbitofrontal, traduisant une
faible réponse a I'échec (Venkatraman et al., 2007).

Selon une perspective plus large, Gujar, Yoo et al. (2011) attribuent respectivement I'exacerbation de
la réactivité émotionnelle et la réduction de I'anticipation des risques suite a la privation de sommeil
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a l'existence d’une majoration de la réactivité des structures mésolimbiques aux stimuli liés a la
récompense ainsi qu’a un déclin de la connectivité de celles-ci avec le mPFC et le cortex
orbitofrontal.

Enfin, la privation de sommeil entrave la consolidation normale des traces mnésiques a valence
émotionnelle négative, se traduisant par une réactivité persistante de I'amygdale lors de la
remémoration ultérieure des souvenirs (Sterpenich et al., 2007).

1.2.2 Meécanismes supposés de la régulation émotionnelle lors du sommeil paradoxal

Walker et van der Helm (2009) ont proposé un modele explicatif des mécanismes de régulation
émotionnelle lors du sommeil. Pour mémoire, la formation des souvenirs épisodiques a I'éveil
implique I'encodage coordonné des informations liées a I'hippocampe vers les régions corticales,
facilité par I'amygdale et par le milieu neurochimique aminergique dominant (figure XllI, vignette a)

Or, pendant le sommeil paradoxal suivant les apprentissages, I'activation des structures limbiques et
paralimbiques favoriserait la résurgence des données mnésiques récentes chargées
émotionnellement. L’hippocampe et les régions corticales étant réactivées et coordonnées grace aux
oscillations théta, elles permettraient un nouveau traitement de ces traces mnésiques investies
émotionnellement (figure XlIl, vignette b).

Lors du sommeil, par opposition a la veille, le milieu neurochimique est a prédominance
cholinergique (Hobson, Stickgold et Pace-Schott, 1998). Cette diminution de I'influence adrénergique
permet une réduction de I'activité neurovégétative associée aux traces mnésiques pendant leur
réactivation et favorise ainsi la décroissance de leur charge affective.

Ainsi, ce modele stipule que le traitement des données lors du sommeil permet d’une part la
décroissance de l'intensité affective initialement associée aux souvenirs lors de I'encodage et d’autre
part, la consolidation mnésique néocorticale de ces informations. Ce processus de renforcement des
connections cortico-corticales permet lintégration des nouvelles données aux informations
autobiographiques préexistantes, favorisant une meilleure compréhension des évenements.

Ainsi, une fois interprétées selon les données autobiographiques et moins investies
émotionnellement, les traces mnésiques peuvent étre réactivées a I'éveil sous forme de souvenirs
(figure XIllI, vignettes c et d), avec une réactivité autonome moindre préservant le sujet de I'anxiété
chronique (Walker et van der Helm, 2009).
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Figure XllIl. Traitement des souvenirs émotionnellement chargés lors du sommeil
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Source : adapté de Walker et van der Helm (2009)
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1.2.3 Anomalies du sommeil paradoxal et psychopathologie

/

*» Anomalies du sommeil paradoxal et dépression

Les troubles du sommeil ont une place substantielle au sein de la symptomatologie dépressive. lls se
manifestent par une discontinuité du sommeil, une latence prolongée avant I'endormissement, un
nombre accru de réveils nocturnes et par des anomalies spécifiques concernant les stades de
sommeil (Palagini et al., 2013).

En effet, il existe une désinhibition du sommeil paradoxal, qui se caractérise par une augmentation
du pourcentage total de sommeil paradoxal ainsi que de sa densité (soit la fréquence des
mouvements oculaires rapides), et par une diminution de la latence du sommeil paradoxal (soit
I'intervalle entre I'endormissement et la premiere période de sommeil paradoxal) (Nutt, Wilson et
Paterson, 2008 ; Palagini et al., 2013). Il existe également une diminution de la production de
sommeil lent. Ces altérations surviendraient chez 50 a 70% des sujets présentant un épisode
dépressif majeur (Palagini et al., 2013).

Les altérations du sommeil paradoxal sont considérées par certains auteurs comme étant des
marqueurs de vulnérabilité ou endophénotypes de la dépression (Modell, Ising, Holsboer et Lauer,
2002).

En premier lieu, les altérations du sommeil paradoxal persistent souvent a la suite de I'épisode
clinique, ce qui est associé a une vulnérabilité accrue a la rechute ou a la récurrence de la dépression
ainsi qu’a une réponse insatisfaisante au traitement (Clark et al., 2000 ; Mendlewicz, 2009). Les sujets
ayant une dépression récurrente présentent ces altérations avant le début du traitement et aprés la
rémission symptomatique et ceci indépendamment de la méthode de traitement (Jindal et al., 2002 ;
Palagini et al., 2013). En deuxiéme lieu, ces altérations seraient présentes chez les apparentés sains
et seraient prédictives du développement ultérieur d’une dépression (Giles, Biggs, Rush et Roffwarg,
1988 ; Giles, Roffwarg et Rush, 1987).

En troisieme lieu, les altérations du sommeil paradoxal sont corrélées avec la sévérité de I'épisode
dépressif (Spiker, Coble, Cofsky, Foster et Kupfer, 1978) et avec la durée de la maladie (Jindal et al.,
2002).

D’apreés Palagini et al. (2013) ces altérations du sommeil paradoxal seraient associées aux distorsions
cognitives observées chez le sujet dépressif. Selon McNamara, Auerbach, Johnson, Harris et Doros
(2010), le sommeil paradoxal du sujet dépressif ou anxieux contribuerait a l'installation de
I'autodépréciation, a la formation de contenus oniriques déplaisants et au rappel de souvenirs
négatifs. Enfin, la facilitation par le sommeil paradoxal de la consolidation mnésique de souvenirs
émotionnellement chargés est congruente avec I'hypothése d’'un renforcement des souvenirs
négatifs chez le sujet dépressif dans le cadre d’une inflation du sommeil paradoxal (Palagini et al.,
2013).
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**» Anomalies du sommeil paradoxal et troubles anxieux

Parmi les troubles anxieux, seuls le Trouble Anxiété Généralisée (TAG) et le TSPT présentent des
perturbations polysomnographiques objectivables. Le TAG est associé a une diminution du temps
total de sommeil et a un allongement de la latence a I'endormissement (Papadimitriou et Linkowski,
2005).

En ce qui concerne le TSPT, les altérations du sommeil ainsi que les cauchemars représentent un
aspect symptomatologique primordial de cette pathologie (Ross, Ball, Sullivan et Caroff, 1989). Les
cauchemars surviennent le plus souvent, mais pas exclusivement, pendant le sommeil paradoxal qui
est un état cérébral d’alerte. Les études polysomnographiques ont révélé des résultats controversés
concernant la nature des altérations électroencéphalographiques accompagnant le TSPT. Certains
auteurs observaient une augmentation de la densité, un taux plus élevé et une latence diminuée du
sommeil paradoxal chez les sujets présentant un TSPT, d’autres au contraire rapportaient une
majoration de la latence du sommeil paradoxal (Germain, 2013 ; Kobayashi, Boarts et Delahanty,
2007 ; Papadimitriou et Linkowski, 2005 ; Ross, Ball, Sullivan et Caroff, 1989). Malgré ces résultats
divergents, les auteurs s’accordent quant a I'existence d’anomalies du sommeil paradoxal chez les
sujets souffrant de TSPT. Le sommeil paradoxal étant impliqué dans un processus de régulation des
émotions, il est difficile de déterminer si le TPST est a |'origine d’altérations spécifiques du sommeil
paradoxal ou si ces perturbations représentent une tentative de traitement d’informations
émotionnellement chargées (Lamarche et De Koninck, 2007). Selon ces auteurs, ces perturbations
sont indépendantes de I'existence d’une dépression comorbide.

Ces perturbations pourraient étre imputables a une dysrégulation du contréle phasique du sommeil
paradoxal (Ross et al., 1994). Par ailleurs, les nombreuses interruptions marquant le sommeil du TSPT
pourraient interférer avec les fonctions mnésiques et émotionnelles adaptatives du sommeil
paradoxal (Mellman, 2006).

La phobie sociale, le trouble obsessionnel compulsif et le trouble panique ne présentent pas de
changements significatifs en matiere d’indices polysomnographiques (Papadimitriou et Linkowski,
2005).

\/

*» Anomalies du sommeil paradoxal et trouble de la personnalité borderline

La personnalité borderline est également concernée par des perturbations du sommeil. Selon la
revue de la littérature de Simor et Horvath (2013), ces perturbations se manifestent par une
augmentation de la densité et du taux du sommeil paradoxal, une diminution de sa latence (Simor et
Horvath, 2013) et par une fragmentation du sommeil, observée indépendamment du diagnostic
comorbide de TSPT (Schredl et al., 2012).
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«» Anomalies du sommeil paradoxal et suicidalité

Exprimée sous la forme d’idéations ou de conduites suicidaires, la suicidalité est associée a des
troubles du sommeil. Les sujets dépressifs ayant déja réalisé une tentative de suicide présentent une
latence de sommeil plus importante et un sommeil moins efficace que les individus dépressifs
dépourvus de tels antécédents (Sabo, Reynolds, Kupfer et Berman, 1991). En ce qui concerne les
sujets dépressifs suicidaires, ils présentent une diminution de la latence et une augmentation du taux
du sommeil paradoxal comparativement aux individus dépressifs non suicidaires (Agargun et
Cartwright, 2003).

*» Anomalies du sommeil paradoxal et schizophrénie

La schizophrénie s’accompagne de perturbations du sommeil comme I'allongement de la latence a
I’endormissement, des réveils nocturnes fréquents, la diminution de la latence du sommeil paradoxal
et le déficit en sommeil lent (Kyung Lee et Douglass, 2010). Cette derniére anomalie pourrait avoir
une place déterminante dans les symptomes cognitifs et négatifs caractérisant la schizophrénie
(Keshavan et al., 1995).

*» Anomalies du sommeil paradoxal et troubles liés a I'utilisation de substances

= Troubles liés a I'utilisation d’alcool.

Les alcoolisations aigués sont responsables d’une diminution de la latence du sommeil, d’une légére
majoration du taux de sommeil lent et d’une diminution du taux de sommeil paradoxal pendant les 2
a 4 premieres heures de la nuit. Cette tendance est suivie d’'un rebond de sommeil paradoxal
pendant la seconde moitié de nuit contribuant a la fragmentation du sommeil et a sa moindre
efficacité. L’alcoolisation chronique induit une augmentation de la latence du sommeil paradoxal,
une réduction du temps de sommeil total concernant le sommeil paradoxal comme le sommeil lent
ainsi qu’une moindre efficacité du sommeil (Kyung Lee et Douglass, 2010).

= Troubles liés a I'utilisation d’opiacés.

La consommation aigué d’opiacés engendre une réduction du temps de sommeil total, concernant a
la fois le sommeil paradoxal et le sommeil lent (Kyung Lee et Douglass, 2010). Ces changements sont
minimisés lors de |'usage chronique.

= Usage de cannabis.

L'usage de cannabis induit une diminution de la latence du sommeil, du taux de sommeil paradoxal,
et de la densité de sommeil paradoxal. Ces propriétés ont motivé I'usage expérimental prometteur
du nabilone, cannabinoide synthétique, dans le cadre du traitement des cauchemars accompagnant
le TSPT (Cameron, Watson et Robinson, 2014 ; Fraser, 2009 ; Jetly, Heber, Fraser et Boisvert, 2015).
Le tableau | propose une synthése des anomalies du sommeil en fonction de la psychopathologie
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Tableau I. Changements de I'architecture du sommeil en fonction de la psychopathologie

EDM TAG  TSPT BDL SD SCz IEA IEC OPC THC

Latence a A A A A N N
I’endormissement
Nombre de A A A A

réveils nocturnes

Taux de SP A A A A NA N
Densité du SP A A A N
Latence du SP N ZlouN |\ N N A

Taux de SL N N A

Temps total de N N N N N N
sommeil

Légende : BDL : trouble de la personnalité borderline, EDM : épisode dépressif majeur, IEA: trouble lié a
I"utilisation d’alcool : intoxication aiglie, IEC : trouble lié a I'utilisation d’alcool : intoxication chronique, OPC :
trouble lié a l'utilisation d’opiacés, SCZ: schizophrénie, SD: conduites suicidaires, SL: sommeil lent, SP:
sommeil paradoxal, TAG : trouble anxiété généralisée, THC: trouble lié a l'utilisation de cannabis, TSPT:
trouble de stress post traumatique.

2 Réve et fonction de régulation des émotions

Les émotions ont une place centrale dans la phénoménologie du réve, elles sont décrites dans 70 a
95% des récits de réves (Foulkes et al., 1988 ; Kahn, Pace-Schott et Hobson, 2002 ; Merritt et al.,
1994; Nielsen et al., 1991). Selon Lara Carrasco et al. (2009), le sommeil paradoxal et les réves sont
impliqués dans le processus de régulation des émotions selon des mécanismes différents. En effet, le
sommeil paradoxal agirait sur la régulation des émotions via la modulation de I'excitation liée a
I'intensité émotionnelle, tandis que les réves influenceraient la variation de la valence émotionnelle.
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2.1  Arguments en faveur d’une fonction de régulation des émotions propre aux réves

Les travaux de plusieurs auteurs (Cartwright, Luten, Young, Mercer et Bears, 1998 ; Hartmann, 1996 ;
Kramer, 1991) prénent I'existence d’une fonction de régulation des émotions propre au réve, non
assimilable a celle du sommeil paradoxal.

En effet, Cartwright et al. (1991) observaient que les sujets divorcés développant un épisode
dépressif suite au divorce révaient de leur ex-conjoint plus fréquemment et avec une intensité
émotionnelle plus forte que ceux qui ne développaient pas de dépression. Or, les sujets dépressifs
qui étaient en rémission un an plus tard étaient ceux qui avaient rapporté le plus souvent de tels
réves suite au divorce, ceci témoignant probablement de I'existence d’un lien entre le réve et
I’adaptation suivant un évenement de vie stressant.

D’autre part, le processus de régulation des émotions serait associé a I'évolution du contenu onirique
au cours de la nuit (Cartwright, Luten et al., 1998 ; Cartwright, Young, Mercer et Bears, 1998 ; Kramer
et Roth, 1973, 1980). Ainsi, chez les sujets sains, Cartwright, Luten et al. (1998) observaient une
amélioration au cours de la nuit des affects associés aux réves issus du sommeil paradoxal. Ce
résultat était obtenu chez des individus sains exprimant des affects négatifs au coucher.

Par ailleurs, Cartwright, Young et al. (1998) ont établi le méme constat chez des sujets dépressifs, ce
phénomene était alors corrélé a la rémission. Selon cette étude, les individus décrivant plus de réves
de tonalité négative au début de la nuit et moins en fin de nuit étaient significativement plus
nombreux a étre en rémission un an plus tard, par comparaison aux sujets présentant le schéma
inverse. Selon ces auteurs, I'apparition précoce au cours de la nuit de réves de tonalité négative
refleterait la mise en place d’un processus de régulation de I’humeur tandis que I'apparition tardive
de ces réves traduirait I'échec de ce processus.

2.2  Meécanismes du processus onirique de régulation des émotions

Le réve est une simulation d’expériences impliquant des stimuli émotionnels. L’exposition a la peur
dans le contexte sécurisé d'un réve ferait I'objet du méme principe que la thérapie par
désensibilisation (Levin et Nielsen, 2007; Perlis et Nielsen, 1993; Perogamvros et al., 2013).

Expérimenter des émotions négatives au cours d’un réve s’apparente a une simulation onirique de la
menace. Cette exposition virtuelle a la menace permettrait I'optimisation ultérieure des réponses
émotionnelles et comportementales du sujet lors de la confrontation a de telles situations a I'éveil
(Revonsuo, 2000).

D’autre part, les réves permettent de faire I'expérience d’une situation selon la perspective de la
premiere comme de la troisieme personne. Cette faculté, développée a I'éveil par les jeux de rdle,
permet la résolution de conflits internes et peut étre assimilée a une catharsis émotionnelle
(Desseilles et Duclos, 2013).

Pour mémoire, les émotions liées aux réves sont trés majoritairement négatives, la peur et I'anxiété
étant les émotions oniriques les plus communes (Foulkes et al., 1988 ; Merritt et al., 1994 ; Nielsen,

81



Deslauriers et Baylor, 1991). D’autre part, les périodes de stress s’accompagnent souvent d’une
inflation des émotions oniriques dysphoriques et de I'émergence de mauvais réves et de cauchemars
(Schredl, 2003).

Or, la régulation des émotions liées aux réves s’observe plus particulierement chez les sujets
rapportant des réves dysphoriques en début de nuit (Cartwright, Young et al., 1998) et chez les
individus décrivant des affects négatifs a I'état de veille (Cartwright, Luten et al., 1998), ceci
favorisant I'apparition de réves dysphoriques (Schredl, 2003).

Ainsi, le processus onirique de régulation des émotions serait associé aux réves dysphoriques plus
particulierement. Le modele neurocognitif de Nielsen (Nielsen, 2007, 2009; Nielsen et Levin, 2007)
s’érige a partir de ce postulat.

3 Réves dysphoriques et fonction de régulation des émotions

3.1  Réves dysphoriques : processus cognitifs de régulation des émotions (modeéle
neurocognitif de Nielsen)

Plusieurs modeles ont contribué a la compréhension de la production et de la fonction du réve. Levin
et Nielsen (2007, 2009; Nielsen et Levin, 2007) ont proposé un modele intégratif qui s’appuie sur une
revue de la littérature des dernieres décennies. Ce modeéle neurocognitif propose une approche
multidimensionnelle du réve et repose sur les développements actuels en neurosciences, les
résultats d’études en psychopathologie et sur la contribution des modéles théoriques antérieurs.

Le modele de Nielsen et Levin (2007) concerne les réves dysphoriques (mauvais réves, cauchemars
idiopathiques et cauchemars post-traumatiques). Il s’inscrit dans le paradigme attribuant aux réves
une fonction de régulation des émotions (Cartwright, Luten et al., 1998 ; Cartwright, Young et al.,
1998 ; Hartmann, 1996 ; Kramer, 1991).

D’apres Levin et Nielsen (2007), la régulation de I'émotion de peur est sous-tendue par le processus
d’extinction de la peur associée aux souvenirs, selon les principes d’apprentissage et d’extinction du
conditionnement classique (Pavlov, Pachon et Sabrazes, 1901).

3.1.1 Apports théoriques du modéle : charge affective et détresse affective

Selon ce modele, la formation des réves dysphoriques dépend de deux composantes: |'état
émotionnel du réveur en lien avec son vécu actuel, ou charge affective, ainsi que le seuil individuel
de détresse, ou détresse affective.

