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Avant-propos

Bien que passionné par I'art dentaire, j'ai découvert I’'hypnose lors d’'un optionnel
de 4™ année avec le Pr Diemer. Etant intéressé mais sceptique, I'optionnel se poursuit, et
la perspective d’une utilisation quotidienne de I’hypnose n’est alors pas méme envisagée

a ce jour.

C’est un peu plus tard en 5™ année que je me retrouve face a une patiente ou
aucune solution thérapeutique ne semble convenir pour calmer sa douleur (face a une
pulpite irréversible la pulpotomie ayant été déja réalisée, en urgence il était complexe de
soulager rapidement et efficacement la patiente). A ce moment, le Pr Diemer me propose
de venir pour réaliser une séance d’hypnose avec cette patiente, afin de diminuer sa
perception de la douleur et de redonner un rendez-vous pour réaliser le traitement dans
les meilleures conditions possible. Sans réaliser d’acte en bouche, en seulement une séance

d’hypnose, la patiente repart 30 minutes plus tard avec le sourire : sa douleur avait disparu.

Ce cas tout a fait anodin pour un praticien réalisant de I’hypnose de maniére
réguliere m’a permis de me rendre compte de l'infinité de possibilités thérapeutiques
qu’offre I’hypnose, tant dans notre pratique de I'odontologie que dans la vie de tous les

jours.

Jai donc décidé durant ma 6°™ année de réaliser le DU d’hypnose de la faculté
dentaire de Toulouse, dirigé par le Pr Diemer, qui a accepté de me former dans le cadre de
ma formation initiale. Suite a cette année bouleversée par le COVID-19 (ou la COVID
comme vous voudrez), la formation s’est poursuivie a distance. Pourtant, |'utilisation
personnelle de I'hypnose chez chaque personne du DU n’a pas semblé diminuer (un des
participants a réalisé un sondage). Face au bombardement médiatique anxiogéne de cette
période, il semblait naturel d’utiliser 'autohypnose pour se détendre ou simplement se

laisser divaguer dans des pensées agréables.

Par la suite, j’ai donc contacté le Pr Diemer pour réaliser une thése ayant pour sujet
I’hypnose et lui-méme m’a orienté vers I’hypnose et les troubles du sommeil. De
recherche en recherche, ceci nous a menés a un sujet qui s’écarte de I'odontologie mais

qui me passionne tout autant.
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Introduction

« Le sommeil est un emprunt fait a la mort pour I'entretien de la vie » Arthur
Schopenhauer. Cette citation permet de retranscrire I'indispensabilité du sommeil qui a
tant d’'importance dans notre croissance et notre quotidien, et le revét également d’un
voile mystérieux : c’est un phénomene que nous ne comprenons pas encore totalement.
Cependant notre connaissance d’une part de ses mécanismes nous permet de dresser une
esquisse de sa physiologie, et I'étude de ses pathologies nous permet d’appréhender ses

multiples fonctions.

Il est indissociable d’'une bonne santé. De ce fait, la connaissance des
caractéristiques d’un bon sommeil, et comment influer dessus sont des informations qui

paraissent étre utiles a un professionnel de santé.

De plus en plus utilisée dans le milieu médical, I’hypnose a su se faire une place dans
de nombreuses professions grace a ses multiples applications. Elle permet notamment de
modifier chez un patient la perception de son corps et celle de son environnement.

Certaines suggestions hypnotiques pourraient donc avoir un impact sur le sommeil.

A travers I'étude de la littérature scientifique, nous allons pouvoir nous poser la question

suivante :

Dans quelles mesures I'hypnose va-t-elle pouvoir modifier les parameétres liés au

sommeil, autant dans sa physiologie que dans sa pathologie ?

Nous allons dans un premier temps nous intéresser a la physiologie du sommeil, puis
dresser une liste non exhaustive de ses pathologies. Dans un deuxiéme temps nous nous
intéresserons a I'hypnose dans son ensemble, et enfin nous chercherons dans quelles

mesures I’hypnose peut impacter la physiologie et la pathologie du sommeil.
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Le sommeil

|. La physiologie du sommeil

a. L’architecture du sommeil chez I'adulte

Le sommeil physiologique va se structurer en plusieurs cycles de 90 minutes +/- 30 minutes

(1), et ce dans cet ordre (2) :

- Tout d’abord un sommeil lent léger stade 1, puis stade 2, ces deux stades
représentent a eux seuls 50% du sommeil total.

- Ensuite viendra le sommeil lent profond, appelé ainsi car un ralentissement de
I'activité cérébrale est observé sur I'électroencéphalogramme (EEG)(2). C'est
durant celui-ci que I’activité neuronale est au plus bas.

- Le sommeil paradoxal, aussi appelé Rapid Eye Movement sleep (REM).

Au cours d’une nuit, trois a cinq cycles auront lieu, avec en début de nuit des phases de
sommeil lent profond plus longues, et en fin de nuit ce sera le sommeil paradoxal qui sera

plus présent.

Figure 1. Hypnogramme -terme lié au sommeil par son étymologie, a ne pas confondre avec I’hypnose- qui illustre
les différentes phases rencontrées au cours d’une nuit (SP : sommeil paradoxal, SL : sommeil lent)(10).

Les recommandations concernant le sommeil parues dans le Journal Of Clinical Sleep
Medicine en 2015 (selon I'académie américaine de la médecine du sommeil et la société
de recherche du sommeil, qui font consensus en la matiére) préconisent pour un adulte en

bonne santé de dormir entre 7h et 9h par nuit (3).

D’autres recommandations s’adaptent aux enfants. Pour ceux de 6 a 12 anssont
préconisées 9 a 12 heures de sommeil par nuit, en revanche 8 a 10 heures par nuit sont

recommandées chez les 13 a 18 ans (4).
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b.Le rythme circadien

Le mot circadien provient du latin circa qui veut dire « approximativement » et dies ou diem
qui se traduit par « jour » (5) ; littéralement défini comme un cycle biologique durant en

moyenne 24h (6).

Ce rythme biologique présent chez presque tout étre vivant régit nos rythmes et nos
journées, a travers la sécrétion d’hormones et la gestion de la fatigue par exemple. Chez
I’'homme, le noyau suprachiasmatique est LE responsable principal de I’horloge biologique
interne. Il est appelé « le pacemaker » ou encore « le master clock » (7) et va interagir avec

des « zeitgebers » (de I'allemand « synchronisateur ») (8).

La période de I'horloge interne étant légérement supérieure a 24h (9), I'interaction avec
des facteurs externes —les « zeitgebers »- ainsi qu’avec des facteurs internes permet de
conserver I'homéostasie circadienne, I'horloge interne est pour ainsi dire « remise a

I’heure ».

Figure 2. Schéma simplifié des interactions entre des facteurs externes, internes, I’horloge
interne majeure (noyau suprachiasmatique) et les autres horloges internes (17).
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Les facteurs externes sont principalement : la lumiere, I'alimentation, I'interaction sociale,
I'activité physique (8,10). Les facteurs internes sont principalement: la génétique, la

température corporelle, la sécrétion de mélatonine, la sécrétion de cortisol (9,11).

Le rythme circadien est caractérisé chez une personne par son amplitude, sa phase et sa
période (12). Son amplitude est définie par la magnitude d’un cycle, dans le cas d’une
sécrétion hormonale régie par le rythme circadien comme la mélatonine, I'amplitude
représente la différence entre le pic de sécrétion et le moment le plus bas. La phase
(avancée ou retardée) est définie par un moment de référence dans le cycle par rapport a
un événement fixe, par rapport une heure de coucher retardée représente un retard de
phase. La période représente l'intervalle entre deux points de références, comme un pic

d’hormone (12).

c. Les caractéristiques du sommeil

Plusieurs parametres vont étre impliqués dans la qualité et la quantité de sommeil entre le

moment ou quelqu’un se met dans son lit et ou il en sort.

Comme nous I'avons vu, I'architecture du sommeil a une place trés importante, car la durée
du sommeil lent profond va avoir un impact sur le caractére réparateur, la sensation de
récupération aprés une nuit et le renforcement de la mémoire (11). Le sommeil paradoxal
est trés important également dans le renforcement de la mémoire, le développement du

cerveau, mais sa fonction reste mal comprise dans son ensemble (13).

D’un autre c6té, certains parametres sont importants a prendre en compte. La latence
d’endormissement correspond au temps qu’il faut pour entrer dans le sommeil, elle est
corrélée avec I’heure du précédent réveil et la dette de sommeil (14), mais d’autres facteurs
rentrent également en jeu, comme la détente corporelle, le rythme circadien et la facilité
d’endormissement qui est différente selon les personnes (15). Le nombre de réveils et le
temps passé éveillé durant le sommeil sont variables selon les individus et les nuits : ils
permettent de déterminer, grace a un polysomnographe, le temps total passé endormi.

L'intensité du sommeil profond correspond a I'amplitude des ondes lentes (16).
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d.La théorie de la régulation du sommeil

La théorie dont nous allons parler désormais a été théorisée en 1982 par Alexander A.

Borbély (14,17). Cette théorie a permis de faire grandement avancer la recherche sur le

sommeil, et se base principalement sur des études de privation de sommeil.

Elle stipule qu’il existe deux processus qui jouent un réle complémentaire sur I'envie de

sommeil et la qualité du sommeil. Le premier est sommeil-dépendant, il s’appelle le

processus S, alors que le deuxieme est indépendant du sommeil, et possede un rythme

circadien, c’est le processus C.

- Le processus S provient de I'analyse de I'activité des ondes lentes sur un EEG, qui

diminue de maniére exponentielle durant le sommeil et augmente de maniere

logarithmique quand nous sommes éveillés. A I’heure du coucher, ce processus

dépend donc uniquement de I’heure du réveil précédent.

- Le processus C provient de la sensation subjective de fatigue, et la propension

cyclique a dormir durant des expériences de privation de sommeil ; il est aussi

corrélé a la température corporelle, la sécrétion de cortisol ...(18). Il est marqué par

une oscillation circadienne.

Ce modele permet de prévoir la durée de sommeil en fonction de I'heure de coucher

simplement en combinant ces deux processus.

Voici dans un premier temps des schémas qui permettent de comprendre les processus S

et C.
L1 e WAKE =ccecccecccaa -4 SLEEP +
E ?
]
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> \
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Figure 3. Schéma du processus S (18,19).

Ici nous pouvons visualiser I'activité des
ondes lentes dans un premier temps sur
une période normale éveillée, puis un
sommeil normal, puis la partie de droite
représente l'activité des ondes lentes en
cas de privation de sommeil de 24h, puis la
baisse exponentielle en cas de sommeil, ce
qui entraine un retour de l'activité au

niveau basal.

16



LEVEL OF PROCESS S

Plus il y a d’ondes lentes, plus le sommeil sera réparateur, du fait d’'une durée de sommeil
lent profond plus importante, ainsi, méme en cas de privation de sommeil, une nuit de la

méme longueur que d’habitude sera plus efficace.

Sur ce schéma, la courbe représente C, donc [linverse de C.
Elle représente (au pic a 16h00) le moment de la journée ou la propension au sommeil est
la plus basse et est sinusoidale.
Elle est donc propre a chaque
personne, car elle correspond a
notre cycle circadien, et est
régulée par les « zeitgebers »

chaque jour. Le sommeil est la

Tl ™ partie hachurée.
6 16 23 46 16 23 46 HOURS

Figure 4. Schéma comprenant I'inverse du processus C = C

associé au processus $ (18,19). SLEEP DURATION AS A FUNCTION OF

e SLEEP ONSET TIME
Nous pouvons ici voir les courbes

140
verticales partant de la courbe 2 e

<
logarithmique (en pointillés). Ces

z 50
courbes représentent la durée du =

z o0 : ]
Somme|| Selon |'heure ('90 6 12 18 ;524 5 12 18 24 6 HOURS

, MODEL~; -5
d’endormissement. DATA—
(AKERSTEDT & =
La fin de sommeil est la rencontre e e e TR L p—
=

d’'une courbe inversement Em

exponentielle partant de Ia

courbe S selon I"heure
Figure 5. Schéma du modéle prédictible de la durée de sommeil, avec le

d’endormissement, avec la courbe modéle représenté par les barres noires et les données par les barres
_ blanches (18,19).

C.

Puis en dessous, nous pouvons voir la prédiction de la durée de sommeil en noir, et les
données de I'étude réalisée par Akerstedt & Gillberg (19), qui est proche sur toutes les
données sauf pour deux données, ou des ajustements du modeéle ont été réalisés par la

suite.
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Pour aller plus loin sur I'analyse du sommeil selon ce modéle :

Ayant développé une théorie permettant de prédire la quantité de sommeil par nuit selon
deux parametres seulement, les chercheurs de cette étude ont voulu pousser leur modéle
au maximum pour le tester et étudier la qualité de sommeil également.
La qualité de sommeil implique plusieurs facteurs, certains n’étant toujours pas bien
compris aujourd’hui. Comme évoqué plus haut, la quantité d’ondes lentes va avoir un
impact sur la quantité de sommeil lent profond, et donc sur le sommeil réparateur. C'est
donc une des variables, la courbe S, qui va déterminer une partie de la qualité du sommeil.
Ensuite la qualité du sommeil va dépendre d’un autre facteur : la quantité de sommeil
paradoxal ou REM sleep, qui est connu pour jouer un grand réle dans I'apprentissage, tant

scolaire que social ou émotionnel.

Il est donc admis qu’un sommeil de qualité est un sommeil qui permet de bien récupérer
de sa journée, ainsi que d’en tirer le maximum d’enseignements pour mieux se préparer

physiquement et mentalement a la prochaine journée.

NREM—REM SLEEP CYCLE

. [0 NREM
\ B REM

Figure 6. Schéma de la propension au sommeil paradoxal R en fonction de C

Borbély et al. ont donc proposé un schéma pour illustrer I'incorporation du sommeil non
paradoxal NREM et du sommeil paradoxal REM dans leur modele théorique. Par opposition
a la durée de sommeil, et a la durée de sommeil lent profond, la durée de sommeil
paradoxal ne dépend pas du précédent réveil ou du temps passé éveillé. La courbe C étant
I'inverse de la propension au sommeil, sur ce schéma R représente la propension au
sommeil paradoxal. En d’autres termes, le fait de respecter son rythme de sommeil et un
temps de sommeil correct permet d’avoir une nuit avec du sommeil lent profond en début

de nuit et du sommeil paradoxal en fin de nuit.
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e.La lumiere bleue

De quelle maniére la lumiére va-t-elle réguler la sécrétion de mélatonine corporelle, et

pourquoi la lumiére bleue particulierement ?

