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Thérapie du sommeil

F.A. Waters, A. Leroy, V.W. Chiu1

Les hallucinations verbales (ou les « voix ») sont des symptômes fréquem-
ment observés dans les maladies physiques et psychiques, mais ces expé-
riences peuvent également apparaître chez des personnes sans trouble 
mental constitué. Les hallucinations peuvent être source d’anxiété et 
constituer un fardeau pour de nombreuses personnes souffrant de schizo-
phrénie. Lorsqu’un traitement est nécessaire, les médicaments antipsycho-
tiques peuvent être prescrits parallèlement à des thérapies psychosociales. 
Cependant, les hallucinations persistent dans plus d’un quart des cas mal-
gré la conduite d’un traitement intensif et prolongé, mettant en évidence la 
nécessité d’explorer des interventions alternatives.

L’étude du sommeil a notamment fait l’objet d’un intérêt croissant dans 
ce domaine [1], du fait tout d’abord de la nature ubiquitaire des problèmes 
de sommeil dans les maladies mentales, mais aussi en raison des liens 
forts existant entre sommeil perturbé et symptômes cliniques. À ce stade, 
la majorité des recherches sur le sommeil dans la schizophrénie restent 
purement descriptives, mais des interventions thérapeutiques ciblées ont 
récemment pu être proposées pour les patients les plus invalidés.

Une des raisons à cela est que les troubles de sommeil sont souvent 
considérés comme faisant partie de la constellation de symptômes de la 
schizophrénie, au même plan que les symptômes psychotiques, les déficits 
cognitifs, les troubles fonctionnels ou les problèmes de santé physique. En 
conséquence, le traitement de la schizophrénie est supposé résoudre ces 
symptômes de manière globale. Actuellement, les résultats disponibles 
dans la littérature ne valident pas cette hypothèse, et il existe de nombreux 
symptômes résiduels de la schizophrénie malgré une bonne adhésion thé-
rapeutique.

Un biais fondamental pourrait être de croire que l’ensemble de ces symp-
tômes sont causés par une seule et même étiologie, la schizophrénie  [2]. 
Une explication alternative pourrait être que ces symptômes sont associés 
les uns aux autres, mais indépendamment de la schizophrénie. Certains 
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symptômes pourraient notamment coexister parce qu’un premier groupe 
de symptômes crée les conditions d’émergence d’un second groupe de 
symptômes. Nous pouvons dans ce contexte faire l’hypothèse que troubles 
du sommeil, symptômes psychotiques, déficits cognitifs et problèmes fonc-
tionnels soient simplement associés du fait de l’impact de la dysfonction 
du sommeil sur différents systèmes neurocognitifs. Un sommeil de bonne 
qualité est associé à une bonne santé mentale et physique ou encore à un 
rétablissement rapide. Dans cette perspective, une amélioration du som-
meil chez les personnes présentant des symptômes psychotiques serait un 
bon adjuvant au traitement conventionnel, permettant de mieux contrôler 
les symptômes et de soutenir le rétablissement.

Dans ce chapitre, nous soulignerons les travaux qui relient sommeil et 
hallucinations et constituent un rationnel scientifique en faveur de traite-
ments ciblés sur le sommeil dans la psychose. À noter que la « psychose » 
est un concept hétérogène se référant à une vaste gamme de tableaux et 
de syndromes cliniques. Dans ce chapitre, nous l’entendons au sens d’un 
trouble du spectre schizophrénique (schizophrénie, trouble schizoaffectif 
et autres troubles psychotiques non spécifiés). La seconde partie de ce cha-
pitre présente une revue de littérature reliant sommeil et hallucinations 
en population saine. Nous exposerons les preuves montrant que sommeil 
perturbé et hallucinations sont associés et que les changements du sommeil 
précèdent souvent le début et les rechutes psychotiques. Nous terminerons 
sur un aperçu des études montrant une association entre améliorations du 
sommeil et le soulagement des symptômes hallucinatoires.

Quelles preuves relient le sommeil  
aux hallucinations en population générale ?

État du sommeil et hallucinations chez les sujets  
en bonne santé
Le lien entre sommeil et maladie mentale est documenté depuis l’Anti-
quité et a fait l’objet d’un examen plus minutieux à partir du xixe siècle. 
Le monde des rêves a notamment fasciné les scientifiques de l’ère victo-
rienne. Il existe en effet des similitudes frappantes entre rêves et halluci-
nations. Ces deux expériences font référence à un phénomène caractérisé 
principalement par des perceptions visuelles et auditives, des pensées et 
des émotions qui apparaissent en l’absence de tout stimulus externe, et qui 
sont typiquement perçues comme réelles. Les contenus des rêves peuvent 
comprendre l’exécution de pensées, des souvenirs ou répétitions mnésiques 
ou enfin des fantasmes, parfois absurdes ou étranges. Le « rêveur » montre 
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un état de conscience modifié et une autoréflexivité réduite, et ne peut exer-
cer un contrôle volontaire direct de ses expériences. Bien sûr, une différence 
majeure entre le rêve et l’hallucination et que le premier survient durant le 
sommeil alors que la seconde survient durant l’éveil.

À cette époque, les hallucinations ont donc été considérées comme des 
cognitions intrusives, issues des rêves, s’imposant à la conscience diurne. 
Cette notion d’intrusion des processus de sommeil dans les processus 
d’éveil fut développée au début du xxe siècle par le neurologue anglais John 
Hughlings Jackson (1931) [3]. Cet auteur pensait que la perte du contrôle 
mental durant l’état de sommeil était analogue aux processus à l’œuvre 
dans la maladie mentale, et que les deux phénomènes étaient la consé-
quence de fortes décharges sensorielles spontanées dues à un relâchement 
des processus inhibiteurs.

À cette même époque, les hallucinations hypnagogiques et hypno-
pompiques font également l’objet de nombreux travaux. Une large étude 
conduite en 1894 par la Société pour la recherche psychique (SRP) avait 
par exemple montré que les expériences hallucinatoires survenant aux 
limites du sommeil (hypnagogiques, au début du sommeil ; hypnopom-
piques, au réveil) étaient très communes en population générale. Les 
auteurs de ce travail avaient interrogé 15 316 personnes sans pathologie 
physique ou mentale sur leurs expériences hallucinatoires [4] et avaient 
découvert que 9,9 % de ces sujets rapportaient au moins une expérience 
hallucinatoire (quelle que soit la modalité) au cours de leur vie. Parmi ces 
hallucinations, 40 % étaient survenues quand la personne était au lit, se 
levait ou s’endormait (parmi elles, 44,1 % étaient tactiles, 39 % visuelles, 
34,2 % auditives).