En effet, la recrudescence des cauchemars est corrélée a un surcroit de stress de vie, ou charge
affective (Dunn et Barrett, 1988 ; Husni et al., 2001 ; Kales et al., 1980). En ce qui concerne la
détresse affective, la littérature scientifique apporte des arguments en faveur d’une corrélation entre
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la fréquence des cauchemars et certains déterminants de la détresse affective a I'éveil, comme la
réactivité physiologique et psychologique (Kramer et al., 1984 ; Levin, 1994), la propension aux
réveries diurnes désagréables (Starker et Hasenfeld, 1976) et la faiblesse des limites psychologiques
(Hartmann, Elkin et Garg, 1991).

Le retentissement de la charge affective et de la détresse affective sur la formation de réves
dysphoriques est congruent avec la théorie de continuité, développée précédemment.

Selon le modéle de Nielsen et Levin (2007), les mauvais réves et les cauchemars seraient issus du
méme processus, mais les cauchemars surviendraient suite a l'incapacité du réveur a réguler sa
charge affective. Le réveil faisant suite au cauchemar provoquerait I'interruption du processus
d’extinction de la peur et entraverait ainsi la régulation émotionnelle (Kramer, 1991 ; Nielsen et
Levin, 2007).

Cette hypothése est congruente a des changements observés sur le plan neuroendocrinien chez les
sujets présentant des cauchemars fréquents. En effet, ces sujets présenteraient un
dysfonctionnement de I'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien se caractérisant par une réponse
corticosurrénale atténuée (Nagy et al., 2015). Or, la diminution de la sécrétion de cortisol en réaction
au stress est associée a la dysrégulation des émotions (Ayer et al, 2013). Ainsi, 'association entre les
cauchemars et la dysrégulation émotionnelle pourrait étre sous-tendue par une hyporéactivité de
I’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien.

3.1.2 Apports théoriques du modele: activation des éléments mnésiques,
recombinaison et expression émotionnelle

Selon Nielsen et Levin (2007), la fonction d’extinction de la peur, accomplie par les mauvais réves
mais échouée par les cauchemars, dépendrait de trois processus sous-jacents a la formation de
I'imagerie du réve.

/

%+ Activation des éléments mnésiques

Le premier processus consiste en une activation d’éléments mnésiques, résultant de |Ia
décomposition des souvenirs épisodiques de peur en éléments isolés, alors dissociés de leur contexte
d’origine. Les éléments de peur ainsi isolés et activés pendant le réve pourraient aisément se
recombiner sous une nouvelle forme.

D’ordinaire, le réve ne reproduit pas des souvenirs épisodiques complets (Fosse, Fosse, Hobson et
Stickgold, 2003), mais il incorpore plutét des éléments mnésiques (Nielsen et Stenstréom, 2005 ;
Schwartz, 2003). Ces éléments apparaissent volontiers sous forme de caractéristiques oniriques
isolées, a travers des détails familiers par exemple. Dans la littérature, les éléments mnésiques sont
assimilés a des « résidus de la journée » (« day residues » selon |'appellation anglo-saxonne) car la
plupart d’entre eux sont issus de souvenirs récents (Cipolli et al., 2001 ; Davidson et Kelsey, 1987 ;
Marquardt, Bonato et Hoffmann, 1996 ; Saredi et al., 1997).
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«* Recombinaison

Le deuxieéme processus du modele est la recombinaison, c’est-a-dire la formation de nouvelles
associations et I'agencement de ces éléments mnésiques isolés en un scénario onirique. La
recombinaison permet d’intégrer les éléments mnésiques de peur dans un scénario onirique qui
serait moins aversif que la situation originale vécue a I’éveil. Le nouvel agencement d’éléments de
peur créé pendant le réve deviendrait incompatible avec la mémoire de peur originale, facilitant
I’acquisition d’'une nouvelle mémoire de peur.

Lors du réve, la recombinaison des éléments mnésiques pourrait s’effectuer de maniere aléatoire
(Hobson et al., 1987), selon un assemblage métaphorique (Hartmann, 1998), ou encore par
incorporation a des souvenirs contextuels hippocampiques (Johnson, 2005). Ces différentes
hypothéses ne sont pas exclusives : les éléments mnésiques pourraient étre réactivés selon leur
charge émotionnelle et motivationnelle (Nickles et al., 1998 ; Schredl et Hofmann, 2003), et subir un
agencement aléatoire, I'ensemble créant un contexte nouveau, non aversif, facilitant I’extinction de

la peur lorsque la charge affective est élevée.

L'appariement d’éléments mnésiques isolés en une simulation virtuelle témoignerait de la
consolidation mnésique liée au sommeil (Dickelmann et Born, 2010 ; Huber et al., 2004 ; Maquet,
2001 ; Oudiette et Paller, 2013 ; Stickgold, 2005) ou de I’élaboration de stratégies comportementales
de réponse a la menace, permettant la survie de I'espéce (Revonsuo, 2000). Cette simulation
virtuelle régulerait la charge affective en intégrant les traces mnésiques de peur a un médium
phénoménologique similaire a celui dans lequel elles se sont formées. Ce phénoméne induirait la
modification des émotions au cours des réves (Cartwright, Luten et al.,, 1998 ; Cartwright, Young et
al., 1998) selon un mécanisme analogue a celui de la thérapie d’exposition a I'éveil, pour les troubles
anxieux (Foa et Kozak, 1986). Les résultats probants de la thérapie par I'imagerie mentale dans le
traitement des cauchemars récurrents chez les sujets présentant un TSPT plaident en faveur de cette
hypotheése (Krakow et al., 2001 ; Krakow et Zadra, 2006). Le principe de la thérapie par I'imagerie
mentale sera abordé dans la derniére partie de ce travail.

s Expression émotionnelle

Le dernier processus du modele, I'expression émotionnelle, se définit par I’expérience d’une nouvelle
réaction émotionnelle en réponse a l'imagerie du réve résultant de la recombinaison. La nouvelle
situation engendre des émotions moins négatives ou moins intenses, ce qui favorise la régulation
émotionnelle.

Ainsi, I'expression des émotions négatives lors du réve serait nécessaire a I'achévement du processus
onirique d’extinction de la peur. Le caractére majoritairement dysphorique des émotions oniriques et
le fait que la peur et I'anxiété soient les émotions les plus représentées (Foulkes et al., 1988 ; Merritt
et al., 1994 ; Nielsen et al., 1991) sont congruents avec cette hypotheése.
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3.2  Réves dysphoriques : réseau neuroanatomique impliqué dans la régulation de /a
peur

3.2.1 Les structures cérébrales constitutives du réseau

Plusieurs structures cérébrales seraient plus particulierement impliquées dans le processus de
régulation des émotions intervenant lors des réves : I'amygdale, le cortex préfrontal médial (mPFC),
le complexe hippocampique et le cortex cingulaire antérieur (CCA). Tout d’abord, il existe des
arguments solides en faveur de I'existence d’une connectivité neurochimique et fonctionnelle entre
ces régions (Morgan, Galler et Mokler, 2005). De plus, ces régions répondent a l'induction
émotionnelle (Phan et al., 2002). Enfin, il a été observé en imagerie une augmentation du niveau
d’activité de ces quatre régions en sommeil paradoxal par comparaison au sommeil lent et a I'état de
veille (Braun et al., 1997 ; Maquet et al., 1996).

Ces structures interviennent en réseau dans les mécanismes émotionnels et elles sont impliquées
toutes les quatre dans le processus d’extinction de la peur.

En effet, 'amygdale permet le contrdle de la charge émotionnelle et elle est impliquée dans le
conditionnement de la peur, la mémoire de peur (Maren et Quirk, 2004), la détection de la peur
(Morris et al., 1996), et I’activation autonome (LaBar et al., 1998).

En ce qui concerne le mPFC, cette structure induit la décroissance de I'activation émotionnelle de
I'amygdale en partie grace a la restitution de souvenirs d’extinction qui inhibent la peur
conditionnée. En effet, le mPFC serait impliqué dans la fonction de régulation des émotions et dans
I’extinction de la mémoire de peur, par le biais du contréle qu’il exerce sur 'amygdale (Kim et al.,
2011). L'extinction des souvenirs chargés de peur intervient lorsque ces derniers sont activés de
maniére répétée dans un contexte différent que celui dans lequel ils ont été acquis.

Quant a I'hippocampe, elle régule la réexpression et I'extinction de la peur conditionnée par le biais
de I'amygdale et du mPFC, en partie grace au controle exercé sur le contexte de la mémoire de peur
(Corcoran et al., 2005 ; Maren, 2005).

Enfin, le CCA régule le degré de détresse affective exprimée pendant I'activation émotionnelle. En
effet, I'implication du CCA a été observée dans différentes situations pourvoyeuses de détresse
affective, telles que la douleur physique (Zhang L., Zhang Y. et Zhao, 2005), I’exclusion sociale et la
séparation (Eisenberger et Lieberman, 2004).

3.2.2 Interactions en réseau des structures cérébrales soutenant la régulation
émotionnelle liée aux réves

Nielsen et Levin (2007) proposent une modélisation du réseau cérébral impliqué dans la régulation
de I’émotion de peur pendant le réve. Selon ce modele, la dysfonction du réseau constitué par le
mPFC, 'amygdale, I'hippocampe et le CCA serait a I'origine des cauchemars. Les données mnésiques
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s’integreraient a un scénario onirique lors de leur transmission de I'hippocampe antérieur au noyau
basal de I'amygdale. Elles seraient ensuite traitées par le noyau central de I'amygdale. Les
connexions issues du mPFC vers le cortex cingulaire dorsal (dCCA) et rostral (rCCA) engageraient la
régulation de l'activation de I'amygdale, ce qui induirait I'extinction de la mémoire de peur, le
signalement de la détresse affective et le maintien de la peur a un niveau tolérable. Le noyau central
de I'amygdale stimulerait le tronc cérébral et I’hypothalamus, ce qui engendrerait la réponse du
systeme nerveux autonome a la peur.

L'engagement de ce réseau cérébral interviendrait lors des mauvais réves, et servirait ainsi la
fonction de régulation des émotions tandis que les cauchemars signeraient I’échec de ce processus.
Ainsi, les cauchemars s’accompagneraient d’une hyperactivation de 'amygdale, d’'un échec du mPFC
a réguler les signaux émis par I'amygdale ou d’une incapacité de I"hippocampe a fournir des éléments
contextuels suffisamment incompatibles pour assurer la fonction d’extinction de la peur. Par
comparaison aux cauchemars idiopathiques, les cauchemars post-traumatiques surviendraient en
lien avec des souvenirs traumatiques particulierement résistants a la recombinaison. lls seraient
également couplés avec un plus haut niveau de détresse affective, médiée par le CCA (Nielsen et
Levin, 2007).

Selon ce modele, la survenue de cauchemars signe I'échec de la régulation des émotions par les
réves. Cette hypothese induit le corollaire suivant: les sujets souffrant d’une dysrégulation
émotionnelle, telle que constatée dans un grand nombre d’entités psychopathologiques, pourraient
présenter des cauchemars plus fréquents que les individus sains. Afin d’éclaircir ce point, il est
nécessaire de dégager les troubles mentaux associés a une dysrégulation émotionnelle.

4 Psychopathologie et régulation des émotions

L'accomplissement de la régulation émotionnelle implique I'accés conscient a ses émotions, la
considération de ses objectifs a court et a long terme, la réalisation de choix appropriés et la mise en
place de stratégies adaptées afin d’accéder a I'état émotionnel désiré. La majorité des troubles
psychiatriques présentent des anomalies concernant la sphere émotionnelle et plus particulierement
la régulation des émotions (Kring, 2008). Inversement, la dysrégulation émotionnelle est un facteur
de risque psychopathologique (Cole et Hall, 2008).

Pendant la derniére décennie, la recherche a porté un grand intérét pour les théories de régulation
des émotions, ce qui a considérablement modifié I'appréhension des différents modeles
psychopathologiques. La régulation des émotions a été étudiée plus particulierement dans la
dépression (Campbell-Sills et Barlow, 2007 ; Gross et Munoz, 1995), les troubles anxieux (Campbell-
Sills et Barlow, 2007 ; Mennin, Holaway, Fresco, Moore et Heimberg, 2007), le TSPT (Lanius et al.,
2010), la schizophrénie (Strauss et al., 2014) ainsi que le trouble de la personnalité borderline (Glenn
et Klonsky, 2009), les troubles du comportement alimentaire (Bydlowski et al., 2005), et les troubles
liés a I'utilisation de substances (Sher et Grekin, 2007).

Ces entités psychopathologiques se caractérisent par l'utilisation de stratégies dysfonctionnelles de
régulation des émotions, comme la suppression, I'évitement ou la rumination et par un moindre
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recours aux stratégies adaptées comme la réévaluation, la résolution de probleme et I'acceptation
(Aldao, Nolen-Hoeksema et Schweizer, 2010).

«» Altération de la régulation des émotions et dépression

La dépression se perpétue par I'usage des stratégies dysfonctionnelles que sont la rumination et
I’évitement (Aldao, Nolen-Hoeksema et Schweizer, 2010). Par ailleurs, I'appréciation inadaptée des
situations (Garnefski et Kraaij, 2006) ainsi que le déficit en matiere de résolution de problemes
(D'Zurilla, Chang, Nottingham et Faccinni, 1998) sont des carences stratégiques substantielles de la
dépression.

«* Altération de la régulation des émotions et troubles anxieux.

Concernant les troubles anxieux, la littérature confére également une place importante aux
mécanismes de rumination et d’évitement (Aldao, Nolen-Hoeksema et Schweizer, 2010) ainsi qu’aux
insuffisances en matiére de résolution de problémes (Ladouceur, Blais, Freeston et Dugas, 1998) et
d’acceptation (Roemer, Orsillo et Salters-Pedneault, 2008) au sein des processus pathologiques.

R/

% Altération de la régulation des émotions, troubles du comportement alimentaire et troubles
liés a I'abus de substances.

Les stratégies d’évitement, de suppression et de rumination se rencontrent aussi parmi les troubles
du comportement alimentaire et les troubles liés a I'abus de substances (Engler et al., 2006 ; Nolen-
Hoeksema, Stice, Wade et Bohon, 2007 ; Sher et Grekin, 2007).

% Altération de la régulation des émotions et trouble de la personnalité borderline

Au sein des processus cognitifs employés par les sujets présentant un trouble de la personnalité
borderline, on observe volontiers des stratégies a type de suppression ainsi qu’un faible niveau
d’acceptation (Gratz, Rosenthal, Tull, Lejuez et Gunderson, 2006 ; Rosenthal, Cheavens, Lejuez et
Lynch, 2005).
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«» Altération de la régulation des émotions et schizophrénie.

Enfin, les sujets atteints de schizophrénie usent également de stratégies a type de suppression et ils
ont un acces plus limité a la réévaluation (Strauss et al., 2015).

** Processus émotionnels dysfonctionnels.

Ces défauts stratégiques, témoignant d’une altération de la régulation émotionnelle, engendrent des
processus émotionnels dysfonctionnels en termes de nature, d’intensité, de durée ou de fréquence
des émotions (Gross et Jazaieri, 2014).

Par exemple, en ce qui concerne le TSPT, la durée de I'’émotion positive est trop courte tandis que
pour le trouble de la personnalité borderline, la durée des émotions peut étre trop courte ou trop
longue (Gross et Jazaieri, 2014). Lors de la dépression, il s’agit de la réactivité aux émotions positives
comme négatives qui est altérée (Bylsma, Morris et Rottenberg, 2008).

Chez les sujets souffrant schizophrénie, c’est la nature de I'’émotion qui est inadaptée. Les émotions
sont fréquemment non congruentes aux stimuli (Strauss et al.,, 2011). Ce phénoméne se manifeste
sous la forme d’'une ambivalence affective, se traduisant par des réactions négatives en réponse a
des stimuli positifs et inversement (Cohen et Minor, 2010).

5 Lien entre psychopathologie, dysrégulation émotionnelle, anomalies du
sommeil paradoxal et cauchemars

On constate que les entités pathologiques associées a une fréquence élevée de cauchemars sont
également les pathologies les plus marquées par des anomalies du sommeil paradoxal (Kyung Lee et
Douglass, 2010 ; Morin, Bellanger et Fortier-Brochu, 2006 ; Simor et Horvath, 2013), et par la
dysrégulation émotionnelle (Aldao et al., 2009 ; Gross et Jazaieri, 2014). C'est le cas de la dépression
(Mume, 2009 ; Swart et al., 2013), des troubles anxieux (Swart et al., 2013), du TSPT (Woodward et
al., 2000), de la schizophrénie (Michels et al., 2014 ; Mume, 2009), des troubles liés a I'utilisation de
substances psychoactives (Cernovsky, 1985), et du trouble de la personnalité borderline (Simor et al.,
2010).

Or, on constate I'existence de liens bidirectionnels entre dysrégulation émotionnelle et
psychopathologie (Cole et Hall, 2008 ; Kring, 2008), psychopathologie et troubles du sommeil a type
de cauchemars et d’altérations du sommeil paradoxal (Kyung Lee et Douglass, 2010 ; Mendlewicz,
2009) et troubles du sommeil et dysrégulation émotionnelle (Nielsen et Levin, 2007).
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Une modélisation observationnelle simple de ces rapports peut étre proposée, sans introduire la
notion de causalité.

Cauchemars/Altérations du sommeil paradoxal — > Dysrégulation émotionnelle

Entités psychopathologiques (comprenant les troubles de I’humeur,

les troubles anxieux, la personnalité borderline, le TSPT, la schizophrénie)

6 Psychotraumatismes, cauchemars et psychopathologie

6.1  Psychotraumatismes, réves et cauchemars

Selon le modele neurocognitif de Nielsen, le cauchemar constitue un obstacle a la régulation
émotionnelle. Or, a travers les classifications nosographiques, telles que le DSM-5 (American
Psychiatric Association, 2013), les cauchemars peuvent témoigner de [I'impact d’un
psychotraumatisme et constituer une répercussion physiologique ou pathologique dans le cadre du
TSPT par exemple. Dans ce dernier cas, ils sont volontiers plus nombreux (Mellman, 2006).

¢ Evenements de vie stressants, évenements traumatiques : cadre conceptuel

Le concept de psychotraumatisme mérite d’étre défini, par opposition aux événements de vie
stressants. Les psychotraumatismes se distinguent par leur caractére extraordinaire, ils incluent les
catégories suivantes, développées dans le DSM-5 (American Psychiatric Association, 2013): les
catastrophes humaines et naturelles, les agressions physiques et sexuelles, les accidents, les faits de
guerre, la mort et la maladie dans leurs formes violentes ou brutales. Dans la nouvelle version du
DSM-5, les réactions émotionnelles induites par I’éveénement traumatique (la peur, I'impuissance ou
I'horreur) ne font plus partie des critéres définissant le TSPT, et par ce truchement, le
psychotraumatisme.

Contrairement aux psychotraumatismes, les événements de vie stressants peuvent étre négatifs
comme la perte d’'un emploi, mais également positifs, comme une naissance par exemple. Les
évenements de vie stressants n’ont pas le caractere extraordinaire des évenements traumatiques
malgré I'importance du stress qu’ils générent.