Tout d’abord, la lumiére bleue fait référence a une longueur d’onde spécifique dans le
spectre de la lumiére visible : entre 450 nm et 500 nm (10,20) avec des sensibilités
différentes a certaines valeurs, comme évoqué dans |’article de Spitschan (20). Il illustre la
sensibilité spécifique de notre ceil a une lumiére de 480 nm de longueur d’onde, a travers
le cas d’'une femme de 87 ans avec une anomalie génétique entrainant une dystrophie des
cellules permettant de voir (cOnes et batonnets). Cette anomalie génétique la rendant
aveugle, elle pouvait néanmoins indiquer la présence d’un flash d’'une lumiére de longueur
d’onde 480 nm pendant 10 secondes, et ce car des cellules de notre ceil différentes des
cones et batonnets ont une affinité avec cette longueur d’onde. En 1998, un nouveau type
de photorécepteurs a été découvert (21), ce récepteur est une cellule comportant un
photo-pigment appelé mélanopsine, différent de ceux présents dans les cones et les
batonnets. Ces photorécepteurs sont appelés Cellules Ganglionnaires Rétiniennes
intrinsequement photosensible (ipRGC), et comptent pour environ 1% des cellules

rétiniennes.

Ces cellules étant des cellules ganglionnaires, elles communiquent directement avec le

cerveau, et notamment avec le noyau suprachiasmatique (7).

Chaque photo-pigment va avoir un pic de sensibilité a une longueur d’onde spécifique, et
donc entrainer une réponse chimique en étant stimulé par celle-ci. La rhodopsine,
contenue dans les batonnets va avoir son pic a 498 nm, les cbnes vont avoir trois pigments
différents (et donc trois types de cellules) sensibles a 420 nm, 533 nm, et 562 nm (22),

tandis que la mélanopsine a son pica 479 nm (23).

Des expériences ont été menées pour observer les différences dans la sécrétion de
mélatonine ou son absence de sécrétion suite a I'exposition de personnes a des lumiéres
de longueurs d’onde spécifiques. lls ont donc pu constater que |'exposition a une lumieére
de 460 nm (donc bleue) entrainait une suppression plus importante et plus longue de
mélatonine qu’une lumiére de 420 nm (24), et ainsi qu’une suppression deux fois plus

importante de mélatonine qu’une lumiére de 555 nm (25).
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Ceci et de nombreuses autres études sur ces cellules nous permettent d’affirmer que ces
ipRGC sont en grande part responsables de la synchronisation de notre rythme circadien
grace alalumiére, notamment a travers leur sensibilité spécifique a la lumiéere entre 460nm

et 479nm (10).

Le cOté obscur de la lumiere bleue

D’un autre coté, il est intéressant d’évoquer la part néfaste de la lumiére bleue. Une partie
des rayonnements de la lumiére situés entre 400nm et 440nm, a intensité élevée comme
le soleil ou la lampe a photopolymériser (28), peut entrainer des dommages oculaires par
effet photo-toxique (16,28,29). Ces dommages oculaires peuvent se mettre en place aprés
avoir regardé une lampe a photopolymériser a 40 cm pendant plus de 7 secondes/jour
(29). Aussi, I'utilisation d’aides optiques telles que des loupes entraine une augmentation
de la quantité d’énergie recue par la rétine, mais également une augmentation de la
surface qui percoit la lumiére, et augmente ainsi le palier des dommages oculaires sur
regard direct, passant a 14 +/- 2 secondes par jour (29). En cas de photopolymérisation
d’un composite sur une dent, des tests sur une irradiation de la face distale d’une 21 avec
une distance de 40 cm, la phototoxicité des rayons se reflétant sur la dent est moindre car
ils sont moins puissants (fig. 7). Dans ce genre de cas de figure, les dommages oculaires
n’apparaissent qu’au bout de 11 minutes par jour a I’ceil nu contre 16 - 28 minutes/j avec

des aides optiques (29).
. /'

Figure 7. Exemple de photopolymérisation sur la face distale d’une 21,
avec reflet vestibulaire de la lumiere bleue (28).
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f. Les perturbateurs du sommeil

Depuis le développement exponentiel des nouvelles technologies liées aux moyens de
communication (smartphone, tablette, ordinateur portable, télévision), la question de son
implication dans la perturbation du sommeil de toutes les générations se pose. D’apres un
rapport de I'INSEE datant de 2010, les personnes de 15 ans et plus dorment 18 minutes de
moins qu’il y a 25 ans ; et les adolescents 50 minutes de moins, ceci accompagné d’une

hausse du temps devant un écran (26).

Comme nous pouvons le voir sur ce graphique (fig. 8), en 2019, plus de 90% de la population

frangaise a un téléphone mobile, et plus de 40% ont une tablette.

Figure 8. Schéma des équipements en
nouvelles technologies des foyers
francais de 1997 a 2019, source :
Crédoc.

Ce genre de médias vont avoir deux effets négatifs sur le sommeil (11) :

- Premierement, ces médias permettent aujourd’hui une connexion facilitée aux
réseaux sociaux, qui va simuler pour notre cerveau une véritable interaction sociale,
et ainsi générer une cascade d’émotions et de stimulations. lls permettent par la
méme occasion de jouer a des jeux vidéo, qui vont impliquer une concentration et
une excitation cognitive telle (15) que I'envie de dormir va étre repoussée.

- Ensuite, I'éclairage de ces écrans est une lumiere comprenant le spectre de la
lumiére bleue, et comme ce sont des appareils portatifs, ils vont souvent étre
maintenus entre 15 cm et 30 cm des yeux, augmentant 'effet de cette lumiere

bleue sur la rétine.
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Par ailleurs, une étude réalisée aux Etats-Unis sur 1508 participants en 2011 reporte une
utilisation du téléphone moins d’une heure avant de dormir chez 72% des adolescents et
67% des jeunes adultes (15). lls mettent également en évidence un lien de causalité entre
I"utilisation d’un écran stimulant (smartphone, ordinateur, jeux vidéo) durant I’heure

précédant le coucher, et des difficultés d’endormissement (15).

En paralléle, une étude allemande réalisée en 2015 sur 7533 adolescents (27) rapporte une
corrélation entre I'utilisation prolongée (23h) d’un écran dans la journée et des difficultés

a s’endormir associées a un sommeil non réparateur.

D’autres parametres comme la consommation de boissons caféinées vont avoir un impact
sur le sommeil. Le thé, le café et les boissons énergisantes sont les trois boissons les plus
consommées sur le marché, et la quantité, I’'heure de la prise et la consommation habituelle
vont avoir un impact sur le sommeil sur plusieurs plans. lIs vont principalement augmenter
le temps d’endormissement, diminuer le temps de sommeil lent profond et augmenter le

nombre d’interruptions du sommeil (28).

Par exemple, cette étude réalisée par Vlasta Brezinovd a Edinburgh en 1974 compare six
sujets durant quinze jours avec différentes conditions, pour en étudier le sommeil. Ces
quinze jours sont divisés en trois périodes de cing jours pour alterner la prise de caféine,
de décaféiné et d’aucune boisson sur chaque sujet, les résultats sont significatifs. La prise
de 300mg de caféine avant le coucher, ce qui correspond a trois tasses de café, va en
moyenne augmenter le temps d’endormissement de 45min, réduire le temps de sommeil

de deux heures en moyenne et diminuer le temps de sommeil lent profond (29).

D’autre part, nos actions au quotidien peuvent également entrainer un décalage du rythme
circadien, donc une modification du sommeil. Par exemple, une étude réalisée chez 133
adultes entre 21 et 60 ans a permis de mettre en évidence que la réalisation d’activité
sportive réguliere (un jour sur trois) le matin permet de décaler son rythme circadien d’une
heure plus t6t (30), ces résultats sont en accord avec les précédentes études réalisées sur
le sujet (31,32), qui avaient aussi remarqué que le sport avait un impact sur le rythme
circadien, avec une latence de 12h a 24h. A I'inverse, la réalisation de sport intense le soir
va retarder le pic de mélatonine le lendemain (31,32). Néanmoins ce rythme circadien peut
également évoluer physiologiquement, comme il a été observé chez les adolescents, avec

une tendance naturelle a se décaler plus tardivement (33).
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Il.  Quelques pathologies liées au sommeil

a.Ll’'insomnie

DEFINITION : L’insomnie est une pathologie qui va entrainer des difficultés a
I'endormissement et/ou au maintien du sommeil. Cette pathologie va avoir des

répercussions comme des somnolences diurnes ou encore une irritabilité.

ORIGINE : L'insomnie est un phénomene multifactoriel qui peut se développer a tout age.
Fortement corrélé avec le vieillissement, il peut également arriver que l'insomnie se
développe de facon anormale chez les adolescents. |l devient alors important de savoir la

diagnostiquer et la traiter avant qu’elle s’installe durablement.

L’origine de ce probleme étant complexe, nous pouvons tenter de le schématiser en trois

facteurs (34) :

» Facteur prédisposant : génétique (35), biologique, psychosocial (36)

» Facteur précipitant : age, sexe, stress, travail (de nuit/décalage horaire), personnel
(perte d’un proche, divorce), dépression, alcool, caféine (35)

» Facteur chronicisant: travail (de nuit/décalage horaire), comorbidité

psychologique associée, errance médicale...

COMORBIDITE : Javaheri et Redline (37) ont fait un état des lieux de la littérature
concernant I'association de I'insomnie avec des maladies cardiovasculaires. Ills ont donc pu
observer des risques augmentés de maladies coronariennes, hypertensions et insuffisance
cardiaque ainsi qu’une augmentation de la mortalité dans les maladies cardiovasculaires

(37).

De maniere plus globale, I'insomnie est également associée a des risques de maladies
thyroidiennes, diabéte de type 2, asthme et dépression (35).
Les conséquences de I'insomnie sur la journée qui sont vont étre multiples ; la fatigue
diurne est la principale, mais d’autres conséquences sont également présentes de maniere
irréguliere comme l'irritabilité, des troubles de la concentration, de la mémoire ou encore

de I'humeur (38).
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PREVALENCE : Selon I'INSERM, lI'insomnie en France toucherait 15% a 20% de la
population, présente dans toutes les tranches d’age et classes sociales (1). D’un autre coté,
une étude norvégienne, constituée de 10 220 adolescents entre 16 et 18 ans, a pu observer
une prévalence de 18,5 % (39). D’un autre coté aux USA, la prévalence dans la population

générale oscillerait entre 10 % et 15 % (35).
CRITERE : Les trois critéres permettant de caractériser I'insomnie sont (40) :

- Difficulté a s’endormir/se rendormir si réveil la nuit, de plus de 30 minutes.
- Ces difficultés sont rencontrées dans les conditions adéquates d’endormissement
(voir page 53)

- Des conséquences sont ressenties durant la journée.

Il y a trois types d’insomnie : 'insomnie chronique, qui est définie comme datant de plus
de 3 mois avec au moins trois évenements insomniaques dans la semaine (35,40), que nous
différencions de I'insomnie a court terme, elle datant de moins de trois mois et la derniére

catégorie regroupant tous les autres types d’insomnies.

La difficulté de diagnostic provient des multiples définitions selon les classifications. Les
trois principales classifications des troubles du sommeil sont la Classification Internationale
des Maladies (CIM-10, publiée par I'OMS), le Manuel Diagnostic et Statistique des troubles
mentaux (DSM-5, publié par I’Association Américaine de Psychiatrie) et la Classification
Internationale des Troubles du Sommeil (ICSD-3, publié par I’Académie Américaine de la

médecine du sommeil).
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Le tableau ci-dessous permet de voir les définitions de I'insomnie selon chaque
classification en fonction de la durée, et d’autres facteurs.

Durée CIM-10 DSM-5 ICSD-3
Autres
Autre type
Inférieure a 1 mois troubles du Autre insomnie spécifiée
d’insomnie
sommeil
Insomnie de
Entre 1 et 3 mois Insomnie Autre insomnie spécifiée
court terme
Insomnie
Supérieure a 3 mois Insomnie Insomnie
chronique
Causalité/Association
Pas de facteurs Insomnie non
Insomnie
organiques organique
Autre trouble du
Insomnie Insomnie comorbide
sommeil
Trouble du sommeil induit
Insomnie Pas de
Substance psychotrope par des
organique distinction
substances/médicaments
Insomnie non
Autre trouble mental Insomnie comorbide
organique
Affection Insomnie
Insomnie comorbide
médicale/neurologique organique

Tableau 1 détaillant les définitions de I'insomnie selon la classification et les facteurs associés

Au vu des différentes définitions selon les classifications ainsi que le caractére subjectif de
cette affection, nous pouvons comprendre pourquoi I'insomnie est aussi difficilement

diagnostiquée comme pathologie.
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b.Le syndrome des jambes sans repos

Le syndrome des jambes sans repos (SJISR), ou maladie de Willis et Ekbom, est un trouble
neurologique chronique caractérisé par un besoin impérieux de bouger les jambes (41).
Le diagnostic du SISR est parfois difficile car les symptdmes ressentis par le patient ne sont
pas pathognomoniques. Selon la HAS (42), il faut réaliser le diagnostic différentiel avec les

troubles suivants :

- Neuropathies périphériques (diabéte), mouvement périodique des jambes pendant
le sommeil, insuffisance veineuse, artériopathie des membres inférieurs, affections

articulaires, crampes.
CRITERE : Le diagnostic du SISR peut étre posé si les cing critéres suivants sont remplis (43) :

- Le patient ressent un besoin irrépressible de bouger les jambes (ou une autre partie
du corps [44]), souvent lié a des sensations désagréables (I'envie peut étre présente
sans les sensations)

- Ce besoin commence ou s’aggrave dans les moments de détente ou d’inactivité
comme s’assoir ou s’allonger.

- Ce besoin de bouger est totalement ou partiellement soulagé par le mouvement,
comme la marche ou I'étirement, aussi longtemps que le mouvement dure.

- Ce besoin est plus intense la nuit que le jour.

- Tous les criteres précédents ne sont pas les symptomes primaires d’'une autre
maladie ou d’une habitude comportementale (ex. : myalgie, stase veineuse, tapage
du pied...).