Cette étude princeps fut suivie par d’autres enquêtes au cours du xxe 
siècle, de moindre puissance [5], mais qui confirmèrent l’importance des 
hallucinations hypnagogiques et hypnopompiques (43 %, n = 500 étudiants 
à l’université [6] ; 41 %, n = 375 étudiants à l’université [7] ; 41,3 %, n = 586 
étudiants à l’université [8] ; 24,8 % à l’initiation du sommeil et 19,65 % au 
réveil, n = 13 057, population générale [9]).

Privation de sommeil et hallucinations
La preuve la plus convaincante du lien entre sommeil et hallucinations est 
probablement issue des études sur la privation de sommeil. Bien qu’inhabi-
tuelles de nos jours, les études de privation de sommeil furent un outil 
méthodologique extrêmement commun dans la première moitié du xxe 
siècle pour observer les effets de la dette de sommeil sur le corps et l’esprit. 
La première étude empirique des effets psychiques et corporels délétères 
d’un éveil prolongé a été conduite 1896 par Patrick et Gilbert [10]. Ces 
auteurs ont étudié trois hommes soumis à un éveil forcé de 90 heures et 
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ont pu mettre en évidence des changements de leur acuité sensorielle, de 
leur vitesse motrice, de leur vigilance et flexibilité cognitive, ainsi que la 
survenue d’erreurs de perception visuelle. Les durées d’éveil dans ces études 
s’étendaient de 48  heures à plusieurs jours (avec un maximum de onze 
jours), montrant que les participants souffraient d’altérations aiguës de la 
conscience et de la pensée, de troubles de la perception et d’hallucinations.

Il reste encore aujourd’hui difficile de comprendre pourquoi des per-
sonnes se sont exposées de leur plein gré à de telles privations de sommeil 
prolongées. Au milieu des années cinquante, des compétitions de « wake-a-
thon»2 [11] furent également en vogue, au cours desquelles les participants 
devaient réussir une activité comme parler à la radio, être assis dans un 
rocking-chair ou rester debout à côté d’une voiture, avec leurs mains tou-
chant la voiture en permanence. Le ou la participant(e) qui restait éveillé(e) 
le plus longtemps gagnait un prix et « renforçait son ego » [12].

Les rapports de recherche et les observations issues des «  wake-a-thon» 
montrent de manière concordante des atteintes cognitives s’aggravant pro-
gressivement, en termes de vitesse motrice, de vigilance et de flexibilité 
cognitive. Ces déficits s’accompagnaient de modifications de plus en plus 
aiguës de la conscience et de la pensée, de perceptions erronées et d’hallu-
cinations. Après 10 heures de privation de sommeil, des plaintes visuelles 
et auditives apparaissaient, comprenant une vision floue et des bourdonne-
ments d’oreille [12]. Les participants rapportaient des sensations de grattage 
et de brûlures autour de leurs yeux et une diplopie, suivies par des dis-
torsions portant sur la taille, la profondeur ou la texture — « Le plancher 
semble onduler, les lumières semblent clignoter, et la taille et la couleur des chaises 
semblent changer», « J’ai pensé que de la vapeur s’échappait du sol, donc j’ai frotté 
mes yeux pour vérifier que c’était vrai» [13] — bien que les participants recon-
naissaient typiquement ces expériences comme des erreurs de perception 
visuelle.

Un éveil prolongé pendant deux ou trois jours produisait toute une série 
de troubles de perception visuelle, auditive et tactile ainsi que des pensées 
intrusives et, parfois, des confusions sur la réalité de ces distorsions. Les 
participants de l’étude d’Oswald [11] ont rapporté avoir vu une hélice à 
l’intérieur d’un cylindre incurvé et les participants de l’étude de Morris et al. 
[14] ont rapporté qu’ils pouvaient voir et sentir des toiles d’araignées sur 
leurs mains et leur visage. Dans une étude plus large portant sur 40 heures 
d’éveil, Tyler (1947) [15] a montré que 70 % des 350 participants inclus se 
sont plaints de modifications de leurs perceptions auditives et visuelles. Les 
plaintes les plus fréquentes étaient de «  voir des connaissances féminines» 
ou « d’autres participants ressemblant à des femmes» — un « accomplissement 

2. Marathon de l’éveil.
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du désir» selon Tyler, compte tenu du fait que ces participants étaient des 
militaires américains en service.

Après trois jours d’éveil, les participants de l’étude de Ross (1965) [12] 
voyaient des grenouilles autour des sources de lumière de la rue et avaient 
l’impression que les feux de signalisation étaient des personnes. Les hallu-
cinations auditives étaient également fréquentes, en particulier des bruits 
d’animaux (chiens aboyant, coqs chantant). Ces troubles de la perception 
étaient associés à un fort sentiment de réalité et n’étaient que faiblement 
critiqués initialement. Dans certains cas, les participants pouvaient même 
garder en mémoire des expériences vécues comme réelles [11, 14].

Au-delà de trois jours d’absence de sommeil, les troubles de perception 
augmentaient également en fréquence pour devenir multimodaux. Les 
documents existants rapportent des épisodes croissants de troubles de la 
perception de la réalité, avec hallucinations prolongées et vivaces, l’ins-
tallation d’idées délirantes de persécution [16-18]. Luby et son équipe ont 
ainsi étudié un homme de 27  ans durant un éveil de 220  heures. Après 
100  heures de privation de sommeil, le participant était devenu hyper-
actif, paranoïaque et avec des idées de grandeurs, et rapportait des troubles 
visuels « lui ayant fait quitter la salle terrifié ».