Cependant, il existe certaines similitudes entre ces deux types de stresseurs : ils peuvent étre tous
deux de durée variable, ils peuvent survenir a tout age, ils provoquent une altération du
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fonctionnement, et s"accompagnent d’un risque plus élevé pour l'individu de développer diverses
pathologies psychiatriques ou somatiques (McCaslin et al., 2005; Rahe, Veach, Tolles et Murakami,
2000).

/

*» Réves survenant suite a un psychotraumatisme : classification.

Les réves dysphoriques peuvent étre d’origine idiopathique ou post-traumatique. Ces derniers
apparaissent suite a un psychotraumatisme tandis que les premiers n’ont souvent pas d’étiologie
connue, méme si certains peuvent étre imputables a un traitement médicamenteux, a la condition
physique du sujet ou encore a des évenements de vie stressants (Nielsen et Zadra, 2011). Les
caractéristiques de ces deux types de réves different sur plusieurs points: par comparaison aux
cauchemars idiopathiques, les cauchemars post-traumatiques sont plus fréquemment réplicatifs d’un
évenement de vie vécu, ils surviennent plus tot dans la nuit et sont plus souvent accompagnés de
mouvements brusques du corps (van der Kolk, Blitz, Burr, Sherry et Hartmann, 1984).

¢ Réves et psychotraumatisme : caractére réplicatif du réve.

Le réve, en particulier le cauchemar, est parfois la réplique exacte de I'événement traumatique
original (van der Kolk et al., 1984). Parmi les sujets exposés a un traumatisme, ceux qui développent
un TSPT narrent un récit de réve hautement réplicatif de la situation traumatique, tandis que les
sujets ne développant pas de TSPT décrivent plus volontiers un réve empreint de peur ne retracant
pas la situation traumatique (Kyung Lee et Douglass, 2010).

Les cauchemars réplicatifs du TSPT pourraient représenter un échec de la fonction d’adaptation
émotionnelle attachée au sommeil paradoxal et au réve (Kyung Lee et Douglass, 2010). Schreuder,
Igreja, van Dijk et Kleijn (2001) comparent les corrélats des cauchemars post-traumatiques réplicatifs
a ceux des cauchemars post-traumatiques dits symboliques, ne répliquant pas le trauma.

Selon ces auteurs, les cauchemars post-traumatiques réplicatifs sont plus volontiers issus du sommeil
lent, et présentent un contenu logique proche de la pensée a I'état de veille, I'hyperactivité
neurovégétative est plus marquée et le réveil est souvent suivi d’'une réaction motrice brutale. A
I'inverse, les cauchemars post-traumatiques symboliques seraient plutét issus du sommeil paradoxal,
et présenteraient un contenu vivide, hallucinatoire et riche en distorsions perceptives, congruent a
ce stade de sommeil.

D’apres I'étude de Schreuder, Kleijn et Rooijmans (2000), le caractere réplicatif des cauchemars post-
traumatiques est corrélé positivement au score d’intrusion selon I'lES (Impact of Event Scale) (Brom,
Kleber et Defares, 1985). Les auteurs envisagent le cauchemar réplicatif comme étant le « récit
rigide » d’un souvenir de I'éveil, tenant lieu de déclencheur a une réponse conditionnée de peur.
Cette hypothése fait écho au modele de Nielsen et Levin (2007) qui associe le cauchemar a
I'incapacité de I'hippocampe a fournir des éléments contextuels suffisamment incompatibles pour
assurer la fonction d’extinction de la peur. Ainsi, les cauchemars réplicatifs témoigneraient d’un
retentissement traumatique plus élevé.
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*»* Réve et capacité d’ajustement : caractere récurrent du réve

La récurrence onirique est I'occurrence répétée au fil du temps de réves présentant le méme théme
et le méme contenu (Brown et Donderi, 1986). La récurrence des réves serait liée a des capacités
d’ajustement moindres chez les sujets qui en souffrent, a un stress plus important en lien avec les
évenements de vie (Zadra, O'Brien et Donderi, 1997) ainsi qu’a une confrontation a un plus grand
nombre d’évenements de vie négatifs (Robbins et Houshi, 1983). Plus généralement, la récurrence
onirique est associée a un bien-étre psychologique amoindri (Brown et Donderi, 1986).

6.2  Lien entre psychotraumatismes, cauchemars et sévérité de la psychopathologie

Plusieurs auteurs ont objectivé une corrélation entre la sévérité de certaines entités
psychopathologiques et la fréquence des cauchemars. En effet, la fréquence des cauchemars serait
associée positivement a la sévérité de la dépression (Nakajima et al., 2014), du TSPT (Pigeon,
Campbell, Possemato et Ouimette, 2013), et avec le degré d’instabilité émotionnelle pour le trouble
de la personnalité borderline (Simor, Csoka et Bodizs, 2010).

Le lien entre psychotraumatisme, cauchemars et psychopathologie est bien établi pour le TSPT, car
inhérent a sa définition, mais il est également objectivé pour le trouble de la personnalité borderline.
En effet, le nombre de cauchemars et la détresse occasionnée par ceux-ci sont corrélés au nombre
de psychotraumatismes ainsi qu’a la sévérité du trouble de la personnalité borderline (Claridge,
Davis, Bellhouse et Kaptein, 1998 ; Semiz, Basoglu, Ebrinc et Cetin, 2008). En ce qui concerne la
dépression, ce lien n’a pas été mis en évidence, bien que les évenements de vie stressants soient
pourvoyeurs de réves dysphoriques au sein de cette pathologie (Cartwright et al., 1991).

7 Altération de la régulation émotionnelle et suicidalité

7.1  Dysrégulation des émotions et développement d’idées suicidaires

Tout comme la dysrégulation émotionnelle, la suicidalité a un caractére transnosographique. Or, il
existe une corrélation entre l'altération de la régulation émotionnelle et le développement d’idées
suicidaires (Arria et al., 2009 ; Lynch, Cheavens, Morse et Rosenthal, 2004), et ceci méme en
I’'absence de dépression associée (Arria et al., 2009).

Cette corrélation peut s’exercer selon différents vecteurs: un déficit en termes de stratégies de
régulation des émotions, l'utilisation de stratégies dysfonctionnelles comme les ruminations
mentales, I'existence d’une désespérance (Miranda, Tsypes ,Gallagher et Rajappa, 2013), et enfin un
seuil bas de tolérance a la détresse (Anestis, Bagge, Tull et Joiner, 2011), ce qui a été désigné
précédemment comme étant la détresse affective.
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7.2  Dysrégulation des émotions et réalisation d’une tentative de suicide.

La dysrégulation émotionnelle est associée au développement d’idées suicidaires mais également a
la propension a réaliser une tentative de suicide. En effet, on compte plus de tentatives de suicide
chez les sujets présentant un niveau de dysrégulation émotionnelle plus élevé (Brezo et al., 2008 ;
Pisani et al., 2013). D’autre part, les individus ayant réalisé une tentative de suicide par le passé
présentent une altération de la régulation émotionnelle plus marquée que ceux exprimant
simplement des idées suicidaires (Zlotnick, Donaldson, Spirito et Pearlstein, 1997). Le rble de
I'impulsivité dans cette association est a souligner (Anestis et Joiner, 2011 ; Brezo et al., 2008 ;
Miranda et al., 2013). Enfin, le risque de tentative de suicide est plus élevé chez les sujets présentant
des insuffisances en matiére de conscientisation des émotions et en termes de stratégies de
régulation émotionnelle (Pisani et al., 2013).

7.3 Dysrégulation des émotions et capacité de passage a l'acte suicidaire.

La dysrégulation émotionnelle ne favoriserait la capacité de passage a I'acte suicidaire que chez les
individus utilisant des méthodes de coping douloureuses et violentes comme les automutilations
(Anestis et Joiner, 2012 ; Zlotnick et al., 1997), tandis qu’elle réduirait la capacité de passage a I'acte
chez les autres sujets (Anestis et al., 2011). En effet, une capacité majorée de passage a l'acte est
associée a une tolérance élevée a l'inconfort, physique ou émotionnel, accompagnant |'acte
suicidaire (Anestis et al., 2011).

8 Dysrégulation des émotions, cauchemars et suicidalité

L’association entre cauchemars et suicidalité est maintenant bien établie, en ce qui concerne les
idées suicidaires comme les tentatives de suicide (Agargun et al., 1998 ; Bernert, Joiner, Cukrowicz,
Schmidt et Krakow, 2005 ; Cukrowicz et al.,, 2006 ; Kaplan, Ali, Simpson, Britt et McCall, 2014 ;
Krakow, Ribeiro, Ulibarri, Krakow et Joiner, 2011 ; Li, Lam, Chan, Yu et Wing, 2012 ; Liu, 2004 ;
Nadorff, Nazem et Fiske, 2011; Pigeon, Pinquart et Conner, 2012 ; Sjostrom, Waern et Hetta,
2007 Susanszky, Hajnal et Kopp, 2011) ce lien persistant indépendamment de I'existence d’une
dépression, d’un TSPT ou d’un trouble abus de substances associés (Sjostrom, Waern et Hetta,
2007)Le sens de I'association et son caractére unidirectionnel font consensus, les cauchemars sont
prédicteurs des différentes formes de suicidalité que sont les idées suicidaires, les tentatives de
suicide et les suicides complets (Cukrowicz et al., 2006 ; Hochard, Heym et Townsend, 2015 ; Li et al.,
2010 ; Marinova et al., 2014 ; Sjostrom, Hetta et Waern, 2009 ; Tanskanen et al., 2001).

Ainsi, I'existence de cauchemars (Sjostrém et al., 2007) et la durée de la période concernée par ces
cauchemars (Nadorff, Nazem et Fiske, 2013) devraient étre prises en compte dans I’évaluation du
risque suicidaire.
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9 Association entre cauchemars et suicidalité : hypotheses explicatives

Il n’existe pas, a I'’heure actuelle, de théorie explicative consensuelle concernant I'association entre
les cauchemars et la suicidalité.

Des futures pistes de recherche ont été énoncées indiquant de possibles facteurs étiologiques a cette
corrélation, tels que la fragmentation du sommeil, la dysrégulation émotionnelle favorisée a la fois
par I'altération du sommeil paradoxal et par le caractére négatif des contenus oniriques, amplifiant
les cognitions négatives (Cukrowicz et al., 2006), et enfin I’existence de psychotraumatismes (Kovacs,
Vargha, Ali et Bddizs , 2010 ; Tanskanen et al., 2001).

Par ailleurs, Sjostrom et al. (2007) désignent le déficit du systeme sérotoninergique comme étant un
vecteur possible de I'association entre cauchemars et suicidalité, par le truchement de la levée de
I'inhibition de I'impulsivité.

Dans ce contexte d’investigation théorique, la troisieme partie de la présente thése, qui comporte le
travail expérimental, s’attache a I'exploration de I’association entre les cauchemars et la suicidalité.
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PARTIE 3: Etude de lassociation entre cauchemars et
suicidalité, intégration des psychotraumatismes

Résumé de |'étude

Contexte : De nos jours, le fardeau des conduites suicidaires représente un enjeu crucial en santé
mentale. La prévention de ce phénomeéne s’appuie sur I'évaluation du risque suicidaire. Parmi les
variables impliquées dans le risque suicidaire, la recherche scientifique porte un intérét grandissant
pour I'exploration des troubles du sommeil depuis une dizaine d’années. Ainsi, de nombreuses
études ont dégagé une association entre les cauchemars et la suicidalité.

Objectifs : Le but de notre étude était d’étudier le lien entre cauchemars et suicidalité, en
recherchant simultanément I'existence d’évenements de vie adverses qui pourraient intervenir dans
cette association.

Matériel et Méthode : Nous avons réalisé une étude observationnelle chez les patients admis pour

des idéations ou des conduites suicidaires aux urgences psychiatriques du CHRU de Tours de
décembre 2014 a mai 2015. Nous avons estimé la fréquence des cauchemars et des mauvais réves,
examiné leur contenu, investigué I'existence de psychotraumatismes sur la vie entiére et/ou
d’événements de vie stressants récents. Nous avons ensuite comparé le contenu des réves
dysphoriques a la nature des psychotraumatismes. D’autre part, nous avons évalué le risque
suicidaire ainsi que le terrain psychopathologique sous-jacent.

Résultats : Il existait une association significative positive entre la fréquence des cauchemars et le
risque suicidaire. En revanche, la fréquence des mauvais réves n’était pas associée au risque
suicidaire. Le nombre d’événements de vie adverses n’était pas lié a la fréquence des réves
dysphoriques. D’autre part, le contenu onirique n’était pas comparable a la nature des
psychotraumatismes vécus, cette comparaison n’ayant pu étre effectuée que pour les évenements a
type d’agression ou de confrontation a la maladie/la mort par manque d’effectif. En revanche, le
recueil de l'avis des participants apportait des résultats subjectifs en faveur d'une réplication
onirique de leurs préoccupations actuelles dans la majorité des cas, pour 69 % des cauchemars et
60% des mauvais réves.

Discussion : Les résultats de notre étude permettaient de préciser le lien entre cauchemars et
suicidalité en révélant une association positive graduée entre le risque suicidaire et la fréquence des
cauchemars. Cette association n’était pas observée pour les mauvais réves, ce qui concordait avec le
modele de Nielsen et Levin (2007) qui distingue les deux types de réves dysphoriques que sont les
mauvais réves et les cauchemars, les premiers engageant un processus de régulation émotionnelle,
les seconds induisant son échec. Les participants mettaient en lien le contenu de leurs réves
dysphoriques avec leurs préoccupations actuelles, ce qui n’était pas objectivé lors de la comparaison
des récits de réves avec les évenements de vie adverses recueillis, peut-étre par manque d’effectif
et/ou par manque d’instrument d’évaluation approprié pour cette opération.
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Conclusion : L’exploration du lien entre cauchemars et suicidalité souligne I'importance de prendre
en considération I'existence et la fréquence des cauchemars lors de I'évaluation du risque suicidaire
et révele un contenu onirique inscrit dans le vécu contextuel de la crise suicidaire. Les différences
observées entre mauvais réves et cauchemars sont en faveur de I’hypothése attribuant aux
cauchemars la responsabilité d’'une dysrégulation émotionnelle. A I'avenir, il serait intéressant de
définir la place de ce phénomene au sein de |'association entre cauchemars et suicidalité.

Mots clefs : cauchemars, mauvais réves, risque suicidaire, psychotraumatismes, évéenements de vie
stressants, régulation émotionnelle

Abstract

Context: Nowadays, the burden of-suicidal behaviours represents a crucial stake in mental health.
The prevention of this phenomenon leans on the evaluation of suicide risk. Among variables involved
in suicide risk, the exploration of sleep disorders meets a growing interest within the scientific
community for a decade. Thus, numerous studies highlighted an association between nightmares
and suicidality.

Objectives: The aim of the study was to determine the link between nightmares and suicidality and
search for adverse life events which could interfere in this association.

Material and Method: We realized an observational study of the cases admitted for ideation or
suicidal behaviours at Tours University Hospital, in the psychiatric emergencies department, from
December, 2014 to May, 2015. We estimated the frequency of nightmares and bad dreams,
examined their contents, investigated the existence of psychotraumas on their whole life and/or of

recent stressful life events . We also compared dysphoric dreams content and the nature of
psychotraumas. Furthermore, we assessed suicide risk as well as the underlying psychopathological
background.

Results: There was a significant positive association between the frequency of nightmares and the
suicide risk. In contrast, bad dream frequency was not associated with suicide risk. Furthermore, the
number of adverse life events was not related to dysphoric dreams frequency. Finally, the dreams
contents were not comparable to the nature of the real-life traumas, this comparison has been made
only for aggressions or death/disease confrontation due to a lack of cases. By contrast, the collection
of participant opinion delivered subjective results supporting a dream replication of their current
concerns in the majority of cases, for 69% of nightmares and 60% of the bad dream:s.

Discussion: The results of the study clarify the link between nightmares and suicidality, highlighting a
positive gradual association between suicide risk an nightmares frequency. This association was not
found for bad dreams, in accordance with Nielsen and Levin’s model (2007) which distinguishes bad
dreams and nightmares, the former initiating an emotional regulation process while the latter leads
to its failure. Participants associated their dreams contents with their current concerns, which was
not found when dreams contents were compared to adverse life events categories, maybe due to a
lack of cases and/or assessment instruments suited for this operation.
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Conclusion: Exploring the link between nightmare and suicidality emphasizes the importance to
consider nightmare existence and frequency for suicide risk assessment and reveals a dream content
taking place in the experienced context of suicidal crisis. The differences found between bad dreams
and nightmares are supporting the hypothesis holding nightmares responsible for emotion
dysregulation. In future, it would be interesting to define the place of this phenomenon within the
link between nightmare and suicidality.

Keywords: nightmares, bad dreams, psychological traumas, adverse events, emotion regulation

1 Introduction de 'étude

De nos jours, la prévention du suicide représente un enjeu crucial de la santé mentale. En 2008, le
suicide occupait le quinzieme rang parmi les causes de décés dans le monde, représentant 1,4% des
déces, soit 804 000 individus (Organisation Mondiale de la Santé, 2012). Il s’agit d’'un des premiers
probléemes de santé publique, particulierement chez les sujets jeunes. Ainsi, en 2012, le suicide se
hissait a la deuxiéme place parmi toutes les causes de déces chez les sujets de 15 a 29 ans (OMS,
2012). D’autre part, le suicide complet ne constitue qu’une part du fardeau des conduites suicidaires
en termes de morbidité, de mortalité, et d'impact socio-économique. En effet, on compte 20 a 30
fois plus de tentatives de suicide que de suicides complets (Goldney, 2002).

La prévention de ce phénomene suicidaire s’appuie sur I'évaluation du risque suicidaire. Ce dernier
est corrélé a des variables biologiques, psychologiques, et sociales (Lewinsohn, Rohde et Seeley,
1996 ; Mann, Brent et Arango, 2001 ; Rowe, Bruce et Conwell, 2006), constituant des facteurs
prédisposants ou précipitants (Mann, 2002). Parmi les variables impliquées dans le risque suicidaire,
la recherche scientifique porte un intérét grandissant pour I'exploration des troubles du sommeil
depuis une dizaine d’années. En effet, de nombreuses études et parmi elles des méta-analyses ont
objectivé I'existence d’une corrélation entre troubles du sommeil et suicidalité.

En termes de suicidalité, cette association concerne les idées suicidaires et les tentatives d’autolyse
(Bernert et Joiner, 2007 ; Pigeon, Pinquart et Conner, 2012) en population générale comme en
population psychiatrique et elle persiste aux différents dges de la vie (Kaplan et al., 2014 ; Li et al,,
2010 ; Liu, 2004). Cette corrélation s’applique également au suicide complet (Bernert et al., 2014 ;
Bjorngaard, Bjerkeset, Romundstad et Gunnenell, 2011).