L'origine du SJSR est soit primaire (idiopathique), soit secondaire liée a trois causes
principales : I'anémie par carence de fer, la grossesse et I'insuffisance rénale terminale
(45); et une quatrieme cause iatrogene provenant d’une prise médicamenteuse

(neuroleptiques ou antidépresseurs) (42).

PREVALENCE : La prévalence de cette pathologie n’est pas a négliger puisqu’en France
8,5 % de la population générale est atteinte, avec 2 % de formes modérées (plusieurs
survenues des symptomes par semaine) (1,46). Lors d’'une enquéte menée dans six pays
(Etats—Unis, France, Italie, Allemagne, Espagne, Royaume-Uni) et sur 15 391 personnes, on
observe 7,2 % de SISR avec 2,7 % ayant des formes modérément ou séverement pénibles
(au moins deux fois par semaine)(47). La prévalence du SISR est deux fois plus élevée chez

les femmes (47).
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Le SJSR va induire des complications similaires a I'insomnie, étant donné que ce syndrome
va compliquer I'’endormissement et le maintien du sommeil. Nous allons donc retrouver
chez les patients souffrant du SISR des probléemes de fatigue diurne, ainsi que de
nombreuses génes a I'endormissement, allant de I'inconfort a de la douleur dans les

membres touchés (47).

c. Les troubles respiratoires du sommeil

La catégorie des troubles respiratoires du sommeil en regroupe plus de 60 différents (48).,

De ce fait, nous allons ici nous intéresser a la catégorie la plus connue : I'apnée du sommeil.

L’apnée du sommeil est un épisode d’arrét respiratoire de plus de 10 secondes durant le
sommeil, si la respiration est simplement diminuée (minimum 30 %) nous parlons alors
d’hypopnée. L'apnée du sommeil peut provenir d’une obstruction physique des voies
respiratoires supérieures, appelée Syndrome d’Apnée-Hypopnée Obstructive du Sommeil
(SAHOS), ou bien provenir d’un état neurologique du sommeil entrainant I'arrét
respiratoire sans obstruction physique, c’est ’Apnée Centrale du Sommeil (ACS)(49). Il
existe également I'apnée du sommeil mixte, combinant ces deux troubles.
Un des problémes vis-a-vis du sommeil est qu’en cas d’hypoxie importante, le réveil est

nécessaire pour rétablir une respiration physiologique (50).

Le SAHOS est une pathologie dont la prévalence varie entre 2 % et 5 % dans la population
adulte selon la HAS (51) et les hommes sont trois fois plus touchés par cette pathologie
(52). Les enfants sont également touchés majoritairement entre 4 ans et 5 ans, étant I'dge
ou les amygdales et les végétations sont le plus développées par rapport a I'oropharynx,

avec 0,7 % d’enfants atteints (53).
Les facteurs prédisposants au SAHOS sont majoritairement physiques (52,54,55) :

- Avoir entre 40 ans et 70 ans, de sexe masculin

- Composante héréditaire (forme du crane, fonction pulmonaire, hypertension,
obésité)

- Obésité (IMC > 35 kg par m?)

- Rétrognatie mandibulaire
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De ce fait, nous allons nous intéresser plus en profondeur sur I’Apnée Centrale du Sommeil
(ACS). Par opposition au SAHOS ou I'arrét respiratoire se fait en paralléle d’efforts continus
pour maintenir la respiration, I’ACS implique un arrét de la respiration par une déficience
du complexe ponto-médullaire, responsable du déclenchement de la respiration au sein du
cerveau (56). Ce type d’événement peut arriver de maniere physiologique lors de
I’endormissement, mais il est considéré anormal d’avoir plus de cing épisodes d’apnée du
sommeil par heure de sommeil (56). La classification internationale des troubles du

sommeil (ICSD) différencie principalement cinqg origines a ce syndrome (57) :

- ACS associée au syndrome de Cheyne-Stokes (difficulté respiratoire inhérente au
syndrome)

- ACS associée a un probleme médical (insuffisance rénale, insuffisance cardiaque,
AVC)

- ACS associée a une prise d’opioides

- ACS liée a I'altitude

- Syndrome d’Apnée du Sommeil idiopathique

Le probléme du diagnostic de ce trouble est qu’il est souvent associé aux SAHOS ainsi qu’a
d’autres pathologies du sommeil. Il est donc important de réaliser un examen complet pour
établir la part de chaque trouble afin d’adapter le meilleur traitement. Une
polysomnographie associée a des capteurs d’efforts au niveau thoracique permet de
différencier I'origine de I'arrét respiratoire (obstruction physique ou centrale), et ainsi
d’adapter le traitement (58). Outre les symptOmes associés au manque de sommeil
(similaires a I'insomnie ou au SJSR), le SAHOS et I’ACS sont deux syndromes liés a des
pathologies. Le SAHOS touche de nombreuses personnes en surpoids, les comorbidités
associées sont le diabéte de type 2, ’hypertension et les maladies cardiovasculaires (59).
L’ACS peut provenir de lésions du tronc cérébral ou de la colonne vertébrale, ainsi que de
Iésions neuromusculaires. Il convient alors d’individualiser le traitement en cas d’ACS

secondaire (56).
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d.Les parasomnies

Les parasomnies sont un groupe de troubles du sommeil ayant lieu durant le sommeil
ou durant la transition sommeil-éveil, et qui comprennent une stimulation anormale
motrice, comportementale et sensorielle (60). Il existe trois groupes de parasomnies : les
troubles de I'éveil, qui ont lieu durant le sommeil lent profond, les troubles du sommeil
paradoxal (REM sleep), et les autres parasomnies (61). Les origines de ces troubles sont
variées, et leur fréquence est souvent plus élevée chez les enfants, et tend a décroitre en
grandissant (62), cependant la prévalence des parasomnies est estimée a 4 % chez I'adulte

(60).

Les troubles de I'éveil ont lieu durant le sommeil lent profond et comprennent les
terreurs nocturnes, le somnambulisme et I'éveil confusionnel (aussi appelé inertie
excessive du sommeil); les troubles du sommeil paradoxal sont le trouble du
comportement en sommeil paradoxal (RBD pour REM sleep behavior disorder), les
paralysies du sommeil ou les cauchemars chroniques; et a titre informatif, les autres
troubles du sommeil comprennent les gémissements liés au sommeil, le trouble

d’alimentation durant le sommeil, le syndrome de la téte qui explose et I'énurésie (40,61).

Les terreurs nocturnes correspondent a un éveil partiel durant le sommeil lent profond
(contrairement au cauchemar, durant le sommeil paradoxal) souvent associé a des cris
et/ou des pleurs, ainsi qu’une sensation de peur intense et les symptdmes corporels
associés (transpiration, fiévre, tremblements, confusion...) (63). Ensuite, les terreurs
nocturnes peuvent étre associées a des épisodes de somnambulismes, mais la prévalence
des terreurs nocturnes va décroitre fortement durant I'enfance (cf. tableau). Les terreurs
nocturnes ont une prévalence de 34 % a I'dge de 1 an et demi qui va décroftre au profit du
somnambulisme jusqu’a I'age de 13 ans (63) mais peuvent persister chez 4 % des adultes
(60). Ces deux parasomnies vont avoir une corrélation génétique et étre intercorrélées : la
présence de terreurs nocturnes dés le plus jeune age augmente les chances de faire du

somnambulisme par la suite (63).
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Le somnambulisme correspond a une phase de réveil partiel durant le sommeil lent
profond associé a une activité motrice des plus simples comme marcher jusqu’a certaines
activités complexes comme la conduite d’une voiture (64). Il peut donc s’avérer
problématique s’il met en danger la vie du somnambule et celle d’autrui (tomber des

escaliers, sauter par une fenétre...).

La prévalence de ce type de parasomnie au cours d’une vie a été estimée a 7 % selon
une meéta-analyse de cinquante et une études (65), sans différence avec I'dge mais
seulement une forte implication génétique. Seulement d’autres études estiment que le
somnambulisme est plus fréquent chez I’enfant avec une prévalence de 17 % contre 3 %
chez I'adulte (60) ; cependant cette différence est expliquée dans la méta-analyse comme
étant inhérente a 'amnésie totale du somnambulisme par le sujet. Ainsi, seuls les enfants
ou les personnes pouvant étre observés par un tiers vont avoir des épisodes de
parasomnies relevées par les sondages, ainsi une partie de ces troubles est sous-

diagnostiquée par les sondages (65).

Evolution de la prévalence des terreurs nocturnes et
du somnambulisme en fonctions de I'age
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Figure 9, Graphique représentant I’évolution de la prévalence des terreurs nocturnes et du
somnambulisme chez les enfants de 1 an et demi a 13 ans au Canada entre 1999 et 2011 (67)

L’éveil confusionnel consiste simplement en une phase d’éveil partiel durant laquelle
le sujet est désorienté et a une compréhension différente de la réalité, qui peut étre
sensorielle ou émotionnelle. Cette confusion peut donc simplement mener a du

somnambulisme ou provenir d’une terreur nocturne.
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Ces trois troubles ayant lieu durant le sommeil lent profond, il est commun que le sujet
ait une amnésie totale de I'évenement qui a eu lieu (66). En réalisant des
polysomnographies sur des sujets ayant des parasomnies du sommeil lent profond, les
chercheurs se sont rendu compte qu’il y avait un pic d’activité d’ondes lentes alpha juste
avant la survenue d’une parasomnie (66). Ce pic d’activité arrive de maniéere physiologique
durant le sommeil, mais la quantité et I'intensité de ces pics constituent chez ces sujets un
marqueur de leur parasomnie. Suite a des traitements réalisés chez des sujets, ils ont pu
observer un retour a la normale de la quantité et I'intensité de ces pics, et ont pu donc
attester de I'efficacité du traitement tant objectif par la polysomnographie qu’au niveau

subjectif par le sujet (66).

Le sommeil paradoxal est caractérisé par un mouvement rapide des yeux associé a une
atonie musculaire généralisée, ce qui permet d’éviter a une personne de réaliser des
mouvements durant son réve. Le trouble comportemental du sommeil paradoxal (RBD)
entraine un arrét de cette atonie (64). Il en résulte donc la possibilité de produire des sons,
de réaliser des mouvements pouvant entrainer la chute du lit (et donc un potentiel réveil),
la blessure de la personne qui réve ou encore celle de la personne avec qui elle dort (64).
Un des cofacteurs principaux du RBD est la présence d’une maladie neurodégénérative
telle que la maladie de Parkinson ou Alzheimer. Ce trouble est présent chez 25 % a 50 %
des personnes atteintes de la maladie de Parkinson, et la détection d’'un RBD est un des
biomarqueurs les plus connus qui permet d’anticiper de plusieurs années les symptomes

moteurs, inhérents a la maladie de Parkinson (64).

La paralysie du sommeil par opposition au RBD correspond a une prolongation de
I’atonie musculaire induite par le sommeil paradoxal durant la phase de réveil, et peut
également se produire durant la phase d’endormissement (64). Malgré son caractéere bénin,
la paralysie du sommeil peut revétir un caractére stressant du fait de I’absence de controle
de son corps malgré la prise de conscience de I'éveil, ainsi qu’une potentielle hallucination
sensorielle (souvent visuelle) (67). Ce trouble est bien souvent isolé mais a une prévalence
au cours de la vie de 7 %, et son apparition peut étre déclenchée par la privation de

sommeil et 'apnée du sommeil (64).
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Le fait d’avoir des cauchemars au cours de son enfance est tout a fait physiologique, et
meéne a la construction de la psychologie de la personne en fonction de son vécu et de ses
expériences de vie. Le trouble des cauchemars chroniques correspond au maintien des
cauchemars a I’age adulte, avec un caractére stressant des cauchemars menant a un réveil
anticipé et souvent stressant, le tout avec des souvenirs marqués du ou des cauchemars

(64).

e. Désordres du rythme circadien

Les désordres du rythme circadien constituent tous les troubles liés au décalage de
I’'horloge interne. Dans la classification internationale des troubles du sommeil (ICSD-3)

(40), six troubles du rythme circadien sont mis en avant :

- Leretard de phase

- L’avance de phase

- La phase irréguliere sommeil-éveil
- Le sommeil libre

- Le trouble du décalage horaire

- Le trouble du travail posté (shift-work)

La prévalence de ces troubles n’est pas connue, cependant en considérant le nombre de
personnes ayant un travail de nuit ainsi que ceux travaillant dans I'aviation, de nombreuses

personnes sont atteintes de désordres du rythme circadien.

Comme les autres problémes liés au sommeil, ils représentent un probleme de santé
publique car leur présence affecte la qualité de vie des personnes atteintes, ainsi que leur
santé. De nombreuses études s’intéressent a la probable interrelation entre les désordres
du rythme circadien et les pathologies neurodégénératives comme les maladies
d’Alzheimer et de Parkinson (12,68,69). En effet il semblerait que certains marqueurs
biologiques sont présents dans ces troubles et dans les maladies neurodégénératives, et la
présence initiale d’'un de ces deux problémes de santé pourrait augmenter la probabilité

de générer le deuxieme (désordre circadien ou maladie neurodégénérative).
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Les cing traitements principaux pour tenter de réaligner la phase circadienne voulue

sont (68,70) :

Mettre en place un agenda du sommeil, et tenter de réguler de maniére simple le

sommeil

- L’exposition a la lumiére (protocole complexe avec de nombreux paramétres a
prendre en compte, tant dans les caractéristiques de la lumiére que la durée
d’exposition)

- L’administration de mélatonine

- L'utilisation de somniféres et excitants comme traitements symptomatiques

- Lactivité physique a des horaires particuliers

Le rythme circadien étant la base de I'organisation de notre société, avoir un trouble du
rythme circadien expose a des répercussions biopsychosociales importantes, et de maniére
plus corporelle, un trouble du rythme circadien risque d’entrainer des désordres
hormonaux (notamment mélatonine et cortisol)(12), qui vont avoir un impact sur le reste

du corps et 'endormissement.

f. Les autres troubles du sommeil

Les autres troubles du sommeil comprennent les nombreux troubles restants, nous
mentionneront ici particulierement le bruxisme. Le bruxisme correspond a un
comportement qui peut étre physiologique durant I’enfance, mais peut revétir un caractére
pathologique chez I'adulte. Il est présent chez environ 10 % d’adultes (71), et se matérialise
sous la forme de serrements ou grincements des dents qui peuvent avoir lieu le jour (plut6t

serrements), ou la nuit.