Globalement, ces études montrent qu’un éveil prolongé chez des per-
sonnes en bonne santé cause toute une série de changements cognitifs 
et perceptifs similaires aux hallucinations et aux autres symptômes de la 
lignée psychotique, augmentant progressivement en sévérité et en durée 
avec la dette de sommeil. Bien que les profils de troubles du sommeil soient 
différents dans la schizophrénie comparativement aux sujets sains, la pri-
vation de sommeil en population générale reste un modèle utile pour la 
recherche sur la psychose. En effet, ces études ont pu faire varier la quantité 
(par exemple, réduction du sommeil et non privation), la qualité (en intro-
duisant des réveils) ou une combinaison des deux (par exemple, privation 
sélective de sommeil paradoxal ou profond à ondes lentes), et ont pu mon-
trer une large variété de profils cliniques et cognitifs [19], suggérant que les 
modèles de perte de sommeil pourraient être utiles pour comprendre et 
traiter la psychose.

Sommeil et hallucinations  
dans la schizophrénie et la psychose
Les personnes souffrant de schizophrénie ont un sommeil très perturbé. 
Cela inclut des difficultés d’endormissement, de maintien du sommeil ainsi 
que des réveils précoces. Indépendamment de leur traitement, ces individus 
sont souvent actifs la nuit, avec un profil veille-sommeil irrégulier, une frag-
mentation du sommeil comprenant des réveils et des cauchemars fréquents, 
ainsi qu’une asthénie matinale [20-23]. Ces problèmes sont typiquement plus 



  Thérapie du sommeil 299

importants en phase aiguë qu’en phase de rémission [23-25]. Les mécanismes 
sous-tendant les problèmes de sommeils dans la psychose sont divers et 
sont résumés dans cette section.

Explications des troubles du sommeil  
dans la schizophrénie et la psychose
Il existe plusieurs explications pour un sommeil altéré en population cli-
nique. Les profils de sommeil perturbés pourraient tout d’abord être dus à 
un trouble du sommeil propre. Les troubles du sommeil les plus fréquents 
dans la schizophrénie sont les anomalies du rythme circadien veille-som-
meil et des troubles du sommeil d’origine respiratoire, comme le syndrome 
d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) [26, 27].

Les rythmes circadiens font référence à un timing interne régulier des 
activités physiologiques et comportementales, qui ont lieu toutes les 
24 heures. Il existe des rythmes circadiens identifiés dans la régulation de la 
température centrale, des niveaux hormonaux, de l’appétit, de la vigilance 
et du niveau d’alerte, des variations de l’humeur et des périodes propices 
au sommeil et au réveil – qui sont tous contrôlés par le noyau supra-chias-
matique, au niveau de l’hypothalamus [28]. Un composant important des 
rythmes circadiens est la présence de Zeitgebers3.

Les Zeitgebers sont des signaux environnementaux « de temps », comme 
l’exposition à la lumière, la température, les horaires de travail, l’exercice et 
les heures de repas, qui entraînent nos rythmes circadiens à se synchroniser 
avec le cycle lumière/obscurité terrestre de 24 heures [29]. L’exposition à la 
lumière est considérée comme l’un des plus forts Zeitgebers pour le fonc-
tionnement du rythme circadien normal. Bromundt et son équipe (2011) 
[30] ont d’ailleurs proposé que les patients souffrant de schizophrénie, par le 
retrait fréquent de la vie sociale, soient insuffisamment exposés à la lumière 
du jour, entraînant ainsi des troubles du rythme circadien. Pourtant, jusqu’à 
20 % des personnes souffrant de schizophrénie ont un emploi régulier et 
des activités sociales diurnes. Malgré cela, ces sujets présentent des troubles 
du sommeil, ce qui suggère que les Zeitgebers ne sont pas suffisants pour 
générer les altérations du rythme veille-sommeil.

Il existe par ailleurs de nombreux changements neurobiologiques pou-
vant impacter les rythmes circadiens. Ceux-ci incluent une dysrégulation 
du pacemaker circadien principal (le noyau supra-chiasmatique), des chan-
gements acrophasiques de la sécrétion de mélatonine nocturne, de TSH 
(Thyroid Stimulating Hormone) et de sérotonine (quel que soit le traitement) 
[31], de cortisol [32] et de prolactine [33].

3. Donneurs de temps.
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De manière intéressante, il existe un chevauchement entre certains méca-
nismes biologiques de la schizophrénie et ceux contribuant à la régulation 
veille-sommeil et à la production de mélatonine. C’est notamment le cas 
des modulations de la neurotransmission dopaminergique, glutamater-
gique et sérotoninergique. Au final, les anomalies propres de l’architecture 
du sommeil contribuent également à la perturbation du sommeil dans la 
schizophrénie, avec des études démontrant une diminution de la profon-
deur du sommeil, du sommeil à ondes lentes [34] et de la latence du sommeil 
paradoxal, associées à des réductions des fuseaux du sommeil [35].

Un autre trouble fréquent du sommeil est le syndrome d’apnées obs-
tructives du sommeil (SAOS), présent chez approximativement 25  % à 
50 % des sujets souffrant de schizophrénie, qui est caractérisée par une ces-
sation temporaire de la respiration durant le sommeil. La diminution de 
 saturation en oxygène consécutive et/ou les réveils produisent des tableaux 
cliniques à type de dysfonctions veille-sommeil, une diminution de la qua-
lité de vie et de la productivité, des troubles de l’humeur et des dysfonctions 
cognitives, ainsi que des problèmes de santé physique [36, 37]. Le SAOS inclut 
les dysfonctions veille-sommeil et l’insomnie due aux activités compensa-
toires effectuées pour rattraper une nuit non réparatrice. Ces phénomènes 
compensatoires fournissent un soulagement immédiat mais contribuent à 
des habitudes de sommeil dysfonctionnelles, responsables de l’apparition 
d’autres symptômes d’insomnie au fil du temps.

Le style de vie et l’irrégularité du sommeil jouent un rôle important dans 
les dysfonctions et perturbations du sommeil. Les personnes souffrant de 
schizophrénie présentent souvent des styles de vie sédentaires, des rythmes 
veille-sommeil irréguliers, un régime alimentaire peu équilibré et une faible 
activité professionnelle, contribuant ensuite à un manque de motivation 
au changement [38]. La léthargie et la somnolence excessive sont également 
fréquentes, résultant en un sommeil de mauvaise qualité et à l’origine 
de siestes excessives, de microsommeil et d’insomnie. À noter également 
que les taux d’obésité sont 1,5 à 2 fois supérieurs chez les personnes ayant 
reçu un diagnostic de schizophrénie par rapport à la population générale. 
 L’augmentation de l’indice de masse corporelle est aussi un élément clé du 
SAOS et des problèmes du rythme veille-sommeil.