Au sein des troubles du sommeil, c’est la qualité subjective de sommeil, I'insomnie et les cauchemars
qui ont été associés de maniere indépendante a la suicidalité (Bernert et Joiner, 2007 ; Bernert,
Turvey, Conwell et Joiner, 2014).Plus spécifiquement, Bernert et Nadorff (2015) précisent que
I'insomnie et les cauchemars sont associés a un risque majoré en matiére d'idées suicidaires, de
tentatives de suicide et de suicides complets. Par ailleurs, la durée des troubles du sommeil est
également associée au risque suicidaire (Nadorff, Nazem et Fiske, 2013).

Pour la plupart des études, ce lien persistait apres contréle du facteur dépression (Bernert et Joiner,
2007). En revanche, les facteurs psychopathologiques pourvoyeurs de cauchemars tels que le TSPT et
les troubles anxieux n’étaient que rarement controlés au sein des études observant ces associations.
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L'association entre cauchemars et suicidalité se décline sur plusieurs modes. En effet, certains
auteurs comprennent dans cette association la présence simple de cauchemars (Cukrowicz et al.,
2006 ; Marinova et al., 2014 ; Nadorff, Nazem et Fiske, 2011; Pigeon, Pinquart et Conner, 2012 ;
Sjostrom, Waern et Hetta, 2007) tandis que d’autres auteurs entendent I'existence de cauchemars
fréquents ou répétés (Agargun et al., 1998 ; Li et al., 2010 ; Liu, 2004 ; Sjostrom, Hetta et Waern,
2009 ; Susansky, Hajnal et Kopp, 2011). Enfin, Tanskanen et al. (2001) s’appuient sur la mesure de
fréquence des cauchemars. Ainsi, ils faisaient état du caractere linéaire de la corrélation entre la
fréquence des cauchemars et I'occurrence d’un suicide complet a quatorze ans de suivi.

Quant au concept de suicidalité, il est large et il englobe a la fois les idéations suicidaires et les
conduites suicidaires. Ainsi, certaines études considérent uniquement |'existence d’idées suicidaires
(Cukrowicz et al., 2006 ; Nadorff, Nazem et Fiske, 2011), d’autres comprennent les idées suicidaires
et les tentatives d’autolyse (Liu, 2004 ; Susansky, Hajnal et Kopp, 2011), et quelques-unes incluent
exclusivement les tentatives d’autolyse (Li et al., 2010 ; Sjostrom, Hetta et Waern, 2009) ou le suicide
complet (Tanskanen et al,, 2001). Enfin, plusieurs études utilisent plutot des échelles permettant
d’établir un score du risque suicidaire (Agargun et al., 1998 ; Marinova et al., 2014 ; Sjostrém, Waern
et Hetta, 2007).

Concernant I'abord théorique, il existe plusieurs hypothéses explicatives intéressant |’association
entre les cauchemars et la suicidalité.

Sur le plan neurobiologique, Bernert et Joiner (2007) ont fait I’'hypothese de I'existence d’une
dysfonction sérotoninergique inhérente a ces deux phénomeénes. Cette dysfonction serait d’une part
responsable de perturbations du cycle veille-sommeil et de I'architecture du sommeil, et, d’autre
part, associée au phénoméne suicidaire. Selon Sjostrom et al. (2007), le déficit du systeme
sérotoninergique pourrait étre un vecteur de I'association entre cauchemars et suicidalité, par le bais
de la levée de I'inhibition de I'impulsivité.

Sur le plan cognitif, des cauchemars fréquents pourraient amplifier les cognitions négatives par le
truchement du contenu onirique (Cukrowicz et al., 2006) en favorisant le sentiment d’impuissance
des sujets (Bernert et Joiner, 2007).

Sur le plan émotionnel, les cauchemars induiraient une dysrégulation émotionnelle (Levin et Nielsen,
2007) qui pourrait étre sous-tendue par un dysfonctionnement de |'axe hypothalmo-hypophyso-
surrénalien (Nagy et al., 2015), sachant que l'altération de la régulation des émotions est elle-méme
liée a la suicidalité (Arria et al., 2009).

Enfin, selon une perspective environnementale, les périodes de vie stressantes sont souvent
accompagnées d’une augmentation des réves dysphoriques ayant une composante émotionnelle
forte et d’'une émergence de réves désagréables et de cauchemars (Kéthe et Pietrowsky, 2001 ;
Schred|, 2003). Les événements de vie stressants et les psychotraumatismes pourraient donc
intervenir au sein de I’association entre cauchemars et suicidalité (Kovacs et al., 2010).

Les différentes hypothéses concernant cette association ne sont pas exclusives et peuvent étre
appréhendées de manieére complémentaire. Cependant, en ce qui concerne les événements de vie
stressants et les psychotraumatismes, leur éventuelle implication dans I’association pourrait donner
lieu a un biais de confusion. Par conséquent, il serait intéressant d’intégrer ces facteurs
environnementaux dans I'exploration de I’association. Ainsi, la finalité de cette étude est d’étudier
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I'association entre les cauchemars et la suicidalité, en investiguant simultanément les
psychotraumatismes et les événements de vie stressants.

Nous avons formulé I’"hypothése que la présence ainsi que la fréquence de survenue de cauchemars
seraient associées positivement a un risque suicidaire plus élevé. Pour cela, nous avons recueilli
aupres des patients pris en charge aux urgences psychiatriques la fréquence des cauchemars sur le
dernier mois, évalué le risque suicidaire a l'aide du module B du MINI (Mini International
Neuropsychiatric Interview ; APA, 2000) et comparé la fréquence des cauchemars au score obtenu a
I’évaluation du risque suicidaire.

Nous avons également émis I'hypothése que la fréquence des cauchemars serait associée
positivement a la survenue d’évenements de vie stressants ou traumatiques. Pour cela, nous avons
comparé la fréquence des cauchemars au score obtenu sur I'échelle de Holmes et Rahe (1967),
objectivant les événements de vie stressants récents, ainsi qu’aux résultats obtenus a la « liste
d’évenements vécus » de la CAPS (Clinician-Administered Posttraumatic Stress Disorder Scale ; Blake
et al., 1995), examinant I'existence de psychotraumatismes sur la vie entiére.

Enfin, la derniere hypothése avance que le contenu des cauchemars serait comparable a la nature
des événements de vie adverses, conformément a I'hypothése de continuité (Domhoff, 1996 ;
Schred| et Hofmann, 2003 ; Strauch et Meier, 1996). Pour cela, nous avons utilisé le récit du patient
du cauchemar le mieux retenu (Ugucionni et al., 2013). Les récits des cauchemars ont ensuite été
codés selon une analyse quantitative par le systeme de Hall et Van Castle (Schneider et Domhoff,
2015) et appréhendés selon I'échelle de la menace de Revonsuo et Valli (2000). Ils ont ensuite été
comparés aux psychotraumatismes, explorés dans le cadre de la « liste d’événements vécus » de la
CAPS. Le point de vue subjectif de chaque participant était recueilli quant a I'existence d’un lien entre
le contenu des cauchemars décrits et leurs préoccupations actuelles.

Ces investigations ont été étendues aux mauvais réves mais les résultats ont été interprétés de
maniére indépendante. En effet, d’apres Nielsen et Levin (2007), bien que les mauvais réves et les
cauchemars s’accompagnent tous deux d’un processus de régulation émotionnelle, les premiers
servent le succés du processus tandis que les seconds signent son échec. Ainsi, a l'inverse des
cauchemars, les mauvais réves ne s’accompagneraient pas d’une dysrégulation émotionnelle et ne
seraient pas liés a la suicidalité. Par conséquent, ce cadre théorique ne permet pas I'application de
I’hypothese principale aux mauvais réves.

A l'inverse, les hypotheses secondaires concernant les cauchemars s’étendent aux mauvais réves.
Effectivement, les événements de vie stressants et de psychotraumatismes engendrent une
majoration du stress de vie, ou charge affective (Dunn et Barrett, 1988 ; Husni et al., 2001 ; Kales et
al., 1980) favorisant I'émergence de cauchemars comme de mauvais réves (Nielsen et Levin 2007 ;
Nielsen et Zadra, 2011 ; Schredl, 2003).
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2 Matériel et Méthode

2.1  Participants

L'étude s’est déroulée de décembre 2014 a mai 2015. Le recrutement était réalisé aux urgences
psychiatriques de I’h6pital Trousseau (Centre Hospitalier Régional Universitaire de Tours).

Nous avons inclus les sujets de 18 ans et plus qui présentaient des idées suicidaires ainsi que les
patients admis suite a une tentative de suicide.

Les critéres de non-inclusion étaient I'incapacité légale et/ou une autre circonstance rendant le
patient incapable de comprendre la nature, I'objectif ou les conséquences de I'étude, I'existence de
troubles cognitifs séveres, d’un retard mental, d’une altération de I'état de vigilance et/ou I'existence
d’'un épisode délirant aigu ou d’une recrudescence délirante dans le cadre d’'une pathologie
psychotique chronique.

La passation des questionnaires de I'étude a été réalisée aprés que les patients de I'étude aient
bénéficié des soins médicaux d’urgence.

Cinquante-sept sujets ont été inclus dans I'étude, soit 17 hommes et 40 femmes agés en moyenne de
41,9 ans (ET=18.3 ; étendue : 18-91 ans).

Au sein de I’échantillon, 36 sujets étaient admis aux urgences suite a une tentative de suicide, tandis
gue 21 sujets présentaient des idées suicidaires sans passage a I'acte associé.

Trente-cing individus parmi les 57 patients de I'étude suivaient un ou plusieurs traitements
médicamenteux appartenant a une classe pharmacologique comportant l'induction de réves
dysphoriques parmi leurs effets indésirables, tels que les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine,
les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline, les bétabloquants, les
amphétaminiques, les benzodiazépines, les morphiniques, et parmi la classe des diazépines et
oxazépines, la clozapine.

2.2  Procédure et recueil de données

Pour l'intégralité de I’échantillon, I'administration des questionnaires de I'étude a été réalisée lors
d’un entretien en présentiel par un investigateur unique, interne en psychiatrie. Tous les participants
de I'étude se sont vu remettre une lettre d’information et ont rempli un formulaire de consentement
(voir Annexe 1). Notre étude a été déclarée aupres de la Commission Nationale de I'Informatique et
des Libertés (N° 2014 053), et a regu un avis favorable du groupe d’aide a la recherche biomédicale
de I'espace de réflexion éthique de la région Centre (N° du projet : 2014 022).

Un recueil d’informations médicales a été effectué a partir du dossier médical du patient,
comprenant I'age et le sexe du sujet, les traitements médicamenteux dans le dernier mois, et le
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statut du patient lors de I'évaluation psychiatrique (patient présentant des idées suicidaires ou
patient suicidant).

Les parametres cliniques ont été évalués a I'aide d'échelles psychométriques reconnues et ayant fait
I'objet de validations antérieures.

2.2.1 Instrument d’évaluation de la fréquence des réves dysphoriques

La fréquence et le contenu des réves dysphoriques ont été objectivés grace a trois questions sur les
cauchemars et trois questions sur les mauvais réves (voir Annexe 2).

La fréquence des cauchemars et des mauvais réves a été recueillie selon cing classes de fréquence
dont les limites correspondaient a: 1 a 3 fois par mois, 1 a 3 fois par semaine, au moins 3 fois par
semaine, une fois par nuit, plusieurs fois par nuit. Chaque limite inférieure des cing classes de
fréquence était ensuite transformée en une variable quantitative discréte sur trente jours afin d’avoir
une estimation de la fréquence des réves dysphoriques au mois, procédé employé selon I'étude
d’Arnulf et al. (2014).

Le récit du contenu onirique a été obtenu par la description du cauchemar et/ou du mauvais réve le
mieux retenu (Ugucionni et al., 2013).

2.2.2 Instrument d’évaluation du contenu des réves dysphoriques

Les récits des réves dysphoriques ont d’abord été recueillis sous leur forme brute aupres des
participants puis codés selon le systeme de Hall et Van Castle (Schneider et Domhoff, 2015)
permettant d’obtenir des données quantitatives pouvant étre comparées et partagées
ultérieurement auprés de la communauté scientifique (http://www.dreambank.net/).

Le contenu onirique a ensuite été analysé selon le premier item de I'échelle de la menace de
Revonsuo et Valli (2000) qui classe les évenements oniriques menagants selon leur nature en six
catégories : « fuites et poursuites », « accidents et malchance », « échecs », « catastrophes »,
« maladies » et « agressions » (Tableau Il). Parmi ces catégories d’événements oniriques, quatre
d’entre elles correspondent a celles de la « liste d’évenements vécus » de la CAPS, il s’agit des
catégories « agressions », « catastrophes », « maladies », « accidents », ceci permettant d’évaluer
chez les participants I'existence ou non d’une réplication onirique d’événements traumatiques vécus.
Les éventuels récits de réve mentionnant des faits de guerre ou des accidents ont été considérés
individuellement afin de les comparer a la liste d’évenements vécus car au sein de I'échelle de la
menace de Revonsuo, les faits de guerre ne sont pas recherchés et les accidents sont associés a la
malchance dans une méme catégorie.

L'avis subjectif du patient quant a I'existence d’un lien entre leur vécu quotidien actuel et le contenu
de leurs réves était recueilli grace a la question suivante : « Selon vous, les réves que vous m’avez
décrits sont-ils en lien avec votre vécu/vos préoccupations actuelles ? ». L’explication qui était
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fournie au participant désignait ce lien comme une réplication partielle ou totale d’événements de
vie actuels investis émotionnellement.

2.2.3 Instrument d’évaluation de la qualité du sommeil

La qualité de sommeil a été évaluée grace a I'Index de Qualité du Sommeil de Pittsburgh (PSQl) selon
Buysse, Reynolds, Monk, Berman et Kupfer (1989).

Cet auto-questionnaire évalue la qualité du sommeil selon sept parametres : la qualité subjective du
sommeil, la latence du sommeil, la durée du sommeil, I'efficacité habituelle du sommeil, les troubles
du sommeil, I'utilisation d’'un médicament pour le sommeil et le fonctionnement pendant la journée.

Les sept composantes du score s’additionnent pour donner un score global allant de 0 a 21 points, 0
représentant une qualité de sommeil optimale et inversement (voir Annexe 3).

2.2.4 Instrument d’évaluation des pathologies psychiatriques et addictives

Afin de contréler d’éventuels facteurs de confusion d’ordre psychopathologique, un recensement
des pathologies psychiatriques et addictives actives chez les participants a été mené a bien grace au
Mini-Entretien Neuropsychiatrique International (MINI) dans sa version 6.0.0.

Il s’agit d’un entretien diagnostique structuré bref explorant les principaux troubles psychiatriques de
I’axe | du DSM-IV et de la CIM-10. Il est compatible avec les criteres du DSM-IV (American Psychiatric
Association, 1994) (voir Annexe 4).

2.2.5 Instrument d’évaluation du risque suicidaire

Le risque suicidaire a été appréhendé a I'aide du module B du MINI, selon un score numérique allant
de 0 a 52. Ce score permet de discerner un risque suicidaire faible (de 1 a 8 points), d’un risque
suicidaire moyen (9-16 points), d’un risque suicidaire élevé (égal ou supérieur a 17 points). Le statut
du participant, suicidant ou suicidaire, était pris en compte dans ce module via la question B10.

Dans notre étude, c’est la valeur brute du score qui était utilisée pour le traitement des données afin
d’obtenir des résultats plus précis et ainsi plus représentatifs du risque suicidaire.
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Tableau Il. Nature de I'événement onirique menacant selon I’échelle de la menace de Revonsuo

Fuites et
poursuites

Accidents et
malchance

Echecs

Catastrophes

Maladies

Agressions

Evenements au cours desquels un sujet est poursuivi par un autre étre humain, un monstre, un
animal ou une autre créature, ou bien situations au cours desquelles un sujet s’enfuit en tant
que hors-la-loi ou agit comme si il était poursuivi méme si la nature du poursuivant reste
inconnue ou obscure.

Evenements incontrélables et activités dangereuses qui ont causé ou qui comportent de grands
risques de causer des blessures physiques ou de porter atteinte aux ressources physiques.

Evénements au cours desquels un sujet échoue ou court le risque d’échouer dans
I'accomplissement d’un objectif majeur ou d’une tache importante. Cela comprend le risque
d’étre en retard ou un retard avéré pour un événement important.

Evenements lors desquels des forces sociales, technologiques ou naturelles sont impliquées
dans la mise en danger physique d’un grand nombre de vies humaines

Situations présentant des personnes qui souffrent d’une pathologie somatique ou qui
encourent le risque d’en contracter une.

Circonstances lors desquelles une personne est impliquée dans une agression indirecte (par
exemple, menaces verbales, chantage, humiliation publique, moqueries, harcélement,
emprisonnement, vol, intrusion dans la sphére privée, menaces) ou une agression physique
directe (agression au poing, a I'arme blanche ou a I'arme a feu, viol, rixe, combat).

2.2.6 Instrument d’évaluation des psychotraumatismes

L'examen des psychotraumatismes a été accompli au moyen de la liste d’événements de vie

potentiellement traumatiques du DSM-IV. Il s’agit d’une liste exhaustive des expériences de vie selon

des études épidémiologiques internationales et conformément au DSM-IV (American Psychiatric

Association, 1994), liste extraite d'un entretien structuré pour le diagnostic des états de stress post-

traumatiques, la CAPS (Blake et al., 1995) (voir Annexe 5). Ces événements de vie traumatiques sont

regroupés selon cing catégories : les agressions, les accidents, les catastrophes, les faits de guerre et

la confrontation aux maladies ou a la mort. Les résultats étaient donc interprétés par catégories et

selon un score global sur 5 points, assignant un point a chaque catégorie.

2.2.7 Instrument d’évaluation des évenements de vie stressants

Les événements de vie stressants sur les 12 derniers mois ont été objectivés selon une liste validée,

I’échelle d’évaluation de la réadaptation sociale (Holmes et Rahe, 1967), proposant une approche

quantitative du stress lié aux évenements (voir Annexe 6).
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3 Analyses statistiques

Les analyses statistiques ont été réalisées grace au logiciel SYSTAT et au logiciel R. Nous avons
analysé les associations entre les variables binomiales grace au test exact de Fisher, les associations
entre les variables quantitatives et les variables binomiales par le test de Mann-Whitney U et les
associations entre les variables quantitatives par la corrélation de Spearman.

4 Résultats

4.1  Statistiques descriptives

4.1.1 Fréquence et contenu des réves dysphoriques

Parmi les 59 sujets sollicités, nous avons compté deux refus de participation. Sur les 57 patients
inclus, 30 sujets rapportaient avoir fait au moins un cauchemar et 28 sujets au moins un mauvais
réve sur le mois dernier. Les participants présentaient une fréquence moyenne d’au moins 5
cauchemars par mois (ET: 9.8, étendue : 0-30) et une fréquence moyenne d’au moins 3 mauvais
réves par mois (ET : 7.2, étendue : 0-30).

Il n’y avait pas de différence significative selon le sexe pour la présence de cauchemars (X?=0.001, ns)
ou de mauvais réves (X2=0.04, ns) ni pour la fréquence des cauchemars (U=350.5, ns) ou des mauvais
réves (U=373, ns).