Ce n’est pas a proprement parler un trouble du sommeil, il est seulement mentionné dans
la classification internationale des troubles du sommeil (ICSD-3) dans la catégorie troubles
du sommeil liés au mouvement (40) ; mais est classé comme un trouble du sommeil dans

la classification internationale des maladies ICM-10 (72).

Son origine est multifactorielle, nous pouvons évoquer une composante occlusale :
désordre occlusal, historiqgue des soins dentaires, une composante musculaire, et une
composante psychosociale (71,73-76). Aujourd’hui cependant cette hypothése est réfutée

par les articles les plus récents.
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Il semblerait que la composante occlusale soit une idée tres répandue dans la
profession médicale suite a des études au protocole imparfait (77), et que la composante
musculaire ne soit que le symptome clinique le plus commun mais pas I'étiologie. Selon
Klasser et al. nous avons donc un changement de paradigme concernant les origines du
bruxisme nocturne : les étiologies principales seraient uniquement psychosociales. Une
part de facteurs psychologiques et de stress seraient impliqués dans la genése de bruxisme
nocturne chez une partie de la population (77), mais I’étiologie principale résiderait dans le
systeme nerveux central et le systéeme nerveux autonome, et une autre étiologie reliée a la

respiration nocturne et aux réveils, donc reliés a des potentiels troubles du sommeil (77).

De plus, le diagnostic de sa forme nocturne dépend encore une fois de la présence
d’un tiers pour attester des grincements ou serrements nocturnes, ou bien de la présence
d’attrition dentaire. |l devient alors important de séparer le bruxisme de jour et le bruxisme
de nuit, qui sont donc diagnostiqués différemment et pourront étre traités de maniére
différente (73,74). De nombreuses études ont vu le jour concernant |’association possible
entre bruxisme et stress. Certains auteurs ont donc réalisé des méta-analyses de ces études
afin de mettre en avant la causalité de cette relation. |l parait probable qu’une telle relation
existe, les auteurs s’accordent sur un lien de causalité entre ces deux phénomenes,
seulement a ce jour aucune étude avec un niveau de preuve suffisante n’a permis de le
démontrer objectivement (71). En effet le caractére bio psychosocial du bruxisme rend

compliqué la réalisation d’études standardisées et reproductibles (71).
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L’hypnose médicale, un nouvel outil

lIl. Quelgues mots sur I’hypnose

a.L’hypnose (78-s1)

L’hypnose désigne un état modifié de conscience. Par extension, ce terme désigne

également les techniques permettant d’atteindre cet état.

L’état modifié de conscience sous-entend une perception modifiée de I'environnement par
le sujet hypnotisé, état qui peut étre amené par une autre personne ou par le sujet lui-
méme, et dans lequel différents phénomenes peuvent apparaitre spontanément, par des

stimuli verbaux ou autres.

Ces phénomenes impliquent la mémoire, une susceptibilité accrue a la suggestion ainsi
qu’un raisonnement différent du sujet par rapport a son état normal. A aucun moment
I’hypnose n’entraine de perte de volonté, un sujet qui ne désire pas étre hypnotisé restera

pleinement en possession de ses moyens s’il le désire.

« Toute hypnose est autohypnose. Si vous suivez mes instructions, aucun pouvoir sur terre
en dehors de vous — méme ne peut vous empécher d’étre hypnotisé » (Tebbetts, cité par

Hunter, 1994, 2010).

Pour entrer en hypnose, le sujet doit avant tout passer par une profonde détente
musculaire et psychique, suivie d’une concentration sur un objet, un son, une idée et laisse
cette concentration I'absorber totalement puis se détend, pour mettre de c6té sa fonction
logique et laisser aller sa fonction imaginative. Pendant cette phase, la suggestion
provoque « une idée (...) acceptée par le cerveau » (Bernheim, 1884, 2004), elle passe au
travers du filtre d’analyse du cerveau pour étre appliquée directement. Exemple : « vous
allez peut-étre sentir une sensation de bien-étre sur le c6té droit », la sensation va étre

ressentie a des degrés différents selon la susceptibilité.

L’hypnose la plus répandue aujourd’hui se construit a travers un travail d’induction et de
suggestion, c’est une hypnose dite « douce » ou « Ericksonienne » contrairement a des

hypnoses directe ou autoritaire.
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b.L’"hypnose médicale dite Ericksonienne

Milton Erickson nait le 5 décembre 1901 dans le Nevada. Atteint de poliomyélite a 17 ans,
et présentant des difficultés a marcher, il va utiliser son sens aigu de I'observation pour

utiliser sur lui-méme des phénomenes lui permettant de gérer sa douleur.

Psychiatre et psychologue, Milton Erickson va mettre en place une approche thérapeutique
innovante basée sur I’hypnose, lui permettant d’obtenir des résultats profonds et durables
sur ses patients. Pour lui, I'hypnose en elle-méme n’est qu’un outil, dans le cadre d’une
consultation de psychiatrie, I’hypnose est « un complément a la thérapie, plutét qu’un

traitement a part entiére » (Kirsch, 2017, p. 680)(81).

Ce style d’hypnose s’est « imposé » dans le milieu médical de par les valeurs qu’il incarne
et sa maniére d’opérer : la bienveillance du patient, I'objectif d’altruisme, le respect de sa

personne ainsi que 'utilisation de la suggestion.

Cette utilisation de la suggestion est associée a de nombreuses techniques de
communication pour permettre de parler non pas au conscient mais a I'inconscient du
sujet, et de cette maniére obtenir un changement ou une réaction plus profonde et

durable.

c. La transe hypnotique

La mise en place d’une transe hypnotique va passer par la communication entre deux
individus, pour arriver a cet état d’hypnose. Le praticien qui induit la transe va pouvoir
utiliser des outils pour induire une transe plus facilement : la catalepsie, la lévitation, la

dissociation, la confusion, la distorsion temporelle, I'anesthésie et les hallucinations (80).

Pour certains (hypnose et psychiatrie), la transe hypnotique est un moyen d’atténuer les
barriéres du soi, corporelle et mentale, afin de se synchroniser au mieux entre patient et
praticien (81). Pour d’autres (hypnose et dentaire), I’hypnose est un outil qui va permettre
une perception environnementale et sensorielle modifiée, rendant la réalisation de soins
dentaires plus aisée tout en maximisant le confort du patient. Bien entendu, cet outil peut
étre utilisé également pour limiter la douleur, un réflexe nauséeux ou juste une anxiété

démesurée (liste non exhaustive)(82).
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d.Les ondes cérébrales (83)

Le développement de méthodes d’enregistrement de I'activité du cerveau comme
I’électroencéphalogramme (EEG) a permis aux scientifiques de comparer I'activité
cérébrale dans différents états. Cet examen permet de mesurer le potentiel électrique
produit par les neurones a différents endroits du cuir chevelu, et ainsi le caractériser par
son amplitude en Volt et sa fréquence en Hertz, permettant d’isoler plusieurs ondes
cérébrales distinctes. Ces ondes cérébrales vont avoir une fréquence qui varie entre 1 Hz

et 200 Hz.
Les ondes alpha (8-13 Hz) sont associées a un état de relaxation éveillée.

Les ondes béta (13-30 Hz) sont associées a une activité sensorimotrice, ainsi qu’a un état

de vigilance, de concentration ou d’anxiété.

Les ondes gamma (30-200 Hz) sont associées a un éveil et a l'intégration de plusieurs

stimuli pour générer une perception globale.

Les ondes delta (0,5-4 Hz) sont associées au sommeil profond, a la plasticité cérébrale et |a

mémoire, mais également a des états neuronaux pathologiques comme le coma.

Les ondes théta (4-8 Hz) sont associées au sommeil, a la somnolence, a la méditation et a

I’hypnose.

L’étude d’'un EEG permet donc de savoir dans quel état de conscience se trouve une
personne, mais également d’autres informations comme sa perception des stimuli et

I'intégration dans son environnement.

e. L’hypnotisabilité

L'hypnotisabilité ou la susceptibilité hypnotique correspond a une caractéristique
partiellement génétique propre a chaque personne (84,85), associée également aux
capacités d’attention (85), et qui va permettre d’anticiper sa réponse a des suggestions
durant I’hypnose et hors d’hypnose (86—90). La distribution de ce trait dans la population

correspond a une courbe gaussienne (84).
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Certains tests permettent de classifier les gens parmi les catégories « hautement »,
« moyennement » et « peu » hypnotisables ; ce qui représente leur capacité a modifier leur
environnement et leur comportement suite a des suggestions (87,91). Le test le plus
répandu est I'échelle de susceptibilité hypnotique de Stanford, forme C (Stanford Hypnotic
Susceptibility Scale, SSHS, voir annexe). Il correspond a un test de douze inductions
hypnotiques, en notant I'importance de la réaction du patient, ainsi obtenant un score qui
classe I’hypnotisabilité en trois catégories (« high », « medium » et « low ») (92) ; il existe
également une échelle appelée Harvard group scale (93). Les inconvénients de ces
différents tests sont qu’ils sont subjectifs, qu’ils peuvent parfois réduire
I'approfondissement de I’hypnose quand ils sont faits en amont, et qu’ils sont relativement

longs, d’environ 30-45 minutes (94).
f. Hypnotisabilité et fonctionnement différent du

cerveau (95).

La notion d’hypnotisabilité provient donc de maniere empirique du résultat a certains tests,
et permet de classer les gens en trois catégories. La stabilité de ce trait a été testée dans
une étude longitudinale ayant 50 sujets, a 10 ans, 15 ans et 25 ans. Leurs résultats sont
trois coefficients de corrélation statistiquement significatifs de 0,64, 0,81 et 0,71 (96). Le
coefficient de corrélation correspond a la variabilité entre deux valeurs du méme test
réalisé a des intervalles de temps différents, iciletestalieuaT:OetleretestaT:10 ans/15
ans et 25 ans. Plus ce coefficient se rapproche de 1, moins la variance entre les deux valeurs
est élevée (97). Cela signifie donc que I'hypnotisabilité, d’apres cette étude longitudinale,
est considérée comme un trait stable dans le temps sur une méme personne (96) dans le

cas ou il n’est pas spécifiquement « entrainé ».

Effectivement, il semblerait que certains facteurs permettraient d’améliorer la réceptivité
a I'hypnose, de travailler son hypnotisabilité (98-100). Sans pour autant modifier
I’hypnotisabilité d’'une personne de «low» a «high», la détente physique, la
concentration sur le moment présent, la confiance dans le praticien qui hypnotise ainsi que

I’entrailnement a la transe permettent d’obtenir de meilleurs résultats en hypnose (98-100).
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Sur le plan anatomique, le cerveau d’une personne hautement hypnotisable est différent
du cerveau d’une personne faiblement hypnotisable (95). Certaines structures du cerveau
nous intéressent en particulier, notamment le Cortex PréFrontal DorsolLatéral gauche
(DLPFC) responsable du traitement du langage et de sa transmission au reste du cerveau
(101), ainsi que le Cortex Cingulaire dorsal Antérieur (dACC), impliqué dans I'attention a

I’environnement extérieur (102).

Chez les sujets hautement hypnotisables, ces deux structures ont une connexion
fonctionnelle plus marquée au repos, et vont moduler I'activation ou la réduction d’une
activité cérébrale dans ces zones en hypnose en fonction de la situation (95,102). Par
exemple, une analgésie induite en hypnose entraine une réduction de I'activité du dACC
(95), alors que I’hallucination d’une poignée de main en hypnose entrainera I'activation du

dACC (95).

Ce qui est remarquable est que ces modifications dans I'activité cérébrale observées en
hypnose par imagerie cérébrale chez les sujets hautement hypnotisables sont également
observées en cas de remémoration d’un souvenir, ou encore d’exposition a la douleur
(86,89). En d’autres termes, certaines personnes utilisent tous les jours certains
mécanismes de I'"hypnose sans méme s’en apercevoir, de maniere automatique ; c’est la
faculté qu’on les sujets hautement hypnotisables a étre absorbés par leur environnement

et ainsi créer des schémas mentaux similaires a une transe hypnotique (78,80,90,103).

Depuis le développement de I’hypnose médicale autour de 1950 et le développement de
technologies telles que I'électroencéphalogramme (EEG) pour enregistrer et interpréter les
signaux électriques neuronaux, autour de 1920 (104), des études ont tenté de caractériser
les signaux neuronaux observés durant I’hypnose. Effectivement, des études sont parues
des 1960 sur la corrélation entre les ondes alpha et théta de I'EEG et I’hypnotisabilité
(105,106). Il a pu étre observé que I'activité neuronale chez des sujets « highs » comparée
a des sujets « lows » était trés différente durant I'hypnose et hors hypnose, tant dans

I'intensité que dans la localisation de cette activité cérébrale.
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En effet, chez les sujets hautement hypnotisables c’est le cerveau droit qui est le plus
sollicité en hypnose (sauf dans le lobe frontal, car comme nous I'avons vu plus haut le DLPFC
gauche est le lieu de traitement du langage et donc des suggestions hypnotiques) (107), et
I'intensité de I’activité de 'EEG a 40 Hz est plus basse au repos chez les « highs » par rapport
au «lows » mais plus haute en hypnose chez les « highs » par rapport aux «lows »

(105,106,108).

Aujourd’hui, I'amélioration technologique des appareils d’enregistrement et de traitement
des informations de I'EEG permet d’avoir des résultats plus précis. Il a été possible durant
une étude en 2012 sur 32 personnes de profil d’hypnotisabilité variés d’obtenir, a travers
les résultats de 'EEG hors hypnose et en hypnose ainsi qu’une analyse statistiquement
significative, un score corrélé a leur degré d’hypnotisabilité (94). Ce score a été obtenu suite
a un EEG complet avec 19 électrodes mais pourrait, selon les chercheurs, étre réalisé en
ayant seulement deux électrodes placées a des endroits spécifiques, pour enregistrer
seulement les zones d’intéréts. Le tout associé a un ordinateur, cette nouvelle méthode
pourrait permettre de remplacer les questionnaires subjectifs permettant de mesurer
I’hypnotisabilité, ainsi que d’avoir un contréle en temps réel sur I'impact des suggestions
chez le sujet hypnotisé (94). Il serait donc possible de mesurer objectivement en temps

réel I’hypnotisabilité d’un patient.
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IV. Hypnose et sommeil

a. Deux états de conscience distincts, ayant des
similarités

Les deux états de conscience que sont I’hypnose et le sommeil sont bien souvent associés
dans lI'imaginaire collectif. lls sont de plus associés de par leur étymologie : le terme

« hypnose » provient d’un dieu dans la mythologie grecque : Hypnos, le dieu du sommeil.