Les facteurs psychologiques sont également un important pourvoyeur 
de troubles du sommeil. Les inquiétudes, pensées intrusives ou négatives, 
ruminations et voix hallucinées gardent souvent les patients éveillés la 
nuit. Les effets des traumatismes passés et des événements négatifs sur le 
sommeil sont aussi fréquents et sont souvent liés aux cauchemars, aux 
terreurs nocturnes et à la peur de dormir. L’impact de la perte de som-
meil chronique sur les systèmes biologiques et psychologiques donne une 
explication mécanistique puissante liant ces symptômes et le stress au 
début de l’épisode psychotique. À notre avis, les pertes de sommeil jouent 
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un rôle clé dans l’exacerbation ou l’accélération de la transition psycho-
tique, via son rôle majeur sur les circuits cérébraux émotionnels chez les 
individus à risque pour la psychose. Le stress pourrait ainsi induire une 
connectivité altérée entre le cortex préfrontal et l’amygdale [39] qui, en 
conséquence, déstabiliserait la balance nécessaire pour un profil veille-
sommeil régulier, majorant à son tour l’effet du stress sur le système via 
une boucle descendante.

Le sommeil est lié aux hallucinations  
dans la schizophrénie et la psychose
Un lien évident existe entre problèmes de sommeil et sévérité des symptômes 
psychotiques comme les voix hallucinées et les idées de persécution [40-43]. Des 
associations ont aussi été trouvées entre un mauvais sommeil (temps d’endor-
missement allongé ou faible qualité du sommeil) et la sévérité des hallucina-
tions, du délire et des troubles de la pensée [43-45]. Certaines caractéristiques de 
l’électroencéphalogramme de sommeil, comme une courte latence du sommeil 
paradoxal, ont également été liées à ces symptômes psychotiques [42, 46]. Plus 
récemment, le sommeil de six patients schizophrènes a pu être monitoré par 
actigraphie diurne et nocturne à domicile sur une période de vingt-huit jours, 
tout en demandant aux sujets de tenir un journal quotidien de leurs symp-
tômes [41]. Cette étude a montré une forte association entre une courte durée 
de sommeil et une augmentation du niveau de paranoïa et des hallucinations 
le jour suivant, particulièrement en cas de symptômes dépressifs associés. Ces 
résultats sont en faveur d’une correspondance directe, et courte, entre le mau-
vais sommeil au cours d’une nuit et la sévérité des symptômes du lendemain.

Les raisons de cette association entre sommeil, hallucinations et délire ne 
sont pas claires. Il est possible d’imaginer que le manque de sommeil pro-
duise des changements fondamentaux dans la mise en place des fonctions 
exécutives, comme une réduction du contrôle inhibiteur et de la vigilance, 
ainsi que la réduction des processus d’auto-monitoring. La réduction de 
ces fonctions causerait un bouleversement dans la compétition permanente 
pour l’activité cognitive et permettrait à des expériences sensorielles et 
perceptives spontanées de venir au premier plan des activités cognitives. 
Une activité dopaminergique augmentée, telle qu’observée dans la schizo-
phrénie et pouvant également être médiée par l’anxiété et la dépression, 
donnerait une saillance particulière à ces événements qui contribuerait à 
leur consistance et leur signification pathologique.

Les altérations du sommeil précèdent  
le début de la schizophrénie et la rechute
En plus des corrélations sus-mentionnées, les perturbations du sommeil 
pourraient également avoir des implications à plus long terme sur les 
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 symptômes psychotiques. Il existe de nombreux arguments qui mon-
trent que ces changements pourraient prédire le début et la rechute de la 
psychose. Les changements abrupts dans les patterns du sommeil, asso-
ciés avec une confusion et une désorientation, semblent être des indica-
teurs  précoces du processus psychotique [23]. Une étude menée chez des 
enfants admis en clinique psychiatrique a ainsi montré que ceux ayant 
par la suite développé une schizophrénie avaient également des plaintes 
importantes concernant leur sommeil (perturbations du sommeil, cau-
chemars et rêveries diurnes excessives) comparativement aux enfants sans 
diagnostic psychotique ultérieur [47]. Des études détaillées de la phase pro-
dromale de psychose ont également rapporté des troubles du sommeil, 
parallèlement à une humeur dépressive, une anxiété et une irritabilité en 
amont du premier épisode psychotique [48]. De plus, le manque de sommeil 
ou les changements du sommeil sont des signes d’alerte d’une rechute psy-
chotique imminente [24, 25]. Ces observations semblent être confirmées par 
les familles [49] et révèlent que le sommeil est un baromètre sensible de la 
santé mentale.

Un faible nombre d’études a également proposé qu’une altération 
chronique du sommeil puisse contribuer à la rechute psychotique. Le 
rôle causal des interruptions du sommeil sur la réémergence de la psy-
chose est notamment bien démontré dans les études précoces de Koranyi 
et Lehmann (1960) [50], qui ont décrit les effets de 100 heures de priva-
tion de sommeil sur six individus présentant une schizophrénie d’évo-
lution stable. Les auteurs ont observé que l’accumulation de la dette de 
sommeil était associée à une exacerbation de la maladie et à une résur-
gence de symptômes aigus (voix ou stupeur catatonique) qui n’avaient 
pas été observés au cours des quatre dernières années. Une étude récente 
des effets de l’arrêt des traitements psychotropes dans une cohorte de 
122 patients schizophrènes corrobore ces découvertes [21]. La première 
conséquence de l’arrêt des traitements était un rebond d’insomnie, 
rapidement suivi d’une augmentation de la sévérité des symptômes psy-
chotiques.