Une participante n’a pas souhaité décrire le cauchemar ni le mauvais réve qu’elle avait le mieux
retenu sur le mois dernier. Parmi les participants rapportant des réves dysphoriques, 12 sujets ne
parvenaient pas a décrire le contenu d’'un mauvais réve, et un sujet n’arrivait a décrire ni le contenu
d’un des mauvais réves, ni celui d’'un des cauchemars survenus dans le dernier mois. Pour mémoire,
le réve est qualifié de blanc dans cette situation.

«»+ Contenu onirique

Les résultats de I'analyse du contenu des récits de réves selon I'échelle de Revonsuo et Valli sont
présentés dans le Tableau Ill.
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Tableau Ill. Nature des événements menagants associés aux réves dysphoriques au sein de I’échantillon selon
I’échelle de la menace de Revonsuo.

Fuites et | Accidents et

Poursuites Malchance Echecs Catastrophes Maladies Agressions Réves blancs Refus

n % n % n % 'n % n | % n % n % n %
Cc™M 2 6.7 7 233 | 3 10 | O 0 4 13.3 | 12 40 1 3.3 1 33
MR 0 0 4 143 | 0 0 0 0 1 3.6 9 321 13 46.4 1 3.6

CM : cauchemars (n=30) ; MR : mauvais réves (n=28)

Parmi les douze cauchemars comptant une agression, il s’agissait d’une agression physique pour sept
d’entre eux et d’une agression ou d’un conflit a support verbal pour cing d’entre eux.

En ce qui concerne les mauvais réves, quatre d’entre eux comportait une agression physique et cinq
un conflit ou une agression d’expression verbale. Les mauvais réves comptaient donc une majorité
d’agressions verbales tandis que les cauchemars impliquaient une majorité d’agressions physiques,
sans que cette différence soit statistiquement significative (test de Fisher, p= 0.67).

La répartition des événements caractérisant le contenu des mauvais réves était significativement
comparable a celle des événements associés aux cauchemars (test de Fisher, p=0.001).

Cependant, on note une prédominance statistiquement significative (test de Fisher, p=0.0001) de
réves blancs parmi les mauvais réves, comparativement aux cauchemars.

La distribution des événements menacants au sein des réves dysphoriques de notre échantillon était
significativement comparable a celle de I'échantillon de 672 événements oniriques menagants de
I’étude de Revonsuo et Valli (2000) (test de Fisher, p=0.0004). Les agressions étaient les événements
les plus fréquents quand les catastrophes étaient les faits plus rares pour les deux distributions. La
comparaison était effectuée en excluant les réves blancs et le refus de participation de notre
distribution, car ces deux situations n’étaient pas considérées dans la distribution de Revonsuo et
Valli (2000).

¢ Récurrence onirique

Chez les vingt-huit sujets ayant relaté un cauchemar, dix-huit participants faisaient état de
cauchemars a caractere récurrent, soit 64.3% d’entre eux (ET : 0.49).

Sur les quatorze sujets ayant partagé un mauvais réve, huit d’entre eux expérimentaient des mauvais
réves récurrents, soit 57.1% d’entre eux (ET : 0.51).

Concernant I'analyse de la récurrence onirique, les réves blancs étaient exclus.

Il n’existait pas de différence significative entre les cauchemars et les mauvais réves en matiere de
récurrence (test de Fisher, p=0.74).
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4.1.2 Qualité du sommeil

L’échantillon présentait un score moyen de 10.9 (ET: 4.2 ; étendue : 2-20) a I'Index de Qualité du
Sommeil de Pittsburgh. Il n’y avait pas de différence significative en matiére de qualité de sommeil
selon I'age (s=-0.006, ns) ni selon le sexe (U=345.5, ns).

4.1.3 Répartition des pathologies psychiatriques et addictives

Concernant le profil psychopathologique de I’échantillon, nous avons observé des troubles de
I’'humeur (n=38), des troubles anxieux (n=28), une personnalité antisociale (n=1), des troubles
psychotiques (n=2), des troubles du comportement alimentaire (n=1), et des pathologies addictives
(n=22). Le détail de la morbidité psychopathologique au sein de I'échantillon est illustré dans la
Figure XIV.

4.1.4 Risque suicidaire

Selon le module B du MINI, le score moyen du risque suicidaire concernant |'échantillon étudié de
patients suicidaires et suicidants était de 25.6 (ET: 12.9 ; étendue: 3-52). Le score du risque
suicidaire était négativement corrélé a I'dge (s=-0.33; p=0.012) tandis qu’il n’existait pas de
différence significative selon le sexe (U=359.0, ns).

4.1.5 Prévalence des psychotraumatismes

L'examen des psychotraumatismes sur la vie entiére, selon la liste d’événements de vie
potentiellement traumatiques du DSM-IV, objectivait 29 cas d’exposition a la maladie et/ou la mort,
28 cas d’agression, 11 situations d’accident, 4 situations de catastrophes naturelles et un cas de faits
de guerre.

Les participants avaient été confrontés en moyenne a 1.3 événement traumatique (ET:0.92;
étendue : 0-3).

Il n'y avait pas de différence en termes de confrontation a des événements traumatiques selon le
sexe (U=345.0, ns), ni selon I'dge (s=-0.093, ns). Le score des événements traumatiques n’était pas
associé au score du risque suicidaire (s=-0.075, ns).
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4.1.6 Inventaire des évenements de vie stressants sur [I’échantillon de
participants

Le recensement des événements de vie stressants récents chez les participants correspondait a un
score moyen de 194.2 (ET: 114.3 ; étendue : 0-523) selon I’échelle d’évaluation de la réadaptation
sociale.

Il existait une association négative significative entre I'age et le score associé aux évenements de vie
stressants (s=-0.35, p=0.007). Par ailleurs, le score lié aux évenements de vie stressants sur I'année
était significativement plus élevé chez la femme (U=454, p=0.047). Le score de cette échelle était
significativement associé au score du risque suicidaire (s=0.45, p=0.0005).

Figure XIV. Morbidité psychopathologique au sein de I'échantillon de participants a I’étude.

MORBIDITE PSYCHOPATHOLOGIQUE AU SEIN DE
L'ECHANTILLON DE PARTICIPANTS A L'ETUDE
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Légende: EDM : Episode dépressif majeur; TB: Trouble bipolaire; THP: Trouble de I’humeur avec
caractéristiques psychotiques; TAG: Trouble anxiété généralisée; TP: Trouble panique; TOC: Trouble
obsessionnel compulsif; TSPT: Trouble de stress post traumatique ; OH : Trouble lié a I'utilisation d’alcool
(abus ou dépendance); ASP: Trouble lié a [lutilisation d’autres substances psychoactives (abus ou
dépendance); TCA: Trouble du comportement alimentaire; TP: Trouble psychotique; AS: Personnalité
antisociale.
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4.2  Analyses principales

4.2.1 Hypothése principale

Nous avons formulé I’hypothese que la fréquence de survenue des cauchemars serait associée
positivement a un risque suicidaire plus élevé.

En accord avec I'hypothése principale, la présence de cauchemars (U=215.5, p=0.002) ainsi que la
fréquence des cauchemars (s=0.40; p=0.0018) étaient positivement corrélées au score du risque
suicidaire.

Conformément au type de réve dysphorique désigné par cette hypothese, ni la présence de mauvais
réves (U=373.5, ns) ni leur fréquence (s=0.12, ns) n’étaient associées au score du risque suicidaire.

4.2.2 Hypotheses secondaires

L’hypothése conjecturant I'existence d’une association entre la fréquence des cauchemars et la
survenue d’événements de vie stressants ou traumatiques n’était pas vérifiée.

Contrairement a ce qui avait été envisagé, ni les évenements de vie stressants (s=0.19, ns) ni les
psychotraumatismes (s=0.14, ns) n’étaient corrélés a la fréquence des cauchemars.

A l'instar des cauchemars, I'association de la fréquence des mauvais réves aux évenements de vie
stressants (s=0.04, ns) et aux psychotraumatismes (s=-0.098, ns) n’était pas significative.

La derniere hypothese énongait que le contenu des réves dysphoriques serait comparable a la nature
des évenements de vie adverses. Seuls les psychotraumatismes pouvaient étre inclus dans la
comparaison car ils étaient voisins des événements oniriques menacants de I’échelle de Revonsuo, ce
qui n’était pas le cas des événements de vie stressants vécus sur I'année.

Sur les cinq catégories d’évenements traumatiques, seules les catégories « agression» et
« maladie/mort » ont pu étre soumises a un test statistique par manque d’effectif.

Concernant la catégorie « agression », il n’existait pas d’association significative entre les agressions
vécues et les agressions expérimentées en réve (X?=0.14, ns). A linstar des agressions, la
confrontation aux maladies et/ou a la mort n’était pas corrélée 3 cette expérience en réve (X*=0.18,
ns). Au sein de I’échantillon, on n’observait qu’un seul réve d’accident et on ne comptait pas de réves
comprenant des faits de guerre ni de réves comportant des catastrophes naturelles, ce qui rendait
toute analyse impossible sur ces psychotraumatismes. On notera que ces psychotraumatismes
étaient également rares au sein de I'échantillon avec seulement quatre cas de catastrophes
naturelles et un cas de faits de guerre.

Quant a la perspective des participants, dans 68.96 % des cas (ET : 0.48), les sujets témoignaient de
I’existence d’un lien entre leurs préoccupations actuelles et les cauchemars, contre 60% des cas (ET :
0.51) pour les mauvais réves, les réves blancs n’étant pas pris en compte. Ce caractere de
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reproduction onirique des préoccupations récentes n’était pas significativement différent selon le
type de réve, qu’il s’agisse de cauchemars ou de mauvais réves (test de Fisher, p=0.74).

4.2.3 Etude de la récurrence onirique

Le risque suicidaire n’était pas associé a la récurrence onirique, qu’il s’agisse de cauchemars (U=69.5,
ns) ou de mauvais réves (U=23.5, ns).

La récurrence en matiere de cauchemars était associée significativement aux événements de vie
stressants récents (U=36.0, p=0.01) mais pas aux psychotraumatismes (U=59.5, ns). Quant aux
mauvais réves, leur récurrence n’était associée ni aux évenements de vie stressants récents (U=13.5,
ns) ni aux psychotraumatismes (U=18.5, ns).

4.2.4 Qualité globale du sommeil et risque suicidaire

Le risque suicidaire était significativement associé a une mauvaise qualité de sommeil (s=0.30,
p=0.022). Par ailleurs, il existait une association significative négative entre la qualité du sommeil et
la fréquence des cauchemars (s=0.32, p=0.014).

4.3  Analyse ajustée

Le recueil des données a compris I'examen des facteurs inducteurs de cauchemars connus tels que
certaines pathologies psychiatriques, addictives ou encore certains traitements médicamenteux. En
effet, il est nécessaire de s’assurer que ces facteurs ne constituent pas des biais de confusion.

Sur le plan des facteurs psychopathologiques, seuls les troubles de I'humeur étaient associés
positivement a la fréquence des cauchemars (U=190.0, p=0.002). En effet, cette association n’était
observée ni pour les troubles anxieux (U=356.5, ns), ni pour les pathologies addictives (U=298.5, ns),
ni pour les troubles psychotiques (U=66.0, ns).

En revanche, on observe que les troubles de I'humeur n’étaient pas significativement liés au risque
suicidaire (U=275.5, ns), ce qui écarte I'"hypothése qu’ils soient a I'origine d’un biais de confusion au
sein de I'association entre cauchemars et risque suicidaire dans notre étude.

Enfin, concernant les traitements médicamenteux, il n'existait pas de lien significatif entre les
traitements pouvant induire des cauchemars et la fréquence des cauchemars (U=364.5, ns) ce qui
excluait également I’hypothése qu’ils constituent un facteur de confusion dans I'association observée
entre les cauchemars et le risque suicidaire.
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5 Discussion de I'étude

5.1  Réves dysphoriques et suicidalité

En harmonie avec la littérature ayant examiné le lien entre cauchemars et suicidalité, notre étude a
montré une association positive significative entre le risque suicidaire et la présence de cauchemars.
De plus, il existait une association significative linéaire entre le score du risque suicidaire et la
fréquence des cauchemars.

Les résultats concernant les mauvais réves sont concordants avec le modele de Nielsen et Levin
(2007). En effet, notre étude ne mettait pas en évidence de lien entre les mauvais réves et le risque
suicidaire. De plus, on observait une surreprésentation des cauchemars par rapport aux mauvais
réves dans notre échantillon de patients traversant une crise suicidaire, tandis que la tendance est
inversée en population générale (Robert et Zadra, 2008 ; Zadra et Donderi, 2000).

Or, pour mémoire, Nielsen et Levin (2007) attribuent aux mauvais réves une fonction de régulation
des émotions, qui serait échouée lors des cauchemars, provoquant une interruption du processus
d’extinction de la peur. La dysrégulation émotionnelle étant elle-méme associée a la suicidalité (Arria
et al., 2009), il était attendu que les cauchemars et non les mauvais réves soient associés au risque
suicidaire.

5.2 Evenements de vie adverses : fréquence des réves dysphoriques et suicidalité

Sur le plan des évenements de vie adverses, le nombre de psychotraumatismes et le nombre
d’événements de vie stressants récents n’étaient pas liés a la fréquence des réves dysphoriques. Ces
résultats allaient a I'encontre des données existantes dans la littérature (Nielsen et Levin 2007 ;
Nielsen et Zadra, 2011 ; Schredl, 2003).

A l'inverse, notre étude révélait une association forte entre les événements stressants vécus dans
I'année et le risque suicidaire, ce qui était congruent a des résultats bien établis (Hagnell et Rorsman,
1980). Ainsi, nos résultats soulignent I'importance du réle des facteurs précipitants dans la formation
de la crise suicidaire. En revanche, le risque suicidaire n’était pas lié a [I'existence de
psychotraumatismes sur la vie entiére, contrairement aux données fournies par la littérature (Belik,
Stein, Asmundson et Sareen, 2009 ; Dube et al., 2001).

5.3  Evénements de vie adverses et réplication onirigue.

Concernant les psychotraumatismes sur la vie entiére, seules les réplications oniriques des
traumatismes a type d’agression et a type de confrontation a la maladie et/ou la mort ont pu étre
étudiées faute d’effectif. Il n’existait pas d’association significative entre ces deux types de
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psychotraumatismes et leurs homologues oniriques. L’étude de la réplication onirique concernant les
événements de vie stressants récents n’a pu étre réalisée car leur recueil n’était pas comparable aux
catégories d’évenements oniriques menagants de I'échelle de Revonsuo.

En revanche, le recueil de I'avis des participants apportait des résultats subjectifs en faveur d’'une
réplication onirique, totale ou partielle, de leurs préoccupations actuelles dans la majorité des cas,
dans 68.96 % des cauchemars et 60% des mauvais réves. Ces derniers résultats étaient conformes a
I’hypothese de continuité (Domhoff, 1996 ; Schredl et Hofmann, 2003 ; Strauch et Meier, 1996).

5.4  Distribution du contenu onirigue

Tout comme I'échantillon en population générale de Revonsuo et Valli (2000), qui faisait état de 672
événements menacants compris dans des réves dysphoriques, I'agression était I'évenement onirique
menacant le plus fréquent.

Parmi les réves d’agression, les agressions physiques étaient plus fréquentes lors des cauchemars
quand les agressions verbales étaient majoritaires au sein des mauvais réves. Ces résultats étaient
congruents avec les données scientifiques existantes (Minsky et al., 2015 ; Robert et Zadra, 2014).

On notait proportionnellement plus de réves blancs parmi les mauvais réves que parmi les
cauchemars, soit un rappel des réves moins efficace pour les mauvais réves que pour les cauchemars.

Cette observation est conforme aux corrélats du rappel des réves, qui font état d’un rappel des réves
facilité par les réveils nocturnes (Schredl et al., 2003), la saillance du contenu onirique (Cohen et
McNeilage, 1974) et probablement entravé par I'inertie du sommeil, soit I'état de désorientation et
d’altération des performances cognitives qui accompagne le réveil (Dinges, 1990 ; Schredl et al.,
2003).

En effet, contrairement aux mauvais réves, les cauchemars occasionnent un réveil nocturne et ils
sont suivis d’un recouvrement rapide de I'orientation et de la vigilance (ICSD-3, American Academy of
Sleep Medicine, 2014). Enfin, ils sont plus saillants, car plus intenses émotionnellement (Robert et
Zadra, 2014 ; Zadra, Pilon et Donderi, 2006) et plus bizarres (Robert et Zadra, 2014).

5.5 Récurrence du contenu onirigue

On observait que les réves dysphoriques présentaient un caractere récurrent dans la majorité des
cas, et ce plus particulierement pour les cauchemars, pour 64,3% d’entre eux, mais également pour
les mauvais réves, pour 57,1% d’entre eux. Cette caractéristique, observée au sein d’un échantillon
de sujets suicidaires et suicidants, était congruente avec les résultats de Brown et Donderi (1986)
faisant état d’un lien entre la récurrence onirique et un bien étre moindre sur le plan psychologique.
Cette observation était également cohérente avec les résultats de Zadra, O'Brien et Donderi (1997),
associant la récurrence onirique avec des carences en termes de capacités d’ajustement.
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La récurrence des cauchemars était associée significativement aux évenements de vie stressants
récents. Ce résultat était concordant avec les données de la littérature, qui associent la charge
affective, qui est un surcroit de stress de vie, avec la formation de cauchemars (Dunn et Barrett,
1988 ; Husni et al., 2001 ; Kales et al., 1980) et avec la récurrence onirique (Robbins et Houshi, 1983)

5.6 Qualité globale du sommeil, cauchemars et risque suicidaire

Comme cela avait déja été observé par Bernert et al. (2014), la mauvaise qualité de sommeil était
significativement associée au risque suicidaire. Or, la mauvaise qualité de sommeil était également
associée a la fréquence des cauchemars. Ces derniers résultats étaient attendus, les cauchemars
étant responsables par définition d’'une détérioration de la qualité de sommeil, et solidement
associés a l'insomnie et a I'asthénie (Sandman et al, 2015) Ainsi, il n’a pas été jugé pertinent
d’introduire la qualité de sommeil dans |'ajustement car cette variable est indissociable des
cauchemars : la qualité de sommeil englobe les cauchemars et leurs conséquences fonctionnelles. On
pourra seulement observer que la significativité était plus marquée concernant I'association entre la
fréquence des cauchemars et le risque suicidaire que pour I'association entre la qualité de sommeil
et le risque suicidaire.

5.7  Limites de 'étude

5.7.1 Limites liées aux modalités de recrutement

Tout d’abord, on peut regretter un manque de puissance statistique en lien avec la taille de
I’échantillon. Cette limite est possiblement a l'origine des divergences relevées entre certains
résultats et les données existantes de la littérature. Effectivement, I'association attendue entre le
nombre d’évenements de vie adverses et la fréquence des réves dysphoriques n’était pas vérifiée et
le risque suicidaire n’était pas lié a I'existence de psychotraumatismes sur la vie entiére. En ce qui
concerne I'analyse du contenu onirique, I'étude de la réplication onirique des psychotraumatismes
était particulierement affectée par ce manque de puissance statistique.