Nous pouvons observer de nombreuses similarités dans ces deux états. Dans un premier
temps, le fait d’entrer dans un de ces deux états est le plus souvent volontaire, mais peut
arriver de maniere involontaire (fatigue intense, concentration intense); et le fait de
rentrer dans un de ces deux états va modifier la conscience que nous avons de notre
environnement, c’est pour cela que nous parlons d’état de conscience altérée (109-111).
Ensuite, la détente physique qui survient durant ces deux phénomenes peut paraitre, d’un
ceil extérieur, similaire (d’ou I'étymologie commune). De plus, il est fréquent d’avoir une
amnésie partielle ou totale a la suite du sommeil ou de I’hypnose, qu’elle soit induite ou

spontanée (109).

La corrélation entre ces deux états peut aller plus loin, certaines théories associent
fortement le profil d’hypnotisabilité d’une personne avec sa capacité a s’endormir ainsi
gu’a maintenir son sommeil : c’est I'hypothése avancée par Evans et al. en 1977, qui ont
regroupé certaines études menées sur le sujet comprenant entre 30 a 372 personnes et
ont étudié leur hypothése en laboratoire (109). Leur hypothése initiale est que la
dissociation entre la personne et son environnement pour rentrer en transe présente des
similarités avec celle pour rentrer en hypnose, ainsi permettrait aux personnes hautement

hypnotisables d’accéder plus facilement au sommeil.

Leur premiére analyse sur 19 sujets obtient des résultats significatifs, les gens hautement
hypnotisables s’endorment plus facilement que les profils « low » (109), seulement le faible

nombre de sujets rapporte ces résultats a des observations purement empiriques.
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Par la suite, des observations similaires et statistiquement significatives ont été réalisées
chez 219 sujets : a la question « vous endormez-vous facilement ? » (Réponse graduée
entre 1 = jamais et 5 = tout le temps), les individus « highs » ont répondu en moyenne plus

que les « low ».

Une autre étude de Evans et al. réalisée en 1969 s’est intéressée aux suggestions durant le
sommeil et a I'endormissement en laboratoire selon les profils d’hypnotisabilité (112). lls
ont pu observer que les sujets «highs» avaient significativement une meilleure
prédisposition aux suggestions durant le sommeil, ainsi qu’un endormissement plus rapide
dans des conditions différentes de la normale (laboratoire), associé a significativement
moins de réveils durant le sommeil en laboratoire par rapport aux sujets « lows » (112).
Ceci nous permet donc de dire que les sujets hautement hypnotisables ont une
susceptibilité accrue aux suggestions durant I’hypnose, hors hypnose ainsi que durant le

sommeil.

Cependant il est important de noter que ces deux états ne sont pas similaires. Durant le
sommeil, le sujet n’a pas conscience a proprement parler de son environnement, sauf pour
un stimulus familier : on parle d’'un mode « sentinelle » qui permet en absence de
conscience de traiter I'information d’une voix familiére (113). Le cerveau du sujet analyse
I'intensité et les parameétres paraverbaux afin de déterminer si le réveil est nécessaire, le
traitement d’un stimulus intense entraine le réveil également. Or durant ’hypnose, méme
si le sujet a une conscience modifiée de son environnement, la personne reste consciente

durant toute la durée de I’hypnose (sauf si elle bascule dans le sommeil) (78,84,109).
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b.L’hypnotisabilité et le sommeil

Plusieurs études se sont donc intéressées a la corrélation entre I’hypnotisabilité et la
qualité/quantité de sommeil, dans la mesure ou I’hypnotisabilité aurait une incidence
méme hors hypnose sur la structure du cerveau et la perception de notre environnement

(voir plus haut).

Ici une étude datant de 2020 a comparé chez 47
participants — d’hypnotisabilité différentes — la
quantité de leur sommeil lent profond et le
pourcentage de ce sommeil par rapport au sommeil
total (114). lls ont pu mettre en évidence une relation
non linéaire entre I'hypnotisabilité et le sommeil lent
profond, les sujets « highs » et « low » auraient en
moyenne un sommeil moins réparateur que les sujets

ayant une hypnotisabilité « medium » (voir fig. 10).

Une autre étude s’est intéressée a la relation entre
I’hypnotisabilité et la détente post-hypnotique (115).
lIs ont trouvé une corrélation positive entre ces deux
phénoménes, se traduisant par une détente plus
marquée chez les sujets « highs », qui permettrait
d’émettre ’hypothése qu’une séance d’hypnose avant
de dormir permettrait de réduire la latence

d’endormissement (115).

Figure 10. (a) répartition des scores SSHS ; (b)
durée de sommeil lent profond en fonction des
scores SSHS ; (c) pourcentage de sommeil lent
, . . , 3 . profond par rapport au sommeil total.
C’est cette méme hypotheése qu’ont essayé de valider des
chercheurs en 1967 sur cing sujets hautement hypnotisables (116). Or leur étude rend
cette hypothése non valide, méme s’il est possible d’émettre des réserves suite au faible

nombre de sujets ainsi qu’a la date ancienne de I'étude.
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Une étude réalisée en 2019 s’est intéressée a |'effet de I’écoute d’une musique relaxante
sur le sommeil avant une sieste de 90 minutes (117). Cette étude menée sur 27 femmes
oppose donc I'écoute d’une musique relaxante ou bien I'écoute d’un texte avant de faire
une sieste ; le tout en prenant en compte I"hypnotisabilité des participantes. Les résultats
sont pour le moins surprenants. lls ont pu observer que I'écoute de musique relaxante
permettait de réduire le temps de sommeil léger, ainsi que d’augmenter le sommeil lent
profond ; et ce seulement chez les sujets « lows », les sujets « highs » n’ont eu aucune

modification.
c. Une hypothese sur la relation entre

hypnotisabilité et latence d’endormissement

Il a été évoqué plus haut une hypothése concernant I’hypnotisabilité et la latence
d’endormissement. Cette hypothése était orientée sur I'état de détente qui suit une transe
hypnotique, qui est corrélée a I’hypnotisabilité (115). En réalité il y a de nombreux facteurs

a prendre en compte.

Premierement, Evans et al. ont fait un paralléle entre I’état de dissociation éveil-hypnose
ainsi que I'état de dissociation éveil-sommeil (109,112), considérant que le passage d’un
état d’éveil a un état de conscience altérée, quel qu’il soit, possede des mécanismes
similaires. De maniére purement théorique, I'idée selon laquelle un état de relaxation
physique ainsi qu’un état d’esprit orienté vers I'entrée en transe hypnotique ou vers le
sommeil auraient des points communs est séduisante. Seulement cette hypothése n’a pas

pu étre vérifiée de maniere scientifique et significative.

Deuxiémement, le point commun cérébral entre le sommeil et I'hypnose est la présence
d’ondes théta (voir plus haut d. les ondes cérébrales). Nous avons par ailleurs déja vu que
la présence d’ondes théta était corrélée avec I'hypnotisabilité (voir e. hypnotisabilité). Ces
ondes sont associées a plusieurs phénomeénes cognitifs, notamment la résolution de
problémes (118), mais également a la « désattention » (112,119). La « désattention »
correspond a la reconnaissance d’un stimulus et mais I'occultation de ce dernier par le
cerveau, c’est donc un phénomene d’attention sélective. La présence d’augmentation des
ondes théta dans I'activité cérébrale durant I’lhypnose (105,106,118) permet de formuler
une hypothese différente : la capacité a entrer dans un état mental menant a une attention
sélective permettrait-elle de modifier son état de conscience plus facilement ? (112)

44



d.Quelles influences de I’hypnose sur le sommeil

Nous avons donc vu que I’hypnotisabilité seule est un trait qui va avoir un impact sur
plusieurs facteurs du sommeil, notamment 'adaptabilité a des conditions différentes
permettant de réduire la latence d’endormissement (uniquement dans des conditions
différentes), de réduire les réveils nocturnes chez les sujets hautement hypnotisables ainsi
que d’améliorer la qualité du sommeil chez les sujets moyennement hypnotisables. Nous
allons maintenant voir en quoi I'"hypnose peut avoir un impact sur la physiologie du

sommeil.

Plusieurs études se sont intéressées a I'impact de suggestions hypnotiques sur la qualité et
la quantité de sommeil durant des siestes ou bien des nuits entiéres. Il est clair aujourd’hui
que I'hypnose, chez les sujets hautement hypnotisables, peut améliorer le sommeil
(85,120—-123). L'amélioration du sommeil va passer par la modification des caractéristiques

du sommeil suite a des suggestions hypnotiques.

Une modification du sommeil lent profond. Le sommeil lent profond est une phase du
sommeil trés importante, qui joue un réle important dans la récupération de la « dette de
sommeil ». C'est grace a ce sommeil que la sensation de fatigue diminue aprés avoir dormi ;
mais son role ne s’arréte pas la. Il est également impliqué dans la plasticité cérébrale et Ia
cognition (85,123). La quantité de sommeil lent profond tend a décroitre au cours de la vie,
et sa diminution est intrinséquement liée a une diminution de la qualité du sommeil, et
chez les personnes agées sa diminution évolue parallelement avec un déclin des fonctions

cognitives (123).

Quatre études récentes ont été réalisées sur le sujet par Cordi, Rasch et al. en 2014 (85),
2015 (123), 2020 (121) et 2021 (120). Durant ces études, I'’étude du sommeil a été étudiée
sur des pools de participants de différentes tailles : respectivement 70 femmes d’une
moyenne de 23 ans, 39 femmes d’'une moyenne de 67 ans, 52 personnes (dont 25 hommes)

d’une moyenne de 22 ans et 21 personnes (dont 6 hommes), d'une moyenne de 22 ans.
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Durant la premiére étude réalisée, les suggestions hypnotiques préenregistrées incitaient
a «dormir plus profondément » (groupe 1), par rapport a un enregistrement d’un
documentaire (voix neutre), ainsi que sur un deuxiéeme groupe des suggestions
hypnotiques qui incitaient a « dormir moins profondément » (groupe 2) par rapport au
méme enregistrement neutre, chaque enregistrement durant 13 minutes, et s’en suivait

une sieste de 90 minutes.

Les sujets du groupe 1 ayant recu les suggestions hypnotiques ont en moyenne augmenté
leur sommeil lent profond de 81 +28 % par rapport au groupe contréle (statistiquement
significatif), alors qu’aucune amélioration n’a pu étre notée chez les sujets du groupe 2
ayant les suggestions hypnotiques de dormir moins profondément (85). De plus, une
augmentation de I'activité des ondes lentes (delta) a été relevée, uniquement dans les
sujets du groupe 1, et ce corrélée avec I'augmentation du temps de sommeil lent profond.
Pour finir, les sujets du groupe 1 ayant recu les suggestions hypnotiques ont vu leur activité
cérébrale en ondes théta augmenter de maniére significative durant I’hypnose, et
I'association entre I'augmentation des ondes théta et 'augmentation de la durée du
sommeil lent profond a failli atteindre la valeur statistiquement significative, mais est
restée en dessous, laissant I’hypothése d’une association entre ces deux données a valider
(85). Il est important de notifier que les sujets du groupe 1 et 2 étaient des individus
hautement hypnotisables, et que des tests ont été effectués avec les mémes
enregistrements sur des sujets « lows », aucune amélioration du sommeil n’a pu étre

observée (85).

La seconde étude part du méme point de départ, un groupe recoit des suggestions
hypnotiques par enregistrement audio orientées vers un « sommeil plus profond » avant
une sieste de 90 min (123), et dans cette étude, ils s’intéressent aux effets de I’hypnose sur
le sommeil sur des sujets plus agés, ainsi que sur leur cognition. Les personnes ayant recu
les suggestions hypnotiques (et étant des sujets « highs ») ont vu leur sommeil lent profond
augmenter de 57 +20 % par rapport a la sieste de contrdle, ainsi qu’'une augmentation de
I'activité des ondes delta (123). Afin d’étudier I'effet de I'amélioration du sommeil sur la
cognition, dans cette étude les sujets ont réalisé des taches de fluence verbale avant et
apres le sommeil, qui mettent en jeu la mémoire et dont les résultats sont corrélés

négativement avec le vieillissement (124).
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Les personnes du groupe ayant recu les suggestions ont vu leur résultat aux taches de
fluence verbale post-sieste augmenter a 28 +10 %, par rapport a avant la sieste et par

rapport aux mémes taches avant et aprés la sieste de contréle (123).

Ainsi il semblerait, d’apres cette étude, que I'augmentation de I’activité des ondes delta et
de la durée de sommeil lent profond serait corrélée avec les fonctions cognitives, et ainsi
que I’hypnose pourrait avoir un impact sur la qualité de sommeil et sur le maintien voire

I’amélioration des fonctions cognitives (123).

La troisieme étude est donc réalisée chez des sujets des deux sexes, et observe I'impact des
suggestions hypnotiques sur le sommeil, cette fois-ci durant une nuit entiere.
Premierement, ils ont pu observer que les sujets « highs » se sont endormis en moyenne
deux fois plus vite que les sujets « lows » (121), ce qui vient étayer I’hypothese présentée
plus haut (d. I'hypnotisabilité et le sommeil). Ensuite, une augmentation de 10,5% du temps
passé en sommeil lent profond durant la nuit a été observée suite a des suggestions
hypnotiques chez les sujets « highs » avant le sommeil (121) (en comparaison avec les
mémes sujets écoutant le texte de controle avant de dormir). Derniérement, il est
important de notifier qu’aucune amélioration de la mémoire ou de la cognition n’ont pu
étre observées suite a une nuit de sommeil aprés des suggestions hypnotiques pour dormir

plus profondément, et ce malgré les améliorations citées plus haut du sommeil (121).

La derniére étude s’intéresse cette fois-ci a I'effet de I’hypnose sur les personnes « lows »
autrement dit faiblement hypnotisables. Cette étude a été réalisée car durant les
précédentes études, ils n’ont pu observer aucun effet bénéfique voire un effet négatif de
I’hypnose sur le sommeil chez ces personnes. llIs ont donc tenté de modifier I'approche en
ne parlant plus d’hypnose mais plutét d’« imagerie guidée » (120). Les résultats infirment
donc I'hypothése comme quoi le terme « hypnose » est responsable d’un blocage, mais
plutot que les suggestions hypnotiques entrainent I'effet opposé : il a été observé une
diminution significative de la durée du sommeil lent profond ainsi que de I'activité des
ondes delta, montrant une diminution de la qualité de sommeil chez les sujets ayant recu

les suggestions hypnotiques « déguisées » par rapport au texte de controle (120).