Au total, une image relativement complexe semble émerger, avec la perte 
de sommeil précédant et, parfois, déclenchant la psychose. À ce stade, il 
semble prudent de considérer une relation bidirectionnelle entre les voix, 
l’inquiétude et les pensées intrusives causant des difficultés à l’endormis-
sement et à l’origine de réveils nocturnes [51]. Étant donné que les troubles 
aigus du sommeil amènent souvent à la réalisation d’activités compen-
satoires maladaptatives (siestes de «  rattrapage », utilisation de caféine et 
d’alcool, temps augmenté au lit [52]), l’insomnie chronique se développe au 
cours du temps, devenant un comportement appris. Compte tenu des rela-
tions existant entre problèmes de sommeil et psychose, des interventions 
ciblées sont particulièrement indiquées.
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Les améliorations du sommeil sont associées  
à la résolution des symptômes
Dans une perspective interventionnelle, les déficits du sommeil sont compa-
rativement plus simples à traiter que les déficits cognitifs. Le sommeil est 
traditionnellement considéré comme un « système ouvert », sensible aux 
interventions, avec la possibilité de produire des changements radicaux sur 
la qualité de vie [53]. Dans le cas de troubles du sommeil tels que le SAOS, le 
traitement comprend une gamme d’options mécaniques incluant la théra-
pie positionnelle, la prothèse mandibulaire ou la pression aérienne positive 
continue. Le traitement des troubles du rythme circadien veille-sommeil est 
également relativement simple. Comme les cycles veille-sommeil sont régu-
lés par une combinaison de conducteurs homéostatiques (pression vers le 
sommeil, qui augmente avec l’éveil prolongé) et par les rythmes circadiens 
de l’horloge interne, il est possible d’intervenir en manipulant les cibles 
endogènes ou exogènes qui affectent l’horloge interne ou le baromètre du 
sommeil.

Les interventions sur le sommeil permettent généralement une résolution 
significative et rapide des symptômes. C’est par exemple ce que montrent 
les études de privation de sommeil en population non clinique. Les symp-
tômes hallucinatoires induits par la privation de sommeil sont notamment 
réversibles une fois que les individus ont la possibilité de dormir. Chez les 
personnes ayant des troubles affectifs (par exemple, un syndrome dépressif), 
les traitements contre l’insomnie améliorent significativement la qualité du 
sommeil et de manière plus générale la qualité de vie (avec des tailles d’effet 
importantes), et diminuent les symptômes dépressifs et le stress [54-56]. Les 
études menées dans la schizophrénie ou la psychose montrent quant à elles 
que le traitement du sommeil entraîne des améliorations significatives de 
la qualité de vie, une meilleure adaptation et une réduction de la sévérité 
des symptômes hallucinatoires, délirants et dépressifs. Des améliorations 
cognitives ont également été rapportées dans une étude de cas [57].

Cette littérature souligne la nature réversible de troubles mentaux 
sommeil-dépendants, ainsi que l’efficacité des interventions centrées sur 
le sommeil pour inverser une partie des effets causés par la perte de som-
meil. L’encadré 14.1 propose un entretien semi-structuré de dépistage des 
troubles du sommeil chez les patients souffrant de psychose.

Interventions sur le sommeil dans la psychose
Les troubles du sommeil constituent comme nous l’avons montré une cause 
curable de comorbidité psychiatrique. Les traitements centrés sur le som-
meil ont été associés à une diminution des durées d’hospitalisation et ont 
des effets bénéfiques sur la santé, la cognition, le pessimisme, la capacité 
d’adaptation, la fatigue et le bien-être. La prévention, la promotion de la 
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Encadré 14.1

Recommandations pour le dépistage des problèmes  
de sommeil en milieu psychiatrique

1. Demander aux patients s’ils sont satisfaits de leur sommeil. [Si « Oui », 
s’arrêter ici.]
2. S’ils ont actuellement des difficultés de sommeil, leur demander de 
décrire la nature de ces difficultés :

– Ont-ils des difficultés à s’endormir (plus de 30 minutes) ? Pour quelle(s) 
raison(s) ?
– Se réveillent-ils souvent la nuit ? Pour quelle(s) raison(s) ?
– Se réveillent-ils trop tôt ?
– Ont-ils fréquemment des cauchemars anxiogènes ?

3. Leur demander si (et à quelle fréquence) ils ronflent ; s’ils se réveillent 
parfois en cherchant de l’air  ; si quelqu’un a remarqué qu’ils ronflaient  ; 
si quelqu’un a observé des pauses respiratoires au cours de leur sommeil 
(orientant vers une apnée du sommeil).
4. Demander s’ils se sentent somnolents ou fatigués au cours de la journée 
(sans que cela puisse s’expliquer uniquement par leurs traitements médi-
camenteux). Cela doit permettre de savoir si les problèmes de sommeil 
sont suffisamment sévères pour avoir un impact sur les activités quoti-
diennes.
5. Leur demander de décrire le retentissement de leurs difficultés  
concernant le sommeil, si nécessaire, sur leur fonctionnement quotidien 
(par exemple, le Questionnaire sur le résultat fonctionnel du sommeil 
[77]).
6. Demander s’ils ont une histoire de trouble du sommeil déjà diagnostiqué 
(et comment il a été traité).
7. Demander quel(s) traitement(s) ils ont pu prendre dans le passé  
et le(s)quel(s) ils utilisent actuellement. Cela inclut les hypnotiques, les 
traitements sans ordonnance, l’alcool ou les drogues, les interventions psy-
chologiques ou la méditation/relaxation.
Si les patients répondent « Oui » à deux items ou plus à la question 2 et 
qu’ils répondent « Oui » à la question 4, cela suggère la présence de symp-
tômes d’insomnie. Les recommandations incluent l’éducation aux règles 
d’hygiène du sommeil, comprenant les habitudes de coucher, un mode de 
vie sain, ainsi que des techniques de relaxation. Si possible, réaliser quatre à 
six sessions de thérapie cognitive et comportementale. Si les problèmes persis-
tent, se référer à une clinique du sommeil afin d’éliminer d’autres troubles du 
sommeil.
Si les patients ont répondu « Oui » à deux items ou plus à la question 
3 et qu’ils répondent « Oui » à la question 4, cela suggère des troubles 
respiratoires (SAOS). Se référer à la clinique du sommeil de préférence avec 
un équipement de monitorage ambulatoire du sommeil, pour le dépistage, 
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santé, le dépistage et le traitement des troubles du sommeil ont également 
montré des résultats dans la diminution du fardeau des maladies. Différents 
types d’interventions sont disponibles pour traiter la dysfonction du som-
meil dans la psychose. Certaines sont fondées sur des techniques connues 
comme étant efficaces dans d’autres populations (par exemple, celle présen-
tant des troubles isolés du sommeil) ; d’autres sont justifiées par une analyse 
des comportements du sommeil et des causes supposées.