En termes de représentativité de I'échantillon, on souligne le caractére monocentrique du
recrutement, qui appelle a la prudence quant a la généralisation des résultats.

5.7.2 Limites liées aux modalités d’évaluation

La principale limite méthodologique de notre étude réside dans le choix d’une méthode
rétrospective de recueil des réves. Le recueil rétrospectif sous-estimerait la fréquence des
cauchemars et des mauvais réves par comparaison a une collecte prospective (Blagrove et al., 2004 ;
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Robert et Zadra, 2008). En effet, le recueil rétrospectif peut étre influencé par un biais de
mémorisation (Robert et Zadra, 2008) et par des facteurs spécifiques a I'étude des réves, comme
I'attitude du sujet envers ses réves (Beaulieu-Prevost et Zadra, 2007), la détresse liée aux
cauchemars, la tonalité émotionnelle principale du réve (Blagrove et al, 2004) et le profil
psychopathologique du réveur.

Ces quatre derniers facteurs ont un impact sur la représentation cognitive que le sujet a de ses réves
et ainsi sur I'estimation par le sujet de la fréquence de rappel de ses réves.

En matiere d’instruments d’évaluation, I'enquéte psychopathologique réalisée grace au Mini-
Entretien Neuropsychiatrique International (APA, 2000) se limitait a I'exploration des troubles de
I'axe | du DSM-IV.

Or, le trouble de la personnalité borderline est associé a une fréquence de cauchemars élevée (Simor
et al., 2010) et a une forte prévalence des conduites suicidaires (Black, Blum, Pfohl et Hale, 2004). Il
aurait été pertinent de considérer ce trouble de personnalité, qui pourrait étre pourvoyeur d’un biais
de confusion concernant I'association entre la fréquence des cauchemars et le risque suicidaire.

Concernant la comparaison du contenu onirique aux évenements de vie adverses, on regrettera que
la forme du recueil des évenements de vie stressants ne permette pas la comparaison avec le
matériel onirique. Quant aux psychotraumatismes, leur comparaison avec les événements onirique
est restée partielle car la liste des évenements traumatiques vécus n’était pas parfaitement
superposable a la liste d’événements oniriques menagants de Revonsuo et Valli (2000) et aussi a
cause du manque de puissance statistique pour cette opération. Cette opération de comparaison
aurait nécessité la création d’un instrument d’évaluation spécifique permettant de comparer les
événements oniriques et les événements vécus.

6 Conclusion de I'étude

Dans une dynamique de recherche active autour de la suicidalité, I'exploration des troubles du
sommeil a abouti a des résultats concluants en termes de corrélats. En effet, I'association entre les
troubles du sommeil et la suicidalité est maintenant bien établie. Parmi eux, les cauchemars se
distinguent comme étant liés a la suicidalité.

By

Nos travaux s’attachaient a approfondir I'exploration de cette association dans le cadre de
I’évaluation du risque suicidaire, qui constitue I"application pratique centrale dans le domaine de la
prévention du suicide.

Ainsi, notre étude a dégagé une association graduée entre le risque suicidaire et la fréquence des
cauchemars, ce qui conforte encore davantage la force de I'association.

Nous constatons que cette association concernait les cauchemars et non les mauvais réves, ce qui
souligne la nature distincte de ces deux phénomenes. Ce résultat est congruent au modéle attribuant
aux réves une fonction de régulation des émotions, qui serait échouée par les cauchemars.

D’autre part, la dysrégulation émotionnelle étant un des rouages des conduites suicidaires, il semble
maintenant vraisemblable que ce phénomeéne soit un vecteur de I'association entre cauchemars et
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risque suicidaire. En faveur de cet enjeu nocturne de régulation des émotions, on observe que les
réves dysphoriques des patients de notre étude étaient le plus souvent en rapport avec leurs
préoccupations actuelles, souvent intriquées dans la crise suicidaire.

De maniere surprenante, les événements de vie adverses, qu’il s’agisse de psychotraumatismes sur la
vie entiere ou d’événements de vie stressants récents, n’intervenaient pas dans cette association au
sein de notre étude. Un projet de recherche de plus grande ampleur permettrait de vérifier ce
résultat inattendu.

Par ailleurs, il serait pertinent de poursuivre I'exploration de I’association entre les cauchemars et le
potentiel suicidaire, en interrogeant le facteur de la dysrégulation émotionnelle, qui semble pressenti
comme ayant un rdle dans cette association.

Pour conclure, le cumul des témoignages scientifiques en faveur de I'association entre cauchemars et
suicidalité nous engage a considérer 'existence et la fréquence des cauchemars comme un facteur
de gravité lors de I’évaluation du risque suicidaire dans notre pratique clinique quotidienne. Ces
données laissent également envisager I'ouverture de possibilités thérapeutiques via une action ciblée
sur les cauchemars.
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DISCUSSION GENERALE

1 Implications méthodologiques

Outre les limitations méthodologiques qui lui sont propres, notre travail expérimental s’est heurté
aux limitations inhérentes a I'étude scientifique des réves que sontl'oubli, la reconstruction,
I'interprétation, la censure et la saillance (Arnulf, 2014). Ces limitations ont pu inférer sur la
fréquence de rappel des réves ainsi que sur leur contenu.

1.1  Inclusion des réves blancs

Notre recueil de réves était rétrospectif, ce qui induit une sous-estimation de la fréquence de rappel
des réves, en lien avec un biais de mémorisation. Cependant, cette sous-estimation liée a I'oubli
pourrait étre pour partie compensée par l'inclusion des réves blancs dans le recueil des réves. En
effet, le réve blanc traduit la certitude du sujet d’avoir révé, sans qu’il puisse se remémorer le
contenu du réve. Or, I'obtention d’un récit de réve semble d’autant plus improbable que celui-ci est
ancien, I'effort de mémorisation demandé étant plus soutenu. Ainsi, I'inclusion des réves blancs lors
d’un recueil de réves rétrospectif pourrait permettre une estimation plus juste de la fréquence
effective des réves.

Il existe une absence de consensus quant au choix d’inclure ou non les réves blancs dans les collectes
de réves, cette négligence pourrait étre liée a leur faible prévalence lors des recueils en laboratoire
(zadra et Robert, 2012).

Les réves blancs surviendraient volontiers suite a des réveils en sommeil lent (Aserinsky et Kleitman,
1953) et lorsque les réveils nocturnes sont rares (Schredl et al., 2003).

Or, les cauchemars surviennent volontiers en sommeil paradoxal et sont inducteurs de réveils
nocturnes.

Ceci est congruent avec les données issues de notre étude, qui témoignaient d’une sous-
représentation des réves blancs parmi les cauchemars, par comparaison aux mauvais réves. Ainsi, la
moindre survenue de réves blancs parmi les cauchemars pourrait s’expliquer selon deux facteurs : la
survenue d’'un réveil nocturne et la rapidité de recouvrement de la vigilance suite au cauchemar.
C'est le stress induit par le cauchemar et le type de stade de sommeil le plus souvent concerné, soit
le sommeil paradoxal, qui favoriseraient ce recouvrement rapide de la vigilance.

L’existence d’une nette prédominance des réves blancs parmi les mauvais réves par comparaison aux
cauchemars est cohérente avec la distinction des cauchemars et des mauvais réves en deux
phénoménes différents.
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Au vu de la forte proportion de réves blancs au sein des mauvais réves dans notre étude, il serait
intéressant de comparer nos estimés, avec puis sans les réves blancs, a des mesures prospectives
réalisées sur un échantillon comparable. Cette opération permettrait de déterminer si I'inclusion des
réves blancs dans les recueils rétrospectifs permet d’obtenir une fréquence de rappel des réves plus
proche d’une mesure prospective, donc plus représentative de la fréquence réelle.

1.2  Mesure de la détresse liée aux cauchemars

Dans le cadre de notre analyse du lien entre les cauchemars et la suicidalité, la dysrégulation
émotionnelle a été désignée comme étant un vecteur probable de cette association. Or, la détresse
affective étant liée a un dépassement des capacités d’adaptation émotionnelle de I'individu (Nielsen
et Levin, 2007), on peut formuler I’hypothése que la détresse liée aux cauchemars pourrait étre un
marqueur de la dysrégulation émotionnelle. Ainsi, la mesure de cette variable permettrait
d’appréhender plus précisément le réle de la dysrégulation émotionnelle dans |'association. A
I’avenir, il serait donc intéressant de tester I’hypothese que la détresse liée aux cauchemars est
associée a la suicidalité, et ce plus fortement que la fréquence des cauchemars.

En faveur de cette hypothese, nous avons stipulé dans la premiere partie de ce travail que la détresse
liée aux cauchemars est plus fortement associée a différents indicateurs de psychopathologie que la
fréquence des cauchemars (Belicki, 1992a ; Blagrove, Farmer et Williams, 2004 ; Kéthe et Pietrowsky,
2001 ; Zadra et al., 2000).

Par ailleurs, selon les classifications nosographiques telles que le DSM-5 (American Psychiatric
Association, 2013) et ICSD-3 (American Academy of Sleep Medicine, 2005), la souffrance
cliniguement significative qui reflete la détresse liée aux cauchemars fait partie des criteres
permettant de définir le caractere pathologique de ce symptéme. A l'inverse, il n’existe pas de seuil
pathologique en termes de fréquence des cauchemars selon ces classifications.

2 Implications théoriques

Plusieurs théories concernant le contenu et les fonctions des réves ont été développées tout au long
de ce travail. Certains aspects de notre travail, soit la revue de la littérature et de I'étude, peuvent
étre interprétés a la lumiére de ces modeles théoriques.

2.1 Théorie de Ia continuité

Selon la théorie de continuité (Domhoff, 1996 ; Strauch et Meier, 1996), le contenu onirique
refleterait les expériences de la vie quotidienne. L'étude des corrélats du contenu onirique dans la
premiere partie de ce travail a révélé a plusieurs reprises des exemples de continuité comme
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I’évolution du contenu onirique avec I'age (Foulkes, 1982 ; Zanasi, 2005), selon les évenements de vie
(Cartwright, Lloyd, Knight et Trenholme, 1984 ; Proksch et Schredl, 1999), les faits récents (De
Koninck et Brunette, 1991 ; Goodenough, Witkin, Koulack et Cohen, 1975), les conceptions ou les
préoccupations du réveur, le terrain psychopathologique (Domhoff, 1996), ou encore les
caractéristiques culturelles (Domhoff et Schneider, 2008).

Les résultats de notre étude étaient également congruents avec la théorie de continuité, le recueil de
I’avis des participants apportait des résultats subjectifs en faveur d’une réplication onirique, totale ou
partielle, de leurs préoccupations actuelles dans la majorité des cas.

2.2  Réve et fonction de régulation des émotions

Certains auteurs ont observé un lien entre la restauration émotionnelle et thymique et le
changement de contenu des réves pendant le sommeil au cours d’une méme nuit chez les sujets
sains (Cartwright, Luten et al., 1998) ou dépressifs (Cartwright, Young et al., 1998) et au fil des nuits
sur une année entiere (Cartwright et al., 1991). Cette amélioration des affects peut étre comprise
selon plusieurs mécanismes : I'exposition a la peur, a I'origine d’une désensibilisation (Levin et
Nielsen, 2007 ; Perlis et Nielsen, 1993 ; Perogamvros et al., 2013), la décentration autorisée par les
changements de perspective du réveur, grace a un self pouvant se manifester a la troisieme
personne (Desseilles et Duclos, 2013) et enfin la simulation de la menace, permettant la mise en
place de comportements adaptés lors des situations menacantes a I’éveil (Revonsuo, 2000).

Notre travail était congruent au modele qui oppose les cauchemars et les mauvais réves quant a leur
impact émotionnel, les cauchemars étant responsables d’une dysrégulation émotionnelle (Kramer
1991; Levin et Nielsen, 2007). En effet, il est maintenant bien établi que la dysrégulation des
émotions est un facteur de suicidalité (Anestis et Joiner, 2011 ; Arria et al., 2009 ; Brezo et al., 2008 ;
Miranda et al., 2013 ; Pisani et al., 2013) et les résultats de notre étude montraient une association
entre la fréquence des cauchemars et le risque suicidaire, absente pour les mauvais réves. Ainsi, ces
derniers résultats étaient cohérents avec I'existence d’une dysrégulation émotionnelle favorisée par
les cauchemars.

L’hypothese d’une altération de la régulation des émotions induite par les cauchemars comporte des
arguments cliniques, neuroanatomiques, neuroendocriniens et neurobiochimiques.

Sur le plan clinique, les cauchemars sont suivis d’une hyperactivation neurovégétative au réveil
(American Psychiatric Association, 2013). Sur le plan neuroanatomique, les cauchemars
s’accompagneraient d’une hyperactivation de I'amygdale (Nielsen et Levin, 2007), structure clef du
controle de la charge émotionnelle (LaBar et al., 1998 ; Maren et Quirk, 2004 ; Morris et al., 1996).

Sur le plan neuroendocrinien, les cauchemars fréquents seraient responsables d’un
dysfonctionnement de I'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, ou axe du stress (Nagy et al.,
2015), altération associée a une dysrégulation émotionnelle (Ayer et al, 2013).

Sur le plan neurobiochimique, les cauchemars surviennent volontiers en sommeil paradoxal, stade de
sommeil qui se caractérise par une diminution de I'activité sérotoninergique favorisant I'impulsivité
et I'agressivité (McNamara et al., 2005). Ainsi, la dysrégulation émotionnelle pourrait étre liée a une
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majoration de I'impulsivité et de 'agressivité induite par une inflation du taux de sommeil paradoxal
et de la fréquence des cauchemars, chez les sujets suicidaires par exemple (Agargun et Cartwright,
2003).

2.3 Théorie évolutionniste de la simulation de /la menace

Nous avons développé I’hypothese de simulation de la menace (Revonsuo, 2000) qui présente le réve
comme une simulation hallucinatoire de situations menagantes qui favoriserait I'élaboration de
stratégies comportementales de réponse a la menace, permettant la survie de I'espéce.

Cette théorie rejoint certains corrélats du contenu onirique développée dans la premiere partie de ce
travail. Ainsi, nous avons précisé qu’il existe une grande représentation des animaux dans les récits
de réves chez les enfants (Foulkes, 1982) et chez les peuples traditionnels, ce qui pourrait
correspondre a une simulation de menaces ancestrales pour les premiers et de menaces actuelles
pour les seconds. Ainsi, la raréfaction des animaux dans les réves des adultes pourrait étre liée a
I’adaptation du contenu des réves a I'environnement contemporain.

Par ailleurs, la simulation oniriqgue de la menace concorde avec les caractéristiques
neuroanatomiques du sommeil paradoxal, décrites dans la premiere partie de ce travail, qui
comprennent I’hyperactivation des structures limbiques impliquées dans la réaction d’alerte face a la
menace (Braun et al., 1997 ; Maquet et al., 1996).

D’autre part, la théorie de simulation de la menace s’appuie sur le constat que les réves sont
majoritairement empreints d’une tonalité négative. Cet aspect ne pouvait étre souligné par notre
travail expérimental puisque tous les récits de réves recueillis étaient a tonalité négative, notre
recueil se limitant par définition aux réves dysphoriques.

Revonsuo (2000) suppose que cette tonalité négative prédominante au sein des réves est liée a la
survenue d’événements oniriques menagants. Or, nos résultats montrent que tous les récits de réves
recueillis pouvaient étre classés selon I'échelle de la menace de Revonsuo et Valli (2000), ce qui
implique gu’ils étaient tous centrés sur un événement menagant. Cette observation est concordante
avec la théorie de Revonsuo (2000). En effet, selon cet auteur, la tonalité négative d’un réve est sous-
tendue par la survenue d’un événement oniriqgue menagant.

Enfin, d’aprés Revonsuo (2000), le caractere trés répandu des agressions parmi les interactions
sociales révées est un argument supplémentaire a sa théorie évolutionniste, la réponse stratégique a
I'ennemi étant un avantage adaptatif ancestral. Nos résultats étaient cohérents avec cette
hypothése, les agressions représentant les évenements les plus fréquents au sein de notre
distribution de récits de réves.
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3 Implications cliniques

3.1  Evaluation des réves dysphoriques

3.1.1 Différenciation des cauchemars et des mauvais réves

Pour les raisons évoquées précédemment, il semble important de différencier, lors de I'évaluation
clinique, les mauvais réves des cauchemars au sein des réves dysphoriques.

Selon Nielsen et Levin (2007), I'éveil ferait suite a I'incapacité par le réveur de réguler la charge
affective. Pour mémoire, ceci pourrait correspondre a une hyperactivation de I'amygdale, un échec
du cortex préfrontal médial a réguler les signaux émis par I'amygdale ou a une incapacité de
I'hippocampe a fournir des éléments contextuels suffisamment incompatibles pour assurer la
fonction d’extinction de la peur.

Le critere d’éveil, utilisé par le DSM 5 (American Psychiatric Association, 2013), semble étre un
indicateur fiable. En effet, ce critére était utilisé pour notre étude afin de différencier ces deux types
de réves : cette distinction se traduisait par une différence significative entre ces deux types de
productions mentales concernant I'association au risque suicidaire.

3.1.2 Fréquence des cauchemars, détresse liée aux cauchemars

Selon les résultats de notre étude, la fréquence des cauchemars semble étre un bon indicateur de
souffrance clinique, puisqu’on pouvait constater une association graduée entre la fréquence des
cauchemars et le score du risque suicidaire. Cependant, comme nous I'avons évoqué précédemment,
la détresse liée aux cauchemars pourrait étre un indicateur encore plus solide en matiere de risque
suicidaire et justifierait d’'un nouveau travail de recherche.

L’évaluation des perturbations émotionnelles induites par les cauchemars peut étre menée grace au
Nightmare Distress Questionnaire (Belicki, 1992b) ou au Nightmare Effects Survey (Krakow et al.,
2000), qui présentent de bons indices psychométriques et qui ont montré une utilité clinique (Belicki,
1992b ; Krakow et al., 2000 ; Martinez, Miro et Arriaza, 2005).

Enfin, il semble pertinent de considérer les croyances et |’attitude du sujet envers ses réves. En effet,
en premiere partie de ce travail, nous avons évoqué I'impact de I'attitude du sujet envers ses réves
sur ses représentations cognitives et sur sa fréquence de rappel des réves. Des croyances erronées,
comme l'attribution au réve d’un caractére prémonitoire, pourraient contribuer a entretenir la
détresse liée aux cauchemars.
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3.1.3 Contenu des mauvais réves et des cauchemars

L’évaluation quantitative du contenu onirique est une opération délicate a réaliser en pratique
clinique courante. L'étude des corrélats du contenu des réves a permis de déterminer |’existence
d’une éventuelle association entre certaines caractéristiques du contenu onirique et les facteurs
relatifs a I’état ou aux traits du sujet.