Les mécaniques sous-jacentes de cet effet négatif ne sont pas a ce jour expliquées;
cependant il est important de notifier qu’aucune modification de leur perception du
sommeil n’a été altérée, les patients ont I'impression d’avoir dormi de maniere normale

(120).
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Nous avons donc montré ici que I’hypnose est un outil puissant qui peut grandement
améliorer le sommeil sur un point quantitatif : augmentation de la durée du sommeil lent
profond, facilité a I'endormissement chez les sujets « highs» durant I'écoute de
suggestions hypnotiques. Il impacte également la qualité de sommeil : augmentation de
I'activité des ondes delta, augmentation des capacités cognitives suite a des suggestions
hypnotiques avant une sieste. Néanmoins ces améliorations de la physiologie du sommeil
ne surviennent que chez des sujets hautement hypnotisables, et de maniéere contre-
intuitive, une détérioration du sommeil survient en cas de suggestion hypnotique chez des

sujets faiblement hypnotisables.
e. Les traitements non pharmacologiques et le

sommeil

Nous I'avons vu plus haut, ’hypnose est un moyen non pharmacologique qui permet
d’avoir des améliorations du sommeil, nous allons donc ici nous intéresser a quelques

autres moyens non pharmacologiques qui vont avoir un impact sur le sommeil également.

Déja, il a été prouvé par une étude chez des personnes ayant un bon sommeil qu’il était
possible juste par 'intention de dégrader son sommeil. C'est pour le moins étonnant mais
une étude de 2020 a demandé a 22 sujets ayant un bon sommeil de vouloir fortement mal
dormir, et ce afin d’étudier une partie du caractére psychologique des pathologies du
sommeil (125). L'influence d’'une volonté de mal dormir a entrainé chez eux une
augmentation de la latence d’endormissement, une augmentation du nombre de réveils
durant la nuit ainsi que du temps passé éveillé, et pour finir une diminution subjective et
objective de la qualité et de la quantité de sommeil (125). Par opposition la volonté de bien

dormir n’entraine aucune modification du sommeil.
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Ensuite, au vu du caractére psychologique que nous venons de voir, d’autres personnes se
sont penchées sur les effets placebo associés au sommeil. Deux études ont été réalisées
hors trouble du sommeil, la premiére contient 82 sujets et conclut a une amélioration
objective et subjective du sommeil grace a un placebo, le tout suivi par actigraphie pendant
une semaine (126) (l’actigraphie correspond a un appareil de mesure de la taille d’'une
montre qui mesure de maniére fiable le sommeil, sans avoir les inconvénients d’une nuit
en laboratoire). La seconde obtient des résultats un peu moins significatifs : une
amélioration seulement subjective du sommeil suite a I'administration d’un placebo (127).
Sur les 91 sujets participants a I’étude, I'actigraphie a été réalisée seulement sur 50 d’entre
eux. Nous verrons plus tard que d’autres études mettent en valeur 'utilisation de placebo

dans le cadre de traitements de troubles du sommeil.

Une étude surprenante a été réalisée concernant la réalisation d’une sieste dans un lit a
bascule, par rapport a une sieste dans un lit classique chez 12 sujets sains (128). Le
caractere culturel associé au bercement durant I'enfance parait évident, seulement des
chercheurs se sont penchés sur le c6té scientifique de ce comportement. L'utilisation d’un
bercement a une fréquence faible (0,25 Hz) entraine une stimulation des systémes
vestibulaires et somato-sensoriels, eux-mémes associés a des structures du cerveau
impliquées dans le rythme éveil/sommeil et ainsi entrainerai une synchronisation de
I'activité neuronale (128). Les résultats obtenus sont une diminution de la latence
d’endormissement ainsi qu’une amélioration quantitative et qualitative du sommeil

durant une sieste de 45 minutes (128).

Un des traitements non pharmacologiques phares dans I'approche d’une amélioration du
sommeil est I'utilisation de musique relaxante avant le sommeil. De nombreuses études
ont prouvé |'effet bénéfique de la musique sur le sommeil, notamment chez les personnes
saines, la musique apporte une amélioration qualitative objectivement significative du
sommeil en amenant un effet relaxant, et permet ainsi d’améliorer de nombreuses
caractéristiques du sommeil : latence d’endormissement, durée de sommeil, diminution

des réveils nocturnes et sensation de meilleure récupération le lendemain (129,130).
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D’un autre coté, une méta-analyse réalisée en 2020 regroupant 7 études sur le sujet est
arrivée au méme résultat : une amélioration significative du sommeil, progressive sur trois
semaines, suite a I'écoute de musique relaxante avant de dormir (131). L'étude de
I’'amélioration passe par un index subjectif portant sur la qualité de sommeil : I'Index de
Qualité de Sommeil de Pittsburgh (PSQI). Plus cet index décroit, plus la qualité de sommeil
est considérée comme bonne, sachant que cet index varie entre 0 et 21 et qu’a partir de 5,

la qualité de sommeil est considérée comme mauvaise (131). Voici les résultats obtenus :

Figure 11. Evolution du PSQI selon les semaines entre les groupes exposés & la musique avant de dormir et les
groupes tests (en pointillés) (131)

Pour finir, de nombreux autres traitements non pharmacologiques sont testés chez
différents sujets. Nous pouvons évoquer les thérapies cognitives comportementales, la
méditation « mindfulness », ainsi que bien d’autres méthodes de relaxations passant par le

massage, I'utilisation de lumiere artificielle, d’aromathérapie, et caetera (132,133).

Nous avons donc vu que I'hypnose ainsi que d’autres thérapeutiques non
pharmacologiques pouvaient améliorer le sommeil physiologique, nous allons maintenant

nous intéresser a l'utilisation de I’hypnose dans le cas de pathologies du sommeil.
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V. L’hypnose et les pathologies du sommeil

a.L’hypnose et les pathologies du sommeil, |a

théorie (134)

A travers I’étude de la littérature, nous avons pu nous rendre compte que I’hypnose, dans
le cadre d’'une amélioration du sommeil physiologique, n’était bénéfique que pour une
partie de la population. La notion d’hypnotisabilité prend toute son importance quant a la

thérapeutigue a mettre en place, son efficacité ainsi que la prédictibilité des résultats.

Nous pouvons donc formuler I'hypothése qu’il en sera de méme pour l'utilisation de
I’hypnose dans le cadre de pathologies du sommeil. Néanmoins, aprés avoir dressé une
liste non exhaustive des pathologies du sommeil, il semble évident que I’hypnose n’aura
pas le méme objectif dans chaque pathologie : dans certains cas elle pourra avoir un
objectif thérapeutique de traitement du trouble, d’autres d’atténuation, ou encore

simplement de diminution des symptémes.

Les raisons de ces différences d’objectif dans le cadre des pathologies du sommeil sont
multiples. Déja, il sera important de prendre en compte le profil d’hypnotisabilité de la
personne afin d’adapter les attentes de l'utilisation de I'hypnose. Ensuite il est trés
important de cerner 'origine du trouble. Les troubles ont trois origines principales :
biologique, comportementale ou idiopathique. Dans le cadre de troubles d’origine
biologique, I'hypnose va diminuer l'intensité des symptomes, ainsi qu’aider a la mise en
place des traitements pouvant étre invasifs. Dans le cadre de troubles comportementaux
ou idiopathiques, ’hypnose va étre utile tant dans la diminution des symptomes que dans

la diminution de l'intensité du trouble, en agissant directement au niveau central.

De plus, il est également important de cerner la stabilité psychologique du patient afin
d’éviter une décompensation suite a I'utilisation de I’hypnose. En d’autres termes, des fois
un suivi par un psychothérapeute sera plus adapté, il est important de ne pas surestimer

ses compétences en la matiére.
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En résumé les attentes dans le cadre d’un traitement d’une pathologie du sommeil
pourront étre élevées si la personne est tres réceptive a I’'hypnose (profil « high ») et selon
I'origine du trouble du sommeil, le tout chez un patient n’ayant pas de fragilité

psychologique connue a ce jour.

Pour finir, deux problemes principaux se posent a nous concernant |'utilisation de
I’hypnose dans le traitement des pathologies du sommeil. Les deux problémes sont
intrinsequement liés et existent de par la nature biopsychosociale des troubles du sommeil
et de I’hypnose. En effet les troubles du sommeil sont des troubles complexes ou il est
important de prendre en compte l'individu dans sa totalité afin d’arriver a le prendre en
charge au mieux. Aussi, I’hypnose est un outil qui implique une relation praticien-patient
particuliere, ainsi qu’une adaptation personnalisée de chaque prise en charge. En
considérant ces deux parametres, il est tres complexe d’obtenir des résultats concrets a
travers des études scientifiques, car il est difficile d’avoir une méthodologie reproductible
et efficace chez tout le monde. De plus, il est important de réaliser les traitements de ces
troubles au cas par cas, et donc d’utiliser I’hypnose en outil multifonction afin d’améliorer

les chances de réussite du traitement.

Nous allons étudier dans cette partie dans quelles mesures I’"hypnose peut apporter une

aide dans le traitement de certaines pathologies, selon la littérature.

b.L'insomnie

Le traitement de I'insomnie est complexe et nécessite souvent une prise en charge globale
de la personne. Il est trés fréguent qu’en premiere intention soit proposée une prise en

charge médicamenteuse associée a une thérapie cognitive comportementale (TCC) (135).

Le principal probléme de I'utilisation de médicaments dans le traitement de ce trouble
réside dans la dépendance qu’ils créent ainsi que les abus qui peuvent en découler, mais la
guestion de leur efficacité a long terme se pose également (135). Selon une méta-analyse
sur les différents traitements de I'insomnie datant de 1994 par Morin et al. sur plus de 2000
patients, [I'efficacité des traitements pharmaceutiques versus traitements
comportementaux (TCC, relaxation, hypnose) serait supérieure a trés court terme (<1
mois), similaire 3 moyen terme (quelques mois) mais inférieure sur le long terme (plus de

6 mois) (136).
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L'utilisation de I’hypnose dans le cas de I'insomnie va principalement étre de I'ordre de la
relaxation, afin de diminuer un des symptomes les plus marquants de I'insomnie : la latence
d’endormissement. La latence d’endormissement est fonction de plusieurs parameétres. Un
des principaux parametres est I’"heure du précédent réveil, mais beaucoup d’autres vont
rentrer en jeu, comme la dette de sommeil, I'état d’esprit avant I'endormissement, la

pratique de sport tard dans la journée, le rythme circadien, et caetera...

La premiere phase du traitement de l'insomnie est donc d’éduquer le patient sur les
comportements a éviter (cf. e. les perturbateurs du sommeil), puis a éduquer sur les
comportements a adopter afin de maximiser ses chances d’endormissement et améliorer

I’hygiéne du sommeil en général (132,136).
Voici un exemple de conseil pour améliorer son hygiéne du sommeil (134) :
— Se coucher et se lever a des heures réguliéres

— Créer une routine avant de dormir, faire des activités calmes 1h avant le sommeil (lecture,

jeux de société)
— Aller dans son lit uniguement pour dormir
— Ne pas s’allonger dans son lit si vous n’étes pas fatigué

— Si vous ne vous endormez pas dans les 15-20 minutes apres étre allé vous coucher, sortez
du lit, engagez une activité non stimulante puis allez vous coucher quand vous serez

fatigué.

— Ne dormez ni trop ni pas assez (dépend de votre nécessité de sommeil personnelle)
— Faites des activités sportives réguliéres, maximum 4-6 h avant de dormir.

— Evitez les repas trop copieux le soir.

— Diminuez le bruit et la lumiere avant le coucher.

— Evitez les stimulants 4-6 h avant le coucher.

— Evitez I'alcool, il aide a I'endormissement mais augmente les réveils nocturnes et diminue

la qualité du sommeil.

— Limitez les siestes aprés 15h.
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Concernant I'insomnie, il est important de comprendre la nature multiple de la prise en
charge, 'amélioration de I'hygiene du sommeil seule ne suffira pas, mais combinée avec un
TCC ou des séances d’hypnose, il sera possible d’obtenir des résultats stables dans le temps
(137). D’autre part, il est important de comprendre quelle est I'origine de I'insomnie, car
son traitement ne sera pas forcément le méme, et ainsi certains cas I'utilisation de

I’hypnose sera plus efficace.

Malheureusement, I'origine de ce trouble du sommeil étant souvent multifactorielle, elle
n’est pas toujours comprise dans sa totalité, mais dans certains cas il est possible d’isoler
une cause majeure : rumination de ses problémes, difficultés a se détendre (stress,

syndrome des jambes sans repos), perte d’un étre cher, cause pharmacologique.

La premiere étude dont nous allons parler ici a été réalisée en 2017 par Cheng et al. (138)
sur 42 personnes atteintes d’'insomnie due majoritairement a la rumination. Dans cette
étude, la méthode utilisée est une induction hypnotique suivie de suggestions pour
améliorer leur capacité de compartimentation ainsi qu’une modification de la perception
d’eux-mémes, suggérant une transition d’insomniaque vers de bons dormeurs. Dans un
deuxieme temps I'autohypnose leur est transmise, avec I'instruction de s’en servir tous les
jours afin de continuer la modification de leur perception d’eux-mémes. Les résultats sont
une amélioration subjective de la durée et la qualité de sommeil, la latence
d’endormissement, ainsi qu’une diminution de la fatigue diurne, de plus ils ont observé
chez ces personnes une diminution de leurs troubles psychiatriques tels que la dépression,

I'anxiété et I'hostilité (car I'insomnie est souvent liée a des troubles psychiatriques) (138).