Pour le syndrome d’apnées obstructives  
du sommeil (SAOS)
Il existe toute une gamme de traitements efficaces pour le SAOS. La prise en 
charge doit inclure le traitement pharmacologique (traitement antihyper-
tenseur), des modifications du style de vie (exercice et perte de poids), mais 
aussi d’autres méthodes pour empêcher les ronflements, allant du dispositif 
dentaire (prothèse d’avancement mandibulaire), la thérapie Provent®, la 
thérapie positionnelle, la pression positive continue des voies aériennes 
(PPCA). La PPCA est le traitement le plus efficace et le plus largement utilisé 
pour le SAOS. Son principe repose sur l’administration d’un faible niveau de 
pression aérienne continue via un masque nasal, qui agit alors comme une 
« prothèse pneumatique » pour forcer les voies aériennes supérieures à res-
ter ouvertes durant le sommeil et aider la personne à respirer. Ces effets sont 
la réduction et/ou la disparition des signes et des symptômes reliés au SAOS, 
et il a été montré que la PPCA améliorait la somnolence et le fonctionne-
ment diurne, ainsi que diverses fonctions cognitives telles que la vigilance, 
tout en diminuant les complications à long terme du SAOS (hypertension, 
maladies cardiaques, accident vasculaire cérébral et mort) [58-62]. Des études 
de cas ont également montré que la PPCA permettait des améliorations 
cliniques et cognitives dans la schizophrénie [57], voire une rémission du 
tableau psychotique [63, 64]. Cependant, il n’existe aucune étude de groupe 
dans la littérature menée sur cette population. Les bénéfices du traitement 

le diagnostic et le traitement. Cela nécessite également la réalisation d’une 
éducation aux règles d’hygiène du sommeil pour permettre une régulation 
du profil veille-sommeil.
Les questions 5, 6 et 7 doivent être utilisées de manière qualitative en sup-
plément des informations sus-jacentes.

Recommandation
Il est possible d’également demander aux patients de remplir un journal 
de sommeil au cours de deux semaines consécutives, afin d’apporter des 
informations complémentaires sur les problèmes de profil veille-sommeil.
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du SAOS dans un échantillon représentatif de personnes schizophrènes res-
tent encore à démontrer.

Pour l’insomnie et les dysfonctions  
circadiennes veille-sommeil
Les interventions le plus communément utilisées pour réguler le profil 
veille-sommeil et améliorer les symptômes d’insomnie, incluent : la phar-
macothérapie, la mélatonine et des interventions cognitives et comporte-
mentales spécifiques. D’autres interventions existent (par exemple, la lumi-
nothérapie ou la thérapie par restriction du sommeil) mais ont montré une 
efficacité limitée dans la psychose et ne sont pas recommandées en raison 
de leur association avec la rechute psychotique (voir par exemple : [65]).

La pharmacothérapie
Une première approche communément utilisée pour la prise en charge de 
l’insomnie consiste en l’utilisation de la pharmacothérapie comprenant des 
antipsychotiques et/ou des hypnotiques [24]. Les sédatifs et hypnotiques 
sont fréquemment prescrits en cas de problèmes aigus de sommeil et sont 
souvent recommandés en première ligne de traitement. En ce qui concerne 
les antipsychotiques, on pense que les effets inhibiteurs de ces médicaments 
sur la transmission dopaminergique (DA) pourraient permettre de réguler 
l’éveil. Ces traitements s’inscrivent dans une stratégie thérapeutique globale 
visant à améliorer à la fois les symptômes psychotiques et les problèmes de 
sommeil. À l’appui de cette hypothèse, de nombreux patients rapportent 
un soulagement des symptômes, bien que des résultats contrastés existent 
concernant les effets sommeil-promoteurs des antipsychotiques. Ces études 
montrent que les antipsychotiques de seconde génération augmentent le 
temps de sommeil total (notamment le sommeil de phase 2), et que les neu-
roleptiques classiques augmentent l’efficacité du sommeil (et diminuent la 
latence du sommeil de phase 2). Cependant, les anomalies de l’architecture 
du sommeil semblent persister sous antipsychotique [66, 67]. Une autre limite 
à ces traitements est l’exposition à des effets indésirables (incluant la prise 
de poids et le syndrome métabolique), par ailleurs bien documentés.

La mélatonine
La mélatonine (administrée quotidiennement per os) est une thérapie du 
sommeil de plus en plus utilisée. La mélatonine est une hormone natu-
relle secrétée par la glande pinéale, associée aux rythmes circadiens. Les 
effets sédatifs et chronobiologiques de la mélatonine l’ont rendu populaire 
dans le traitement de l’insomnie, du décalage horaire et des troubles du 
rythme circadien. La mélatonine produit moins d’effets secondaires que les 
antipsychotiques, bien qu’elle puisse être reliée, à des dosages plus élevés, 
à des céphalées et des sensations d’ivresse. La mélatonine est typiquement 
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 considérée comme une option thérapeutique prometteuse dans le trai-
tement de l’insomnie dans la schizophrénie, étant donné les altérations 
connues dans les rythmes chronobiologiques circadiens (avance de phase) 
de la mélatonine dans cette population [31].

Les effets bénéfiques de la mélatonine ont été rapportés dans une étude 
de Suresh Kumar et  al. (2007) [68], qui ont conduit un essai randomisé 
comparant mélatonine (à dose flexible de 3 à 12 mg) versus placebo chez 
40 personnes souffrant de schizophrénie, en complément du traitement 
conventionnel. La mélatonine a ainsi montré de faibles bénéfices sur les 
réveils nocturnes et la durée de sommeil comparé au placebo. De manière 
intéressante, la mélatonine était aussi associée à des améliorations subjec-
tives plus importantes de l’humeur et du fonctionnement au cours de la 
journée. En utilisant de plus petites doses de mélatonine (2 mg par jour), 
Shamir et al. [69] ont montré que ce traitement était lié à un avancement 
du début du sommeil, ainsi qu’à une augmentation de la qualité de som-
meil et du temps total de sommeil, particulièrement dans un sous-groupe 
de patients avec troubles marqués du sommeil au départ. Le plus souvent, 
1 mg de mélatonine est aussi efficace que des doses plus élevées. Augmenter 
les doses ne semble pas améliorer le sommeil mais peut causer des effets 
« gueule de bois » et une importante fatigue les jours suivants.