En ce qui concerne les facteurs relatifs a I'état du sujet, la tonalité globale se dégageant des récits de
réves pourrait étre une variable importante a prendre en considération. Ainsi, le travail de Cartwright
et al. (1991, 1998) suggere I'existence d’une correspondance dans le temps entre |’évolution de I'état
thymique et émotionnel a I'état de veille et celle du contenu onirique.

Concernant les facteurs relatifs aux traits du sujet, les corrélats du contenu des réves, abordés dans
la premiére partie du travail, ne présentaient pas de résultats concluants concernant les traits de
personnalité du réveur. De méme, I'étude du contenu des réves chez les sujets souffrants de troubles
psychiatriques ne permettait d’établir que des tendances mais pas d’inférences cliniques, a
I’exception des cauchemars fréquents qui sont associés a certains traits de personnalité et
psychopathologiques durables selon I'ICSD-3 (American Academy of Sleep Medicine, 2005). On
retiendra que ce sont plut6t les conceptions et les préoccupations du réveur qui sont renseignées par
le contenu onirique (Domhoff, 1996). Ainsi, les résultats de notre étude ont montré que les récits de
réves reflétaient les préoccupations actuelles du réveur, ce qui rejoint les résultats de Cartwright,
Agargun, Kirkby et Friedman (2006). Le contenu des réves peut fournir des indices quant aux
préoccupations du réveur et constituer ainsi, pour le clinicien, une voie d’abord privilégiée des
problématiques du patient.

Concernant les cauchemars, il a été mentionné que les altérations du sommeil paradoxal
constitueraient des endophénotypes ou des facteurs de trait de la dépression (Modell et al., 2002).
Or, la suicidalité est associée a une majoration des anomalies du sommeil paradoxal chez les sujets
dépressifs (Agargun et Cartwright, 2003). Les cauchemars survenant volontiers en sommeil
paradoxal, il serait intéressant de déterminer s’ils constituent un facteur de trait de la suicidalité.

3.2 Traitement des cauchemars

Le traitement des cauchemars est a envisager si ceux-ci engendrent une souffrance cliniguement
significative ou une altération du fonctionnement, ce qui constitue le dernier des trois critéres
définissant la maladie des cauchemars, décrite dans I'lCSD-3 (American Academy of Sleep Medicine,
2005).

/

%+ Les comorbidités

Le DSM-5 (American Psychiatric Association, 2013) et I'ICSD-3 (American Academy of Sleep Medicine,
2005), classifient les cauchemars parmi les parasomnies. Bien qu’ils constituent un trouble de
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sommeil a part entiére, les cauchemars sont souvent comorbides d’autres troubles du sommeil,
d’une pathologie psychiatrique ou addictive comme I'état de stress aigu, le trouble de stress post-
traumatique, I'épisode dépressif majeur, le trouble anxiété de séparation, I'abus d’alcool ou de
substances. Si tel est le cas, le traitement des cauchemars passe aussi par le traitement des
comorbidités.

/

% Les étiologies des cauchemars

Chez les sujets rapportant des cauchemars, il est important de faire la distinction sémiologique entre
les terreurs nocturnes, les hallucinations hypnagogiques, le trouble du comportement en sommeil
paradoxal, les cauchemars spontanés, post-traumatiques ou pharmaco-induits.

< Le traitement des cauchemars

Le traitement des cauchemars a pour objectif la réduction ou I'amendement de la fréquence et de la
détresse associée aux cauchemars, il est adapté selon I'étiologie. En cas de cauchemars pharmaco-
induits, il est nécessaire d’arréter le médicament en cause. A travers une méta-analyse, Audegal,
Hansen, Kronhaug, Harvey et Pallesen (2013) observaient I'existence d’une efficacité des traitements
pharmacologiques, ici la prazosine, et des psychothérapies dans la prise en charge des cauchemars.

= [es traitements pharmacologiques

Les chimiothérapies ayant été étudiées lors d’essais randomisés contrélés sont la prazosine et la
cyproheptadine. La prazosine est un antagoniste alpha 1-adrenergique non sédatif, son usage est
recommandé pour le traitement des cauchemars post-traumatiques (Audegal et al, 2013). La
cyproheptadine est un anti-histaminique sédatif stimulant I'activité sérotoninergique (Berger et al.,
2009).

Pour mémoire, la nabilone, qui est un cannabinoide synthétique a I'essai en milieu expérimental
pourrait représenter une nouvelle alternative thérapeutique d’avenir concernant les cauchemars
post-traumatiques (Cameron, Watson et Robinson, 2014 ; Fraser, 2009 ; Jetly, Heber, Fraser et
Boisvert, 2015).

= Les psychothérapies

La thérapie par répétition de I'imagerie mentale (Imagery Rehearsal Therapy ou IRT) est la thérapie
recommandée pour le traitement de la maladie des cauchemars. Selon ce procédé, le patient doit
s’appliquer a modifier la trame du cauchemar récurrent a I'état de veille, en changeant la fin du récit
par un scénario plus plaisant, éventuellement humoristique (Krakow et Zadra, 2006 ; Lancee,
Spoormaker, Krakow et van den Bout, 2008).

Les techniques d’exposition, fondées sur le principe d’inhibition réciproque (Wolpe, 1958),
permettent une exposition progressive du sujet a l'anxiété, soit les éléments anxiogénes du
cauchemar, dans un environnement rassurant.
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La thérapie par le réve lucide vise a développer les aptitudes du patient a intervenir directement sur
le scénario de réve pendant le sommeil, selon des processus métacognitifs (Zadra et Pihl, 1997).

La thérapie de réécriture des scenarii, de relaxation et d’exposition (ERRT) est une technique
comprenant un abord psycho-éducatif, concernant I'hygiene du sommeil, les techniques de
relaxation musculaire progressive et la réécriture du scénario onirique une fois les techniques
d’expositions assimilées (Audegal et al., 2013).

Enfin, la thérapie de désensibilisation et de reprogrammation par les mouvements oculaires (Eye
Movement Desensitization and Reprocessing ou EMDR) a pour principe d’induire le traitement des
souvenirs et des expériences perturbants en stimulant les processus neurologiques activés pendant
le sommeil paradoxal (Aurora et al., 2010).

Au total, Aurora et al. ont pu établir des recommandations validées (American Academy of Sleep
Medicine, 2010) concernant le traitement des cauchemars qui sont résumées dans le tableau IV.

Tableau IV. Recommandations thérapeutiques pour les cauchemars idiopathiques (maladie des cauchemars)
et post-traumatiques

Niveau A Niveau B Niveau C
Cauchemars RT - désensibilisation systématique et - thérapie par le réve lucide et
idiopathiques relaxation musculaire progressive thérapie d’auto-exposition

- médicaments : clonidine,
trazodone, antipsychotiques
atypiques, topiramate, cortisol a

faible dose, fluvoxamine, triazolam
Cauchemars post

. . et nitrazepam, phenelzine,
traumatiques - prazosine

gabapentin, cyproheptadine, et
antidépresseurs tricycliques

- psychothérapies : ERRT, hypnose,
EMDR, hypnose et méthode du
témoignage

3.3 Implications cliniques concernant la suicidalité

Comme nous l'avons évoqué précédemment, nous disposons maintenant de supports
d’interventions thérapeutiques validés concernant les cauchemars. Cependant, notre étude mettait
en évidence I'existence d’un lien entre cauchemars et suicidalité, mais elle n’était pas congue pour
tester une éventuelle relation de causalité. Ainsi, selon cette perspective, le traitement des
cauchemars chez les sujets suicidaires n’implique pas I’hypotheése d’une diminution paralléle du
risque suicidaire. Néanmoins, le traitement des cauchemars pourrait avoir un impact sur la suicidalité
par le truchement de certains facteurs, tels que la détresse liée aux cauchemars et I'attitude du sujet
envers ses réves, ce qui pourrait faire I'objet d’un nouvel axe de recherche.
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CONCLUSION

Latente jusqu’au vingtieme siecle, la science du sommeil et des réves a di attendre I'accés aux
technologies de neurophysiologie et de neuroimagerie pour connaitre un essor considérable. Ainsi, la
découverte en 1957 par Dement et Kleitman d’une relation entre le rappel des réves et le sommeil
avec mouvements oculaires rapides a permis d’amorcer I'exploration des corrélats neuronaux du
réve qui traduisent certaines de ses surprenantes caractéristiques phénoménologiques. La premiére
partie de notre travail proposait une synthese des principales connaissances dans ce domaine.

Parallelement, sur le plan de la recherche, I'étude des récits de réves a également évolué vers une
approche quantitative permettant la comparaison des réves selon la nature de la population, le stade
de sommeil, le lieu de recueil, etc. Dans le cadre de I'approche scientifique, on s’attache au contenu
manifeste, tel que le patient I'a énoncé, et non au contenu latent, réservé a une approche
psychanalytique.

C'est grace a une approche quantitative des réves reposant sur des indices reproductibles, tels que la
fréquence de rappel des réves, le codage du récit ou la classification des éléments oniriques selon
des échelles validées, que des conclusions concernant les réves peuvent étre établies avec un niveau
de preuve suffisant. Ainsi, on peut maintenant déterminer les corrélats de la fréquence de rappel des
réves et du contenu des réves, qui ont été exposés dans la premiere partie de la présente these.

Il était plus délicat d’aborder les fonctions du réve, qui se congoivent selon une perspective
déterministe. Pour cela, nous avons commencé par développer les fonctions du sommeil paradoxal
qui sont intriquées avec celles des réves. D’autre part, nous nous sommes appuyés sur les
hypotheéses évolutionnistes, comme celle de Revonsuo (2000), pour envisager les fonctions du réve.
L'hypothese de I'existence d’une régulation nocturne des émotions grace aux réves a été plus
amplement développée, eu égard aux implications attendues d’une telle fonction dans le champ de
la psychiatrie. Kramer (1991), Nielsen et Levin (2007) précisaient que cette fonction de régulation des
émotions concerne tous les réves y compris les réves dysphoriques, a I'exception des cauchemars,
ces derniers provoquant un réveil nocturne.

Dans ce contexte, notre étude mettait en évidence une association entre les cauchemars et le risque
suicidaire, la suicidalité étant probablement favorisée par I'’échec de la régulation des émotions. A
I'inverse, les mauvais réves n’étaient pas associés au risque suicidaire, ce qui corroborait I’'hypothese
de Nielsen et Levin (2007). La majorité des participants révaient de leurs préoccupations actuelles,
inscrites dans le contexte de la crise suicidaire, ce qui reflete probablement une tentative de
traitement onirique des émotions. Cependant, I'existence de psychotraumatismes ou d’évenements
de vie stressants récents n’était pas a I'origine d’'une recrudescence des cauchemars. Nous pourrions
en déduire que les évenements de vie adverses objectivés par un questionnaire ne sont pas
nécessairement superposables aux évenements investis émotionnellement par le patient lors de la
crise suicidaire.

Notre étude observationnelle ne permettait pas d’établir d’inférences causales concernant
I’association entre les cauchemars et la suicidalité mais nos résultats suggerent I'existence d’un role
de la dysrégulation émotionnelle au sein cette association. Cette hypothése pourrait représenter un
axe de recherche porteur. En effet, une meilleure connaissance de I'association entre les cauchemars
et le risque suicidaire permettrait de justifier I'’établissement de directives d’ordre thérapeutique, les
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modalités du traitement des cauchemars étant maintenant bien définis grace a des
recommandations validées (American Academy of Sleep Medicine, 2010).

Par ailleurs, la souffrance liée aux cauchemars constituerait probablement un indice de choix a
évaluer a I'avenir dans I'association entre les cauchemars et la suicidalité. Ainsi, elle pourrait se
révéler étre un meilleur facteur prédictif du risque suicidaire que la fréquence des cauchemars.

Enfin, notre travail souligne la nécessité de prendre en considération le vécu du réveur. En effet,
I'attitude du sujet envers ses réves, les croyances du sujet concernant les réves, la représentation en
réve des préoccupations du réveur ou la détresse liée au cauchemars sont autant de facteurs
permettant de définir I'importance que le réveur alloue a sa vie nocturne, ceci justifiant I’exploitation
du matériel onirique en pratique clinique.
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ANNEXES

Annexe 1. Lettre d’information et formulaire de consentement

Lettre d’information

Madame, Monsieur,

Vous étes pris en charge ce jour aux urgences psychiatriques.

Nous vous proposons de participer a une recherche intitulée : « Etude de la fréquence et du contenu
des cauchemars des sujets présentant des idées suicidaires et des sujets suicidants : Hypothése du
lien avec les psychotraumatismes. »

Vous avez bénéficié d’un entretien psychiatrique. Maintenant, une évaluation structurée vous est
proposée afin d’améliorer I'évaluation du risque suicidaire et donc la prévention du suicide. Nous
réaliserons un entretien et vous remplirez plusieurs questionnaires.

Il est probable que nous utiliserons certains résultats des tests et des évaluations en vue de
publications scientifiques. Dans ce cas, les données utilisées seront informatisées de fagon tout a fait
anonyme.

Vous pouvez poser toutes les questions que vous souhaitez. Nous nous tenons a votre disposition
pour toute information supplémentaire. Vous avez le droit de vous opposer a participer, ainsi que le
droit d’acces et de rectification des données vous concernant.

Vous pouvez aussi a tout moment interrompre votre participation.

Fait a Chambray-lés-Tours, le .../ .../ .... ....

Pr Wissam EL HAGE Jeanne MARCHAND

Médecin responsable du projet Interne

147



Consentement de participation

J€ SOUSSIZNE(R) cuvuveerieietietee ettt et st st et eren

Nee)le ||| ||| J——|[__|__|
PN [ =YY TSR

O Certifie étre bénéficiaire d’un régime de Sécurité Sociale.

Le Docteur El Hage Wissam (CHRU de Tours, Clinique Psychiatrique Universitaire, Tel: 02.47.47.37.28)
médecin investigateur m'a proposé de participer a une recherche intitulée : « Etude de la fréquence
et du contenu des cauchemars des sujets présentant des idées suicidaires et des sujets suicidants :
Hypothése du lien avec les psychotraumatismes. »

J'ai recu une note d'information écrite précisant les modalités de déroulement de cette étude
clinique et exposant le but de la recherche, la méthode utilisée, la durée et les contraintes. Il m'a
clairement précisé que je suis libre d'accepter ou de refuser de participer a cette recherche.

J'ai eu la possibilité de poser toutes les questions qui me paraissaient utiles pour la bonne
compréhension de la note d'information et de recevoir des réponses claires et précises. J'ai disposé
d'un délai de réflexion de quinze minutes avant de prendre ma décision.

Jaccepte librement et volontairement de participer a cette recherche décrite dans les conditions ci-
dessus.

Mon consentement ne décharge pas les organisateurs de la recherche de leurs responsabilités et je
conserve tous mes droits garantis par la loi. Je suis conscient(e) que je peux arréter a tout moment
ma participation a cette recherche sans que cela ne porte préjudice a la suite de ma prise en charge.

J'ai été informée que conformément a la réglementation, I'Espace de Réflexion Ethique Région
Centre a donné un avis favorable pour la réalisation de cette recherche.

Toutes les données et informations qui me concernent resteront strictement confidentielles. Je
dispose d’un droit d’acces et de rectification par I'intermédiaire du médecin que j'aurais désigné a
cet effet, aux données contenues dans mon dossier médical.

A compléter par le/la patient(e) :

Je déclare étre d’accord avec les dispositions de la présente attestation de consentement et donner
librement mon consentement éclairé pour participer a cette recherche

D N Signature
A compléter par le médecin investigateur :

Je soussigné(e) Dr ...eeeveceevesesenn, déclare avoir personnellement recueilli le consentement de
participation du patient a cette recherche biomédicale.

D) =N Signature
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2)

3)

1)

2)

3)

Annexe 2. Questions sur la fréquence et le contenu des cauchemars et des
mauvais réves

Trois questions sur les cauchemars:

« Avez-vous eu des cauchemars dans le mois dernier, c'est-a-dire des réves effrayants ou a contenu
désagréable qui vous ont réveillé ? »

« Si oui, a quelle fréquence : plusieurs fois par nuit, au moins une fois par nuit, au moins 3 fois par
semaine, entre 1 et 3 fois par semaine, entre 1 et 3 fois par mois ? »

« Quel est votre description du cauchemar que vous avez le mieux retenu ? »

Trois questions sur les réves désagréables ou effrayants non suivis immédiatement d’un réveil:

“ Dans le mois dernier, avez-vous eu des réves effrayants ou a contenu désagréable qui ne vous ont
pas réveillé?”

« Si oui, a quelle fréquence : plusieurs fois par nuit, au moins une fois par nuit, au moins 3 fois par
semaine, entre 1 et 3 fois par semaine, entre 1 et 3 fois par mois ? »

« Quel est votre description du réve effrayant ou a contenu désagréable que vous avez le mieux

retenu ? »
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Annexe 3. The Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQl)

PSQI : THE PITTSBURGH SLEEP QUALITY INDEX

Les questions suivantes portent sur vos habitudes de sommeil uniqguement au cours des 30 derniers

jours. Vos réponses doivent étre aussi précises que possible et refléter la plupart des 30 derniers jours

et nuits. Merci de répondre & toutes les questions.

1. | Au cours des 30 derniers jours, a quelle heure vous étes-vous HEURE DU COUCHER
géneralement couché(e) le soir ?

2. | Au cours des 30 derniers jours, au bout de combien de temps (en NOMBRE DE MINUTES
minutes) vous étes-vous généralement endormi(e) le soir ?

3. | Au cours des 30 derniers jours, a quelle heure vous étes-vous HEURE DU LEVER
généralement levé(e) le matin ?

4. | Au cours des 30 derniers jours, combien d’heures avez-vous HEURES DE SOMMEIL

vraiment dormi par nuit ? (Ce nombre peut étre différent du nombre
d’heures passées au lit)

Pour chacune des questions suivantes, cochez la réponse la plus appropriée. Merci de répondre a
toutes les questions.