La deuxiéme étude que nous allons mentionner, réalisée en 2006 par Anbar et al. (139),
concerne l'utilisation de I’hypnose pour traiter I'insomnie chez les enfants. Cette étude a
eu pour départ la constatation de nombreux rapport de cas de jeunes patients traités par
I’hypnose, avec une faible valeur scientifique mais un apport empirique qui permet de
formuler I’'hypothése que I’'hypnose est trés efficace chez les enfants (63,140-143). De plus,
il a été prouvé que chez les enfants, les deux causes d’insomnies les plus fréquentes sont
les peurs liées au moment de dormir (peur du noir, d’étre seul), ainsi que I'anxiété d’un
cauchemar (144). Anbar et al. ont donc décidé de réaliser une étude rétrospective sur 84
enfants entre 7 ans et 17 ans, concernant le traitement de leur insomnie a travers plusieurs

séances d’hypnose, ainsi qu’un apprentissage a I'autohypnose (139).
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lls ont d’abord recensé la raison de la difficulté a I'endormissement ainsi que la durée
habituelle de la latence d’endormissement. Initialement, aucun des 84 enfants ne mettait
moins de 30 minutes a s’endormir, aprés une, deux ou trois sessions d’hypnoses selon le
besoin, en moyenne 80 % des enfants mettent moins de 30 minutes a s’endormir (139).
Aussi, chez les 21 patients qui se plaignaient de se réveiller la nuit, la moitié ont arrété de
se réveiller et 38 % ont remarqué une diminution de la fréquence des réveils. Ainsi chez les
enfants il semblerait que I'hypnose soit grandement efficace afin d’enrayer I'engrenage
d’une installation précoce d’insomnie, cependant des études avec de plus grands niveaux

de preuves sont nécessaires afin d’utiliser ce traitement de maniere plus répandue.

Chez I'adulte, il semblerait que les effets de I’"hypnose sur I'insomnie soient controversés.
Le probleme principal réside dans I'impossibilité de réaliser des randomisations, et donc la
difficulté a obtenir des résultats scientifiquement utilisables, c’est-a-dire avec un niveau de
preuve suffisant. Dans un premier temps, nous avons trouvé deux études plus anciennes
(1979 et 1989) qui comparent I'efficacité entre I’hypnose, un placebo et un traitement pour
I'insomnie. La premiére, de Dalton et al. (145) sur 18 patients conclut a une efficacité plus
importante de I’hypnose par rapport au placebo et par rapport au traitement
(nitrazepam), en diminuant leur latence d’endormissement ainsi qu’en augmentant le
temps total de sommeil (145). La deuxiéme étude réalisée par Stanton et al. (146) arrive
aux mémes résultats sur 45 patients suite a quatre séances de 30 minutes
d’hypnothérapie : une diminution de la latence d’endormissement significativement plus

importante par I’hypnose par rapport au placebo et au traitement de I'insomnie (146).

En contrepartie, une méta-analyse réalisée par Lam et al. en 2006 sur 13 études (135) arrive
a des résultats différents. En effet leur conclusion aprés avoir passé en revue la
méthodologie et les résultats de chaque étude est moins encourageante que les résultats
cités ci-dessus. lls concluent a une diminution de la latence d’endormissement suite a une
hypnothérapie par rapport aux sujets ne recevant aucun traitement, par contre aucune
différence statistiquement significative n’est remarquée entre I’hypnothérapie et une
intervention fictive (différente de I'administration d’un placebo, mais similaire a un effet
placebo comportemental) (135). Les résultats de certaines études sont encourageants mais
les méthodologies et protocoles scientifiques n’étant pas respectés, le niveau de preuve
n’est pas suffisant pour attester les effets véritables de I'hypnose, comme pour beaucoup

d’études sur le sujet (135).
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Néanmoins, il apparait donc que I'effet placebo dans le cadre du traitement des insomnies
primaires est important, et c’est le sujet d’'une méta-analyse canadienne datant de 2007
par Bélanger et al. (147). A travers la mise en commun de 34 articles et 1392 sujets, ils
étudient a la fois les effets d’'un placebo pharmacologique (pilule), mais également ceux
d’un placebo psychologique et d’un groupe témoin, en prenant en compte le caractére
psychologique des facteurs du sommeil chez un insomniaque. Leurs résultats chez les
placebos pharmacologiques sont une diminution de Ila latence subjective
d’endormissement de 20 minutes, mais également une diminution de la latence objective
d’endormissement (par polysomnographie) de 7,5 minutes par rapport aux sujets non
traités, ainsi qu’une augmentation du temps total de sommeil objectif de 18 minutes et
subjectif de 30 minutes (147). La différence dans les résultats subjectifs et objectifs du
placebo sur le sommeil est en accord avec une autre méta-analyse réalisée sur le sujet par
McCall et al. (148). De plus, le traitement par placebo psychologique entraine une
amélioration subjective de la qualité de sommeil de 6 %, signifiant bien que I'insomnie

primaire a une part psychologique importante (147).

C’est a la méme conclusion qu’est arrivée une autre méta-analyse américaine sur le sujet,
celle-ci réalisée par Kirsch et al. en 2012, sur I'efficacité des somniféeres n’appartenant pas
a la catégorie des benzodiazépines (149). Les résultats sont que ces médicaments ont un
effet légerement plus important que le placebo seul, mais qu’environ 50 % de leur effet
sur le sommeil serait da a I'effet placebo (149). Une derniere méta-analyse allemande sur
le sujet rejoint les autres, datant de 2015 et faite par Winkler et al. (150). lls séparent |'effet
placebo de l'effet d’'un médicament sur plusieurs facteurs liés au sommeil, avec en
moyenne 63 % d’effets placebo sur le groupe traité par un médicament, mettant en avant
la part psychologique d’un traitement d’une insomnie (150). Ainsi il serait intéressant, au
vu du faible apport sur le moyen et long terme des somniferes, de tenter de maximiser les
effets placebo pharmaceutiques et psychologiques, potentiellement a travers la mise en

place de TCC et d’hypnose, pour aider au mieux les patients atteints d’insomnie.
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C. Les parasomnies

L'utilisation de I’"hypnose dans 'aide au traitement de parasomnies n’est pas récente. Ici
nous allons mentionner avant tout une étude réalisée en 1991 par Hurwitz et al. (151). Ils
s’intéressent a l'utilisation de I’hypnose chez 27 patients adultes ayant régulierement des
épisodes de terreurs nocturnes et somnambulisme (certains une seule parasomnie,
d’autres la combinaison des deux). L’hypnose est présentée chez ces patients comme une
méthode permettant d’améliorer la maitrise de soi, ainsi ils apprennent aux patients a
utiliser I'autohypnose afin de diminuer I'anxiété avant le sommeil et d’augmenter leur
confort. Le suivi suite au traitement n’a pas été réalisé en méme temps chez tous les
patients, avec un suivi variant entre 6 mois et 2 ans aprés I'apprentissage de I'autohypnose,
avec comme résultat de suivi un questionnaire subjectif permettant d’évaluer la diminution

des symptomes suite a I'utilisation de I'autohypnose de maniere réguliére.

Sur les 27 patients de cette étude, il a été rapporté chez 20 patients une amélioration « tres
bonne » (6 patients) et « bonne » (14 patients), et chez les 7 restants aucun changement
n’a été remarqué (151). Aucun patient n’a vu son état empirer, aucun effet indésirable n’a
été reporté. D’un autre coté, les patients utilisant I'autohypnose de maniere réguliere ont

rapporté une diminution générale de leur stress (151).

Une autre étude par Kohen et al. en 1992 traite de quatre enfants entre 8 ans et 12 ans
sujets a des terreurs nocturnes et éveils confusionnels (143). Ici le traitement réalisé
consiste en I'administration d’imipramine en paralléle de I'apprentissage de I'autohypnose.
L'imipramine permet de réduire fortement les occurrences de terreurs nocturnes et éveils
confusionnels, mais le traitement a été par la suite arrété et I'autohypnose utilisée seule.
Le suivi a 2 ans et 4 ans post-traitement est un succés chez les quatre patients. Vu le succés
réalisé, les mémes auteurs ont réalisé le méme traitement chez sept patients entre 21 mois
et 16 ans, le tout sans administration d’imipramine. Chez six des sept enfants, I'utilisation

seule de I'autohypnose a permet une réduction puis un arrét des terreurs nocturnes (143).

Une autre étude s’est intéressée a 'utilisation de I'autohypnose dans le cadre de paralysie
du sommeil. L'étude réalisée par Nardi et al. en 1981 fait état de deux cas cliniques de
paralysie du sommeil (152). Comme expliqué dans |'article, I'intérét de I'apprentissage de

I"'autohypnose chez les personnes atteintes de ce trouble est double.
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Premiérement, les auteurs font le rapprochement du ressenti du patient entre la paralysie
du sommeil et I’hypnose : une conscience de I'environnement avec une atonie musculaire
(relative en hypnose mais présente) et des possibles hallucinations visuelles (152).
Deuxiemement, I'autohypnose peut permettre au patient de limiter le c6té anxiogene de
la situation a travers une maitrise de la situation. L'idée est de permettre au patient
d’utiliser I'autohypnose en cas de paralysie du sommeil afin de se détendre, et soit de
replonger dans le sommeil, soit de se réveiller. Chez les deux patients décrits dans cette
étude, le suivi a été réalisé a 10 mois et a 14 mois, les deux patients ont continué a faire
des paralysies du sommeil mais ces occurrences ne sont plus anxiogénes et 'utilisation de

I"autohypnose leur permet de sortir de cet état sans probléeme (152).

Une étude intéressante a été réalisée en 2007 par Hauri et al. et traite d’un suivi sur 5 ans
de 36 patients avec des parasomnies diverses traitées par une ou deux séances d’hypnose
(selon les besoins) (153). Dans cette étude, un mois apres le traitement, 45 % des
participants ont rapporté une amélioration, ce pourcentage descend a 42 % apres 18 mois
et 40 % aprés 5 ans, en sachant que selon les auteurs, 8 personnes n’auraient pas été
hypnotisées durant la séance initiale, ce qui représente 22 % de |’échantillon. Pour un
traitement d’'une heure uniquement, n’ayant aucun impact négatif ainsi qu’aucune
utilisation de médicament, les résultats semblent donc prometteurs. Comme évoqué dans
I'article, il faudrait plus d’études sur le sujets pour adapter la prise en charge, et peut-étre
réaliser des séances d’hypnose de rappel (153) ; ou bien transmettre I'autohypnose aux

patients, comme nous I'avons vu plus haut.

En résumé nous avons donc ici quatre études qui permettent d’appuyer l'idée que
I’hypnose peut étre un outil personnel (autohypnose) ou professionnel (hypnose)
permettant d’aider des personnes souffrant de parasomnie de diminuer I'occurrence de
leurs parasomnies ou les rendre moins anxiogenes. Les niveaux de preuve de ces études
étant faibles, les rassembler ensemble permet néanmoins d’obtenir empiriqguement une

idée de I'effet de I’'hypnose sur ces troubles du sommeil.
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d.Le bruxisme

Sujet d’intérét de la communauté odontologique depuis de nombreuses années, les
origines et le traitement du bruxisme ne sont a ce jour pas totalement cernés. Il apparait
complexe de discerner la part de bruxisme diurne et nocturne, ainsi que la part
physiologique (chez I'enfant) et pathologique (76). Dans cette optique, plusieurs revues de
la littérature ont été réalisées sur le sujet afin de faire un état des lieux des connaissances

sur le sujet.

La premiére revue de la littérature que nous mentionnerons ici est celle réalisée en 2008
par Lobbezoo et al. (74), ou ils mentionnent les principes du traitement du bruxisme.
Plusieurs prises en charge peuvent étre complémentaires : une prise en charge occlusale,
une prise en charge comportementale, une prise en charge pharmaceutique et des prises

en charge ne rentrant dans aucune catégorie.

— Les prises en charge occlusales peuvent étre irréversibles a travers une modification de
I'occlusion dentaire, en réalisant une équilibration ou une modification de la DVO. Elles
peuvent étre réversibles en utilisant une gouttiere d’avancement mandibulaire, de

réhaussement de la DVO ou bien seulement de protection dentaire.

—Les prises en charge comportementales considérent le « biofeedback » : tenter de
désapprendre ce comportement qu’est le bruxisme a travers des stimuli
audio/visuel/gustatif/électrique/vibratoire en cas de contact dentaire (hors déglutition et
mastication), stimuli différents selon le patient et son bruxisme diurne ou nocturne.
L'amélioration de I'hygiéne du sommeil, la psychanalyse a travers un TCC ou encore

I’hypnose sont évoquées également.

— Les prises en charge pharmacologiques évoquent des relaxants musculaires, I'utilisation
locale de la toxine botulinique, les benzodiazépines ou encore des antidépresseurs : tous
ces médicaments étaient associés soit a des risques d’effets secondaires, soit a des risques

d’addiction.

— Les prises en charge diverses visent a muscler les muscles abaisseurs de la mandibule afin

d’arriver a un état d’équilibre avec les muscles utilisés durant le bruxisme.

59



Aucune des prises en charge dans aucune des catégories ne parvient a un résultat
satisfaisant et scientifiquement prouvé (74). Cette revue de la littérature propose donc une
approche dite « triple-P : Plates, Pep talk and Pills ». Plates correspond a la mise en place
d’une gouttiere de protection occlusale, Pep talk a I'enseignement thérapeutique pour
limiter les comportements nocifs, et Pills au traitement pharmacologique, qui doit étre
utilisé a court terme en prenant en compte la balance bénéfice-risque ; ainsi ce trouble a

I’étiologie complexe requiert une prise en charge multimodale (74).

La revue de la littérature réalisée en 2015 par Manfredini et al. (73) arrivent a des
conclusions similaires : aucun traitement n’est suffisamment efficace pour traiter a lui tout
seul le bruxisme, il est donc important de réaliser une prise en charge multidisciplinaire
pour tenter de traiter au mieux les patients ; cependant ils mettent en avant la mise en
place de gouttiére, ainsi que la considération de I'abstention thérapeutique en I'absence

de douleurs musculaires et d’usures (73).

Un des problémes du bruxisme reste son origine multifactorielle : les études recherchant
les causes principales du bruxisme diurne et nocturne n’ont pas des résultats entierement
en accord les uns avec les autres. Une revue de la littérature réalisée par Polmann et al. en
2020 (71) trouve une association positive entre le stress et le bruxisme nocturne. Ils ont

mis en commun les résultats de 10 études concernant la mesure objective du stress a

Q-

travers des marqueurs biologiques (catécholamines, —— amylase et cortisol), associés
des questionnaires orientés sur le bruxisme de nuit. Les résultats conduisent a une

association positive entre le stress et le bruxisme de nuit.

D’un autre coté, Manfredini et Lobbezoo en 2009 (76) ont réalisé une revue de la littérature
sur les facteurs psychosociaux liés au bruxisme. Leurs résultats sont que le bruxisme
nocturne n’aurait pas d’association avec le niveau de stress mais serait la conséquence
d’une activation centrale (75) et serait ainsi probablement associé a d’autres parasomnies,

tandis que le bruxisme diurne serait fortement corrélé a I'anxiété et au stress (76).