Interventions cognitives et comportementales
Le style de vie et les facteurs cognitifs dans la schizophrénie pourraient 
empêcher les personnes de rétablir un profil de sommeil normal dans les 
troubles circadiens, le SAOS ou tout autre trouble du sommeil. Les troubles 
du sommeil sont souvent responsables d’une fatigue excessive, entraînant 
par la suite de nombreuses activités compensatoires (siestes, microsommeil, 
pas de routine de lit fixe ou dans les moments sommeil/éveil) qui perpé-
tuent les symptômes d’insomnie. Les thérapies non médicamenteuses de 
l’insomnie ont le potentiel de produire des effets solides et durables.

Les mauvaises habitudes de sommeil contribuent au maintien des alté-
rations du sommeil. Comme précédemment mentionné, la psychose est 
souvent liée à un style de vie sédentaire et un manque de structuration de la 
journée [70], qui pourrait réduire la motivation au changement [51]. Les traite-
ments comportementaux qui visent à accroître la connaissance des bonnes 
habitudes de sommeil (l’hygiène du sommeil) produisent généralement des 
bénéfices sur la qualité et la quantité du sommeil, ainsi que sur les fonctions 
cognitives diurnes.

De plus, les facteurs psychologiques (inquiétudes, ruminations, pensées 
intrusives) et les stratégies de régulation des pensées dysfonctionnelles sont 
fortement liés à l’insomnie en population générale, mais aussi chez les per-
sonnes souffrant de psychose [51]. En conséquence, les composants actifs 
essentiels des interventions cognitives se doivent de spécifiquement cibler 
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les ruminations et pensées excessives avant la mise au lit, les stratégies 
maladaptatives de contrôle des pensées, ainsi que les croyances et attitudes 
dysfonctionnelles comme le besoin de contrôler le sommeil. Les interven-
tions combinant stratégies cognitives et interventions comportementales 
(thérapies cognitives et comportementales pour l’insomnie, TCC-I) ont le 
potentiel le plus important pour améliorer le sommeil et sont recomman-
dées par l’American Academy of Sleep Medicine (AASM) dans le traitement de 
première ligne de l’insomnie [71].

Peu d’interventions cognitives et comportementales ont été rapportées 
dans la psychose. Lyne et al. (2012) [72] a réalisé l’une des rares études de 
ce type, et a pu montrer qu’une session comportementale d’éducation du 
sommeil dispensée à un échantillon de patients souffrant de maladies psy-
chiatriques (avec des diagnostics mixtes, n  =  85) produisait des amélio-
rations auto-rapportées modérées dans le sommeil. Edinger et  al. (2009) 
[73] a également rapporté que quatre sessions de TCC-I chez des individus 
présentant un trouble affectif améliorait significativement leur sommeil, 
dans une proportion plus importante qu’une session isolée d’hygiène du 
sommeil. À ce stade, uniquement une étude pilote est disponible concer-
nant la TCC-I dans la schizophrénie [40]. Quatre sessions individuelles de 
TCC-I ont été administrées à quinze patients présentant un délire de per-
sécution et une insomnie. Les participants ont rapporté des améliorations 
significatives sur la qualité du sommeil. De plus, le délire et les stress psy-
chologiques apparaissaient significativement réduits en post-intervention 
et à un mois de suivi.

Au total, différents types d’intervention pourraient être utilisés pour 
améliorer la qualité du sommeil et les symptômes psychotiques chez les 
personnes avec schizophrénie. Une alliance thérapeutique forte entre le 
thérapeute et la personne en demande de soins cliniques, le contact avec 
d’autres personnes partageant des expériences similaires, et une connais-
sance des avantages et inconvénients des différentes options thérapeu-
tiques devraient rester des éléments clés afin d’obtenir un changement 
fructueux. Waters et Chiu (2015) [74] ont ainsi documenté les points de vue 
et préférences des personnes psychotiques pour différentes d’options thé-
rapeutiques de l’insomnie. L’option pharmacologique semble préférée en 
cas de difficultés aiguës ou lors d’une rechute, mais ces patients ont égale-
ment clairement exprimé qu’ils voulaient apprendre à mieux contrôler leur 
sommeil dans des sessions d’intervention sur le sommeil. Cette acquisition 
de compétences au travers de thérapies cognitives et comportementales 
était perçue comme extrêmement valorisante. À l’inverse des autres options 
(pharmacothérapie et mélatonine), la TCC-I semblait également avoir le 
plus grand potentiel pour les aider à produire des changements au long 
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cours. Les annexes 1 et 2 proposent des stratégies de changement pour les 
insomnies et l’apnée du sommeil respectivement.

Conclusion
Dans ce chapitre, nous avons revu les travaux de recherche liant le sommeil 
aux hallucinations en population non clinique et chez des sujets psycho-
tiques. Dans la deuxième partie, une vue d’ensemble de la littérature his-
torique liant le sommeil à la conscience modifiée a été réalisée et a montré 
qu’il n’y avait pas de séparation nette entre états de sommeil et d’éveil, 
même en population saine. Les rêves et les hallucinations ont longtemps 
été perçus comme similaires ; presque 40 % des expériences hallucinatoires 
rapportées en population générale apparaissent lors de l’endormissement ou 
du réveil. En outre, les méthodes expérimentales impliquant la privation de 
sommeil se sont avérées capables de provoquer des hallucinations auditives 
et des visions même chez des individus sains et en l’absence de toute prise de 
toxique. Ces découvertes, fondées sur un examen de la phénoménologie du 
sommeil, apportent des arguments supplémentaires pour une conception 
de la psychose le long d’un continuum de sévérité de risque pour la maladie 
mentale [75] ou au moins un continuum de l’expression des symptômes [76].