Au cours des 30 derniers jours, combien de fois avez-vous eu des difficultés a dormir parce
que :

a. Vous n’étes pas arrivé(e) a vous endormir en 30 minutes

Jamais au cours des 30 derniers jours [] Une ou deux fois par [
semaine
Moins d’une fois par semaine [] Trois fois par semaine ou [
plus

b. Vous vous étes réveillé(e) au milieu de la nuit ou plus tét que d’habitude

Jamais au cours des 30 derniers jours [] Une ou deux fois par [
semaine
Moins d’une fois par semaine [] Trois fois par semaine ou [
plus

c. Vous avez da vous lever pour aller aux toilettes

Jamais au cours des 30 derniers jours 0 Une ou deux fois par [
semaine
Moins d’une fois par semaine [] Trois fois par semaine ou [
plus

d. Vous avez eu du mal a respirer

Jamais au cours des 30 derniers jours 0 Une ou deux fois par [
semaine
Moins d’une fois par semaine [] Trois fois par semaine ou [
plus

e. Vous avez toussé ou ronflé bruyamment

Jamais au cours des 30 derniers jours 0 Une ou deux fois par [
semaine
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Moins d’une fois par semaine [] Trois fois par semaine ou [
plus
Au cours des 30 derniers jours, combien de fois avez-vous eu des difficultés a dormir
parce que :
f. Vous avez eu trop froid
Jamais au cours des 30 derniers jours 0 Une ou deux fois par []
semaine
Moins d’une fois par semaine [] Trois fois par semaine ou [
plus
g. Vous avez eu trop chaud
Jamais au cours des 30 derniers jours 0 Une ou deux fois par []
semaine
Moins d’une fois par semaine 0 Trois fois par semaine ou [
plus
h. Vous avez fait des cauchemars
Jamais au cours des 30 derniers jours 0 Une ou deux fois par []
semaine
Moins d’une fois par semaine 0 Trois fois par semaine ou [
plus
I. Vous avez eu des douleurs
Jamais au cours des 30 derniers jours [] Une ou deux fois par ]
semaine
Moins d’une fois par semaine 0 Trois fois par semaine ou [
plus

j. Si vous avez eu des difficultés a dormir pour d’autres raisons, merci de les préciser

Jamais au cours des 30 derniers jours [] Une ou deux fois par
semaine
Moins d’une fois par semaine [] Trois fois par semaine ou [
plus

Comment qualifieriez-vous la qualité de votre sommeil en général au cours des 30
derniers jours ?

Tres bonne [] Assez mauvaise ]

Assez bonne [] Tres mauvaise ]

Au cours des 30 derniers jours, combien de fois avez-vous pris des médicaments pour
mieux dormir (médicaments prescrits par votre médecin ou vendus sans ordonnance)

?
Jamais au cours des 30 derniers jours [] Une ou deux fois par [
semaine
Moins d’une fois par semaine [] Trois fois par semaine ou [
plus
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8. Au cours des 30 derniers jours, combien de fois avez-vous eu des difficultés a rester
éveillé(e) en conduisant, en mangeant, ou en participant a des activités avec d’autres
personnes ?

Jamais au cours des 30 derniers jours 0 Une ou deux fois par [

semaine
Moins d’une fois par semaine 0 Trois fois par semaine ou [

plus
9. Au cours des 30 derniers jours, combien vous a-t-il été difficile d’étre suffisamment
motivé(e) pour mener a bien vos activités ?

Pas difficile du tout [] Assez difficile ]
Légerement difficile ] Tres difficile 0

10. Partagez vous votre lit ou votre logement avec quelqu’un ?
Non, je ne partage ni mon lit ni mon 0 Oui, avec une personne dans [ |

logement avec quelqu’un la méme chambre, mais pas
dans le méme lit
Oui, je partage mon logement avec ] Oui, avec une personne dans [ |
une le méme lit
personne qui dort dans une autre
chambre

11. Si vous partagez votre lit ou votre logement avec quelqu’un, demandez-lui combien

de fois au cours des 30 derniers jours

a. vous avez ronflé bruyamment

Jamais au cours des 30 derniers jours [] Une ou deux fois par [
semaine
Moins d’une fois par semaine 0 Trois fois par semaine ou [
plus

b. vous avez fait de longues pauses entre les respirations en dormant

Jamais au cours des 30 derniers jours [] Une ou deux fois par [
semaine
Moins d’une fois par semaine 0 Trois fois par semaine ou [
plus

C. vous avez eu des secousses ou des mouvements brusques des jambes en dormant

Jamais au cours des 30 derniers jours [] Une ou deux fois par [
semaine
Moins d’une fois par semaine 0 Trois fois par semaine ou [
plus
d. vous avez eu de courtes périodes de désorientation ou de confusion en vous réveillant la
nuit
Jamais au cours des 30 derniers jours [] Une ou deux fois par [
semaine
Moins d’une fois par semaine [] Trois fois par semaine ou [
plus
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e. Autres types d’agitation pendant votre sommeil, merci de préciser

Jamais au cours des 30 derniers jours [] Une ou deux fois par [
semaine
Moins d’une fois par semaine 0 Trois fois par semaine ou [
plus
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Annexe 4.

Nom du patient :
Date de naissance :
Entretien réalisé par :
Date de I'entretien :

MODULES
A EPISODE DEPRESSIF MAIEUR

Numéro d’identification du patient :

RISQUE SUICIDAIRE

EPISODE MANIAQUE
EPISODE HYPOMANIAQUE
TROUBLE BIPOLAIRE |
TROUBLE BIPOLAIRE II

TROUBLE BIPOLAIRE N5

TROUBLE PANIQUE

AGORAPHOBIE

PHOBIE SOCIALE (Trouble anxiété sociale)

TROUBLE OBSESSIONNEL COMPULSIF
ETAT DE STRESS POST-TRAUMATIQUE

DEPENDANCE ALCOOLIQUE
ABUS D'ALCOOL

DEPENDANCE A UNE SUBSTANCE
(non alcoolique)
ABUS D'UNE SUBSTANCE (non alcoolique)

TROUBLES PSYCHOTIQUES

TROUBLE DE L'HUMEUR AVEC
CARACTERISTIQUES PSYCHOTIQUES

ANOREXIE MENTALE
BOULIMIE

ANOREXIE MENTALE, BOULIMI E,“
TYPE AVEC VOMISSEMENTS OU PURGATIFS

ANXIETE GENERALISEE

CAUSE MEDICALE, ORGANIQUE ou INDUITE PAR UNE SUBSTANCE EXCLUE

TROUBLE DE LA PERSONNALITE
ANTISOCIALE

Heure de début :

Heure de fin :

Durée totale :

REMPLIT
PERIODES EXPLOREES LES CRITERES
Actuel (2 demniéres semaines) 0O
Récurrent [m}
Passé [m}
Actuel (mois écoulé) [m]
O Léger O Modéré O Sévére
Actuel o
Passé o
Actuel o
Passé [m}
Actuel o
Passé o
Actuel o
Passé [m]
Actuel o
Passé o
Actuel (mois écoulé) m}
Vie entiére o
Actuelle o
Actuelle (mois écoulé)
Généralisée o
Non généralisée o
Actuel (mois écoulé) o
Actuel (mois écoulé) m]
(12 derniers mois) o
(12 derniers mais) [m]
(12 derniers mois) [m]
(12 derniers mois) o
Vie entiére o
Actuels o
Vie entiére [m]
Actuel o
Actuelle (3 derniers mois) ]
Actuelle (3 derniers mois) [m]
Actuelle
Actuelle (6 derniers mois) [m]
0O Non

Vie entiére o

PRECISEZ LE DIAGNOSTIC PRINCIPAL EN COCHANT LA CASE APPROPRIEE.
(Quel probléme vous perturbe le plus ou prédomine sur les autres ou est apparu en premier chronologiquement ?)

Mini-Entretien Neuropsychiatrique International (MINI)

DSM-IV-TR

296.20-296.26 Isolé

296.30-296.36 Récurrent

296.20-296.26 Isolé

296.00-296.06
296.80-296.89

296.0x-296.6x
296.0x-296.6%
296.89
296.89
296.80
296.80

300.01/300.21

300.23
300.23

3003
309.81

303.9
305.00

304.00-.90/305.20-.90

304.00-.90/305.20-.90

295.10-295.90/297.1/
297.3/293.81/293.82/
293.89/298.8/298.9

296.24/296.34/296.44
296.24/296.34/296.44

307.1
307.51

307.1

300.02

OOui  Olncertain

DIAGNOSTIC

Cim-10 PRINCIPAL
F32.x o
F33.x [m]
F32.x m]

[m]
F30.x-F31.9 [m]
F31.8-F31.9/F340 O
F30.x-F31.9 [m]
F30.x-F31.9 [m)
F31.8 o
F31.8 [m]
F31.9 [m]
F31.9 m]
F40.01-F41.0 [m]
F40.00 o
F40.1 O
F40.1 [m]
F42.8 [m]
F43.1 [m]
F10.2x o
F10.1 [m]
F11.1-F19.1 [m]
F11.1-F19.1 o
F20.xx-F29 O
F32.3/F33.3/ [m}
F30.2/F31.2/F31.5
F31.8/F31.9/F39 O
F50.0 [m]
F50.2 m]
F50.0 o
F41.1 o
F60.2 o

La traduction du DSM-IV-TR vers les codes CIM-10 n'est pas toujours exacte, Pour plus d'informations sur ces questions, voir Schulte-Markwort.
Crosswalks ICD-10/DSM-IV-TR. Hogrefe & Huber Publishers 2006.

M.L.N.I. 6.0.0 (January 1, 2009)

M.LN.I - France/French - Version of 12 Mar 09 - Mapi Research Institute.

ID4618 J/ MINLE0_ALGO_fre-FR doc
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B. RISQUE SUICIDAIRE

Points
Au cours du mois écoulé :
B1 Avez-vous eu un accident ? NON oul 0
SI NON A B1, PASSEZ A B2. 5| OUI, POURSUIVEZ AVEC Bla.
Bla Avez-vous prévu ou eu l'intention de vous faire du mal dans cet accident, NON oul 0
plus ou moins volontairement ? (Par exemple, en ne cherchant pas a éviter un risque ?)
SI NON A Bla, PASSEZ A B2. S| OUI, POURSUIVEZ AVEC B1b.
Blb Avez-vous eu l'intention de mourir dans cet accident ? NON  Oul 0
B2 Vous est-il arrivé de vous sentir désespéré ? NON  Qul 1
B3 Avez-vous pensé gu’il vaudrait mieux que vous soyez mort(e), ou souhaité &tre mort(e) ? NON oul 1
B4 Avez-vous eu envie de vous faire du mal ou de vous blesser ou NON oul 2
avez-vous eu en téte des images ol vous vous faisiez du mal ?
B5 Avez-vous pensé a vous suicider ? NON  oul 6
SI NON A BS, PASSEZ A B7, SINON DEMANDEZ :
Fréquence Intensité
Occasionnellement (J Légere a
Souvent a Modérée a
Trés souvent m) Sévére a
Pouvez-vous dire qu’en ce qui concerne ces impulsions,
vous n'allez pas passer a I'acte durant ce programme thérapeutique ? NON  Oul
B6 Vous étes-vous senti(e) incapable de contréler ces impulsions ? NON  Qul 8
B7 Avez-vous planifié un suicide ? NON  oul 8
B8 Avez-vous commencé a agir pour vous préparer a vous blesser ou a faire une tentative NON  Qul 9
de suicide dans laquelle vous vous attendiez @ mourir ou en aviez I'intention ?
B9 Vous é&tes-vous délibérément blessé(e) sans avoir I'intention de vous donner la mort ? NON  Oul 4
B10 Avez-vous tenté de vous suicider ? NON  Oul 9
S| NON, PASSEZ AB11:
Espériez-vous étre secouru(e)/survivre O
Avez-vous cru/eu 'intention de mourir )
Au cours de votre vie :
B11 Avez-vous déja fait une tentative de suicide ? NON  oul 4
¥ A-T-IL AU MOINS UNE DES REPONSES (HORMIS B1) COTEE OUI ? NON oul
SI0UI, ADDITIONNEZ LE TOTAL DE POINTS POUR LES REPONSES (B1-B11) RISQUE SUICIDAIRE
COCHEES « OUI » ET PRECISEZ LE SCORE DE RISQUE SUICIDAIRE COMME ACTUEL
INDIQUE DANS LA CASE DIAGNOSTIQUE :
1-8 points  Faible a
FAITES TOUT COMMENTAIRE SUPPLEMENTAIRE QUANT A VOTRE EVALUATION DURISQUE |  9-16 points  Modére [
SUICIDAIRE ACTUEL ET PROCHAIN DU PATIENT DANS L'ESPACE CI-DESSOUS : > 17 points  Elevé |
M.LN.I. 6.0.0 (January 1, 2009) 6

M.I.N.| - France/French - Version of 12 Mar 09 - Mapi Research Institute.
104619 / M.I.N.1L6.0_ALUE.0_fre-FR.doc
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Annexe 5. « Liste des Evénements Vécus » (selon le DSM-IV)

«Liste des Evénements Vécus» de I’entretien standardisé des états de stress post-traumatiques pour le
DSM-1V
(CAPS: Clinician-Administered Posttraumatic stress disorder Scale)

Une liste d'évenements difficiles a vivre ou tres stressants sont répertoriés ci-dessous. Pour
chaque événement, cochez une ou plusieurs des cases de droite en précisant: (a) Cela vous est
arriveé personnellement, (b) vous avez été témoin de cet événement, (c) vous avez appris que
cet événement est arrivé a quelgu'un de votre entourage, (d) cela n'est pas applicable a votre
situation.

Cela Jiai J'ai appris Non
m‘est été que cela applicable
Evénement arrivé  témoin  s'estpassé = ama
situation
1 Catastrophe naturelle (par exemple, inondation, ouragan, 0 0 0 .

" tornade, tremblement de terre) -
2. Incendie ou explosion 0 0 0 0
3 Accident de transport (par exemple, accident de voiture, 0 0 0 o

" naufrage en bateau, déraillement de train, catastrophe aérienne) -
4 Accident de travail ou domestique graves survenu pendant une 0 0 0 .

" occupation non professionnelle -

Exposition a une substance toxique dangereuse (produits -
5. N . 0 0 0 U
chimiques, radiations)
Agression physique (par exemple, avoir été attaqué, battu, o
6. . . . 0 0 0 0
poignardé, tabassé)
7 Agression avec une arme (par exemple, avoir été visé, menacé 0 0 0 o

" avec un couteau, une arme a feu ou une bombe) -
8 Agression sexuelle (viol, tentative de viol, tout autre acte 0 0 0 -

" sexuel commis de force ou sous la menace d'une arme) -
9. Autre "expérience" sexuelle pénible, commise contre son gré 0 0 0 O

Combat ou exposition a une zone en guerre (en tant que .
10. S L 0 0 0 g
militaire ou en tant que civil)
1 Captivité (par exemple avoir été kidnappé, retenu en otage ou . . . o
" prisonnier de guerre) -
12. Maladie ou blessure menagant la survie 0 0 0 O
13. Souffrance humaine grave 0 0 0 0
14. Mort soudaine, violente (par exemple, homicide, suicide) 0 0 0 0
15.  Mort soudaine, inattendue d'un proche 0 0 0 0
Blessure grave, dommage important ou mort causés par vous a .
16. ' \ 0 0 0 0
quelqu'un d'autre
17 Autre événement tres stressant ou expérience pénible. Préciser: . . . o
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Annexe 6. Echelle d’évaluation de la réadaptation sociale

Veuillez cocher les événements de vie qui se sont produits pour vous dans les 12 derniers mois.
1.  Déces du conjoint

2. Divorce
3. Scparauon conJuaa]c
4. ' Temps passé en prison

5. Déces ou tentative de suicide d'un membre de la famille proche

6.  Maladie ou blessure requérant une hospitalisation - Maladie de longue durée

7. Chomage du patient ou du chef de famille

Reprise de vie conj uﬂalc Infidélit¢ du conjoml i
9. lesc ala I'CIl'dlIC . - ,
10. nMaladle alcoolisme ou probleme de drogue d’un membre de la famille proche

11. Grossesse - Fausse couche — Avortement — Grossesse non désirée
12. | Difficultés sexuelles - Début ou arrét d'une relation extraconjugale

13. ! Départ ou arrivée d’un enfant du foyer

14. ' Difficultés professionnelles significatives
15.  Modification de situation financiére - Perte de revenu d’au moins 25%

16. Décés dun ami proche

17. Changement de responsabilité au travail - Promotion

18. Augmentation du nombre des conflits conjugaux, familiaux

19. | Achat d’unc maison (hypothéque) ou dettc importante

20. Dépan ou arrivée d'un enfant du foyer

22. _Dlmmutlon 1n1p0rtdmc dc l actwnc socmlc e
23.  Début ou interruption de travall du CO]‘IJOII]I

24, Debut ou ﬁn dc scoldmc i
25. (‘hangemenl de conditions de vie - Manage '

26. Modn[’ CdllOIl cl'hablludcs pcrsonncllcs
27. Problcmc avec son supérieur hlcrarchlquc
28. ' Changements d'horaires ou de conditions de travail

29. §De111endgemem - Changement d'école
30. ' Changement de Imsnrs Changemem rehgleux _
31 Hypothcquc ou emprunt lTl]]‘lllTlC

32.  Changement ddIIS les habltudcs dé sommeil

33.  Changement dc rythme dcs réunions de f.mn]lc dcs habitudes dllmcntdchs i
34. Vacances

35. ' Amendes ou contraventions
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Vu, le Directeur de These

Vu, le Doyen
De la Faculté de médecine de TOURS
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Académie d’Orléans — Tours
Université Francgois-Rabelais
Faculté de Médecine de TOURS

MARCHAND Jeanne
161 pages — 4 tableaux — 14 figures

Résumé :

Cette these a pour objectifs d’approfondir nos connaissances sur les réves dysphoriques (mauvais
réves et cauchemars) et de définir leur place en clinique psychiatrique au sein de la crise suicidaire.
La premiére partie de ce travail propose une synthése des connaissances actuelles concernant les
corrélats neuronaux des réves, les corrélats du contenu onirique, de la fréquence de rappel des réves
et aborde les fonctions prétées aux réves. Parmi les fonctions des réves, le processus de régulation
des émotions est plus amplement développé dans la deuxieme partie de ce travail, eu égard a son
implication dans les troubles psychiatriques et la suicidalité. Selon Nielsen et Levin (2007), les
mauvais réves serviraient ce processus, tandis que les cauchemars seraient responsables de son
interruption. Ainsi, ce modeéle pourrait étayer I'association entre cauchemars et suicidalité, mise en
évidence par la littérature scientifique. Dans l'intention d’explorer cette association, nous avons
réalisé une étude observationnelle chez 57 sujets suicidaires ou suicidants comprenant le recueil de
la fréquence et du contenu des mauvais réves et des cauchemars ainsi que I'estimation du risque
suicidaire. Nous avons également recherché I'existence d’évenements de vie adverses qui pourraient
intervenir dans cette association. Les résultats de notre étude permettaient de préciser le lien entre
cauchemars et suicidalité en révélant une association graduée entre le risque suicidaire et la
fréquence des cauchemars. Cette association n’était pas observée pour les mauvais réves, ce qui
concordait avec le modeéle attribuant aux mauvais réves et aux cauchemars une action opposée sur le
processus de régulation émotionnelle. Les participants mettaient en lien le contenu de leurs réves
dysphoriques avec leurs préoccupations actuelles, mais ceci n’était pas objectivé lors de la
comparaison des récits de réve avec les évenements de vie adverses recueillis. Pour conclure, cette
étude souligne I'importance de prendre en considération I'existence et la fréquence de cauchemars
lors de I’évaluation du risque suicidaire et révele un contenu onirique inscrit dans le vécu contextuel
de la crise suicidaire.
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