C’est donc en partie pour tester ces résultats qui semblent paradoxaux que Valiente et al.
ont réalisé en 2014 un essai controlé randomisé axé sur I'éducation thérapeutique et la
relaxation musculaire et leurs effets sur le bruxisme nocturne (154). Cependant leurs
résultats sont surprenants : ils en concluent que la relaxation musculaire et I’éducation

thérapeutique n’ont aucun effet sur le bruxisme nocturne (154).
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Les résultats obtenus par cet essai randomisé ainsi que les conclusions de la revue de la
littérature sur I'absence de corrélation entre le stress et le bruxisme nocturne les ont eu
méme surpris. Cependant Klasser et al. ont conclu que I'association stress et bruxisme
nocturne était présente chez quelques personnes mais pas généralisable a toute la
population (77). Néanmoins, il apparait clair pour eux qu’une des étiologies majeures du
bruxisme serait reliée a un neurotransmetteur, impliquant donc majoritairement le

systéme nerveux central et systéme nerveux autonome (77).

Pourtant, les études traitant de |'utilisation de I’hypnose afin de diminuer le bruxisme sont
principalement axées sur la gestion du stress de la personne, et |'étude la plus récente que
nous avons mentionnée plus haut fait état d’une corrélation entre bruxisme nocturne et
marqueurs biologiques du stress (71), I'association entre bruxisme nocturne et stress n’est

donc pas a bannir mais seulement a considérer avec précaution.

La premiére étude de cas correspond a un traitement consistant en 7 séances d’hypnose
chez une personne afin de traiter son bruxisme nocturne (155). En s’apparentant presque
a des séances de psychanalyse, les 7 séances ont pour objectif de trouver la cause du stress
et I'aider a gérer son stress dans la vie de tous les jours. Au bout des 7 séances, le bruxisme
nocturne avait disparu, et aprés un suivi un an plus tard, la patiente dormait mieux, gérait

mieux son stress et n’avait toujours pas de bruxisme nocturne (155).

La deuxieme étude de cas, réalisée par LaCrosse et al. (156) s’est déroulée comme la
premiere, cette fois sur une patiente ayant du bruxisme nocturne depuis 60 ans. La
réalisation de séances d’hypnothérapie est d’abord axée sur le stress, afin de changer la
perception du stress par la patiente. Dans un deuxiéme temps, des suggestions axées sur
une diminution des contacts dentaires durant la nuit sont réalisées. Ainsi, en seulement
deux séances d’hypnose, la patiente s’est sentie « guérie » et a décidé de ne plus revenir
pour réaliser les séances prévues initialement (156). Le suivi du cas a 1 mois, 20 mois, 37
mois et 60 mois permet d’affirmer que la patiente est guérie de son bruxisme nocturne

chronique (156).

La troisieme étude de cas traite d’un patient de 55 ans ou I’hypnose est utilisée pour traiter
un bruxisme nocturne et diurne, rapporté par Somer et al. (157). Deux facettes de
I’hypnose sont utilisées ici : une facette psychanalytique afin de déterminer la cause initiale
du stress, ainsi qu’un coté d’hypnose suggestive orienté vers une relaxation durant la nuit,

ainsi qu’une diminution des tensions musculaires dans la sphére orofaciale.
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Apres 7 sessions d’hypnothérapie ainsi que des analyses par électromyogramme des
masséters, il a pu étre observé une diminution objective de la contraction musculaire en
comparant avant et apres I’hypnose. Le suivi a 3, 6 et 12 mois reporte un confort du patient

durant la nuit et une diminution des douleurs au réveil (157).

La derniére étude de cas est réalisée sur 8 sujets par Clarke et al. (158). L’hypnose est
utilisée afin de réduire le stress : entre 4 et 8 séances sont réalisées selon la demande des
patients, et les suggestions sont axées sur une détente physique générale, une détente des
muscles faciaux et le maintien de cette détente durant le sommeil. Les résultats sont
relevés a travers des électromyogrammes des masséters, avec une diminution
statistiquement significative de I'activité musculaire chez tous les sujets apres le
traitement, ainsi qu’un questionnaire. Le questionnaire fait état d’une amélioration
subjective immédiate aprés le traitement, ce qui est en accord avec les résultats de
I’électromyogramme, mais également une amélioration au moment du suivi (réalisé entre

4 mois et 36 mois selon les sujets) (158).

Ainsi, toutes les études de cas publiées concernant un traitement du bruxisme
(principalement nocturne mais des fois diurnes également), font état d’un effet de
I’hypnose sur la gestion de ce comportement. Malgré une faible valeur scientifique, les
preuves empiriques relatées au traitement du bruxisme par I’hypnose semblent converger
vers une efficacité avérée. Néanmoins, en considérant que de nombreuses études tendent
a écarter la part du stress comme majoritaire dans la genése et le maintien du bruxisme
nocturne (76,77,154), nous pouvons nous demander pourquoi I'utilisation de I'"hypnose
permet d’avoir un impact alors que les suggestions sont toutes orientées vers une
relaxation musculaire et des fois vers une psychothérapie pour résoudre 'origine d’un
stress personnel. Une hypothése que nous pouvons avoir est la suivante : a travers la
communication avec I'inconscient de la personne et en utilisant sa volonté de venir a bout
du bruxisme, I'hypnose permet-elle, en plus d’améliorer la gestion du stress de la personne,
a modifier I'étiologie centrale du bruxisme? (N’étant elle-méme pas entiérement

comprise.)
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e.L’apnée du sommeil

Dans le cas de I'apnée du sommeil, I’'hypnose peut étre utilisée dans différents contextes.
Nous allons donc bien évidemment évoquer le cas de I'apnée centrale du sommeil.
Concernant ce syndrome nous avons vu que l'arrét de la respiration du patient avait
différentes causes. Quand il provient de comorbidités ou de traitements médicamenteux
associés, I’hypnose n’apportera que tres peu d’aide. Par contre dans le cadre d’un
syndrome d’apnée centrale idiopathique, théoriquement I’hypnose peut étre une solution
pour tenter de débloquer la situation sans impliquer un traitement pharmacologique, mais
le tout dans le cadre d’un traitement pluridisciplinaire ; la littérature ne mentionne pas ce

type de traitement dans ce cas de figure.

Concernant le SAHOS, donc I'apnée du sommeil liée a une obstruction physique des voies
respiratoires, I’hypnose peut étre utilisée afin d’améliorer les résultats de prises en charge,
ainsi que d’aider la mise en place du traitement qui est physiquement invasif. Un des

moyens de limiter I'impact du SAHOS chez les personnes en surpoids est la perte de poids.

Or I’hypnose peut étre un moyen efficace de potentialiser un objectif de perte de poids,
tant dans la mise en place d’une diététique particuliére et I'acceptation de celle-ci, que
dans la diminution du stress global du patient (159,160). En effet il est fréquent chez les
personnes en surpoids que l'ingestion de nourriture soit réalisée en réaction a un stress

important (160).

Une étude a été réalisée en 1998 par Stradling et al. concernant I'utilisation de
I’hypnothérapie spécifiguement pour la perte de poids chez 60 personnes atteintes du
SAHOS (160). Dans cette étude trois groupes ont été réalisés. Un groupe ayant recu des
conseils diététiques seulement, un avec les conseils diététiques et une hypnothérapie
orientée vers une réduction du stress et un renforcement de I'ego, et le dernier avec les
conseils diététiques et une hypnothérapie orientée vers un dégo(t de la surconsommation
de nourriture. Contrairement a ce a quoi nous pouvons nous attendre, a 18 mois apres
avoir recu les traitements, le seul groupe ayant eu une réduction significative de poids par
rapport au début est le groupe ayant recu I’hypnothérapie orientée vers une réduction du

stress (baisse de 4 kg environ) (160).
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Dans la méme optique, une étude réalisée en 2018 sur la perte de poids de patients obése
grace a I’hypnose arrive a des résultats moins concluants (159). En effet ici sur 120 patients,
I"apprentissage de I'autohypnose associé a des conseils diététiques n’arrive a aucune
différence statistiquement significative par rapport au groupe contréle. Néanmoins le
groupe associé a I'hypnose a eu des résultats encourageants avec une diminution de
I'inflammation, et une augmentation subjective de leur qualité de vie ainsi qu’une
augmentation subjective de leur satiété (159), laissant formuler I'hypothése que les

résultats peuvent étre plus durables chez ces patients-la.

D’un autre c6té, les cas séveres d’apnée obstructive du sommeil doivent étre pris en charge
des I’enfance. Or le traitement de premiére intention chez ces patients est la ventilation
par pression positive continue, qui consiste en un masque respiratoire appliqué en
permanence sur le visage du patient. Ce masque en question peut étre assez angoissant,
et pose des problemes de compliance chez les patients jeunes, car ce type de patients a
souvent eu recours a des traitements médicaux auparavant, qui peuvent fréquemment

étre associés a des souvenirs traumatisants (142,161).

Deux études se sont intéressées a l'utilisation de I'hypnose médicale pour faciliter
I'application réguliere et augmenter la compliance sans pour autant revétir une
composante anxiogéne. Fauroux et al. en 2012 (161) ont réalisé un article sur un cas
cliniqgue montrant I'efficacité de I’hypnose dans cette optique chez un enfant atteint de
chérubisme, et c’est aussi Fauroux et al. en 2013 (142) qui ont cette fois réalisé un article
sur l'utilisation de I’'hypnose dans le méme cas de figure mais cette fois-ci sur 9 patients

agés entre 2 ans et 9 ans.

La premiere étude présente le cas d’'un enfant atteint de chérubisme. Cette maladie
entraine un nombre de malformations buccales assez importantes, impliquant de
nombreuses chirurgies entre sa naissance et I’age de 3 ans (161). A 'dge de 4 ans, il est
adressé au service de pneumologie pédiatrique a Paris pour une aggravation de ces
problemes respiratoires, et la mise en place d’un masque de ventilation par pression
positive continue. Son niveau d’anxiété est tel que le port du masque n’est accepté par le
patient qu’apres trois séances d’hypnose pour I'aider a I'accepter (161). Initialement porté
gue 4h par nuit, aprés une semaine le patient arrive a porter le masque 8h par nuit et

parvient donc a enrayer les symptomes de son SAHOS (161).
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La deuxieme étude sur le sujet comporte un pool de 9 patients, sept d’entre eux avec des
niveaux d’anxiété important liés a leur historique médical (trachéotomie depuis la
naissance, chirurgie maxillo-faciale, maladies des poumons) et deux ayant eu un échec dans
la tentative de mettre en place le masque de ventilation par pression positive continue
(142). Chez tous les patients, |'utilisation de I’'hypnose personnalisée (par une infirmiere
qualifiée) a pu permettre la mise en place du masque et la compliance du patient en
diminuant grandement leur anxiété a ce sujet. En effet, dés la troisieme nuit en hopital,
tous les 9 patients ont pu porter le masque pendant plus de 6h par nuit (142), et ce avec

une efficacité maintenue pendant le suivi durant 6 mois.

Ainsi, a travers ces deux études, nous pouvons voir a quel point I’'hypnose peut apporter
une solution efficace, simple d’utilisation, de faible co(t, facile a mettre en ceuvre et sans
danger pour les jeunes patients dans I'acceptation de leur traitement dans le cadre de
I’apnée obstructive du sommeil. Il faudrait néanmoins réaliser des études randomisées

pour pouvoir avoir un niveau de preuve suffisant afin de généraliser ce traitement.

A travers I'étude de l'utilisation de I'hypnose dans divers troubles du sommeil, il est
important de souligner que cet outil a de multiples facettes qui lui permet de s’adapter a
de nombreuses situations, pathologies et personnes. C'est pour cette raison que la plupart
des études centrées sur I'utilisation de I’hypnose sont sous la forme d’étude de cas.
L'individualité inhérente a cette relation hypnotique patient-praticien est aussi la source
de la diversité de mises en ceuvre de cet outil. Par ailleurs, c’est aussi ce qui complexifie la
réalisation d’études a niveau de preuve scientifique forte, comme essai contrélé

randomisé.
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Conclusion

En conclusion, nous nous sommes tout d’abord intéressés a la physiologie du sommeil, puis
nous avons décrit une partie non exhaustive des troubles du sommeil, et enfin nous nous
sommes intéressés aux applications multiples de I’hypnose sur la physiologie ainsi que la
pathologie du sommeil. Ce qui a été particulierement difficile concernant le sommeil et
I’hypnose est que ce sont deux phénomenes avérés, enregistrables physiquement a travers
des examens scientifiques comme I'EEG, mais dont les origines et les fonctions ne sont

encore pas entierement élucidées.

Ces deux états de conscience modifiées sont pourtant présents chez presque tous les
Hommes quotidiennement, et ont chacun une utilité bien distincte. Le sommeil a un réle
prépondérant dans la croissance, la mémoire et plus généralement la récupération mentale
et physique. L’hypnose a un rble différent selon les populations, mais il ne parait pas
incohérent qu’une part du mystique provenant de chaque croyance et population
provienne d’'un phénomeéne pouvant entrainer des hallucinations auditives et visuelles
telles que I'hypnose. Une part d’hypnose de tous les jours est slirement présente chez
chaque individu, lors de forte concentration ou bien en cas d’égarement dans ses pensées,

mais difficilement quantifiable.

Ainsi a travers I'étude de ces deux états de conscience modifiée, nous nous sommes rendu
compte que I'hypnose peut avoir un impact fort sur la physiologie du sommeil chez les
personnes hautement hypnotisables. Elle peut améliorer la qualité mais également la
guantité de sommeil, et permettre de s’endormir plus facilement. D’un autre coté,
I"utilisation de I’hypnose sur les pathologies du sommeil a un impact qui va dépendre de Ia

maniére dont elle sera utilisée (a voir au cas par cas).

Cependant, avec le développement des algorithmes et la précision des EEG, il est
maintenant possible de quantifier objectivement I'hypnotisabilité d’'une personne a I'aide
de seulement deux électrodes (cf. e. Hypnotisabilité). Il sera intéressant de voir si cette
prouesse technologique permettrait d’améliorer le niveau de preuve scientifique des
études sur I’hypnose, et améliorer ainsi I'accessibilité et la crédibilité des thérapeutiques

d’hypnose médicale dans de nombreux domaines.

Vu le directeur de thése et président du jury \
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