La troisième partie de ce chapitre s’est attachée à montrer que les pro-
blèmes de sommeil étaient présents chez presque tous les patients psycho-
tiques à un moment de leur maladie, et que le sommeil était fortement lié 
aux symptômes psychotiques (incluant les hallucinations). Des altérations 
du sommeil semblent précéder le développement de la maladie mentale et 
pourraient constituer un signe précoce en cas de rechute psychotique voire, 
dans certains cas, précipiter l’évolution vers un épisode psychotique aigu.

La quatrième partie était une revue des traitements centrés sur le som-
meil. Ces approches semblent permettre une résolution significative des 
troubles du sommeil mais aussi des manifestations psychotiques. Peu 
d’études empiriques ont été rapportées sur l’efficacité des interventions sur 
le sommeil comme moyen d’accélérer le rétablissement dans la psychose, 
bien que les résultats actuels soient en faveur d’un bénéfice de la pharmaco-
thérapie, à savoir la mélatonine en prescription add-on, et des interventions 
cognitives et comportementales, pour améliorer les paramètres du sommeil 
et les symptômes psychotiques.

En conclusion, les problèmes du sommeil nécessitent une prise en charge 
active et ciblée chez les patients psychotiques, au risque de devenir une 
barrière au rétablissement. Peu d’études empiriques existent à ce jour, mais 
de plus en plus d’études préliminaires pointent l’utilité des traitements du 
sommeil pour améliorer les symptômes hallucinatoires.
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Points clés
•	 Il	existe	des	similitudes	frappantes	entre	les	hallucinations	et	les	phénomènes	
liés au sommeil (rêves, hypnagogie).
•	 Les	 effets	 de	 la	 perte	 de	 sommeil	 sur	 l’esprit	 et	 les	 expériences	 apparen-
tées aux hallucinations sont généralement sous-estimés, mais fournissent des  
modèles utiles pour améliorer notre compréhension de la psychose.
•	 Un	sommeil	perturbé	dans	la	schizophrénie	peut	être	dû	à	des	profils	diffé-
rents	de	 sommeil,	qui	 sont	des	 cibles	 thérapeutiques	majeures	et	associées	à	
l’amélioration des symptômes, en particulier hallucinatoires.

Annexe 1

Stratégies pour l’insomnie

Prendre en charge l’inquiétude et les pensées distractives
� Cacher/Couvrir votre réveil quand vous allez au lit. Connaître l’heure peut 
vous rendre anxieux lorsque vous essayez de vous endormir.
� Garder un papier et un crayon à côté de votre lit. Si des pensées vous dis-
traient, écrivez-les afin de vous y pencher le lendemain.
� Les pensées négatives peuvent aggraver le sommeil. Avant d’aller au lit, 
chercher des pensées négatives et imaginez un résultat plus positif. Planifier 
comment résoudre les problèmes avant d’aller au lit peut également être 
utile.
� Aller au lit en se sentant joyeux et relaxé.
� Essayez de planifier un « temps de détente » où vous faites quelque chose 
qui vous fait vous sentir heureux et détendu chaque nuit, au moins 30 à 60 
minutes avant d’aller au lit. Écoutez de la musique relaxante, prenez un bain, 
dessinez.
� Les stratégies de relaxation peuvent être utilisées pour aider à éliminer 
les inquiétudes qui vous maintiennent éveillé(e) la nuit. Il y a de nombreuses 
stratégies que vous pouvez utiliser. Voici deux stratégies de relaxation sim-
ples que vous pouvez utiliser :

– le haussement des épaules : levez les épaules comme si vous essayez 
de toucher vos oreilles avec elles, tout en respirant. Sentez les muscles 
de votre cou et les épaules tendues. Puis, d’un coup, laissez tomber vos 
épaules en expirant. Sentez la tension quitter les muscles de votre cou 
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et les épaules. Répétez le haussement d’épaules à plusieurs reprises,  
inhalez sur le haussement d’épaules et expirer sur la descente. Gardez 
votre mâchoire détendue lorsque vous faites cet exercice ;
– équilibrer la respiration  : prendre 4 secondes pour inspirer et 4 
secondes à expirer. Pour cela, lorsque vous inspirez, comptez « 1… 2… 3… 
4… », et faites la même chose lorsque vous expirez. Faites cela quatre ou 
cinq fois. Évitez de retenir votre respiration après l’inhalation ou l’expira-
tion, faites juste une transition en douceur d’une phase à l’autre.

Gérez vos routines de sommeil
� Évitez de faire la sieste pendant la journée, car cela rend plus difficile 
l’endormissement et le maintien de l’endormissement pendant la nuit.
� Évitez toute autre activité dans le lit que le sommeil ou le sexe (par exemple,  
regarder la télévision, utiliser l’ordinateur portable, parler au téléphone). Cela 
entraîne votre cerveau à associer le lit avec le sommeil uniquement et il est 
alors plus facile de s’endormir.
� S’astreindre à une heure de réveil régulière.
� Allez dormir uniquement lorsque vous vous sentez fatigué.
� Assurez-vous que votre chambre est dans le noir et que les bruits sont 
minimisés.



Annexe 2

Stratégies pour l’apnée du sommeil

L’apnée du sommeil doit être traitée avec l’aide de votre médecin et un  
centre spécialisé dans les troubles du sommeil. Vous pourriez notamment 
avoir besoin d’une étude du sommeil et de traitements plus spécifiques, 
comme la PPCA ou les prothèses d’avancement mandibulaires. Cependant, il 
existe quelques stratégies qui peuvent vous aider avec ces symptômes.

Gérer vos ronflements
� Si vous avez l’impression que vous vous réveillez toujours avec une bouche 
sèche le matin, gardez un verre d’eau à côté de vous que vous pourrez siroter 
au réveil.
� Dormez sur le côté. Dormir sur le dos peut aggraver les ronflements et 
augmenter la sévérité de l’apnée du sommeil. Pour vous aider à dormir sur le 
côté, vous pouvez :

– coudre une balle de tennis dans une poche à l’arrière de votre pyjama : 
ainsi, il sera désagréable de rouler sur votre dos pendant le sommeil ;
– achetez un oreiller spécialement conçu pour vous aider à dormir mieux 
sur le côté1.
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