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résumé Contexte La disparition de la nomenclature des troubles du sommeil 
dits primaires ou secondaires, rendue obsolète par le Manuel diagnostique et statis-
tique des troubles mentaux (DSM-5), représente bien l’engouement académique 
actuel pour ce domaine de recherche. Il est de plus en plus reconnu que les troubles 
du sommeil sont plus que de simples conséquences d’un trouble psychiatrique et 
qu’ils peuvent persister malgré un traitement adéquat de la condition comorbide 
et même précéder ou exacerber cette dernière. Les troubles du sommeil dans les 
troubles psychotiques, très fréquents, sont donc devenus un sujet d’actualité, 
représentant une cible d’intervention jusqu’ici sous-estimée. 
Objectif Cet article vise à présenter l’état des connaissances actuelles sur la relation 
entre les troubles du sommeil et les troubles psychotiques ainsi que sur l’utilisation 
de la thérapie cognitivo-comportementale (TCC) pour traiter les troubles du som-
meil dans ce contexte. 
Méthode L’article fait une recension narrative de la littérature pour décrire la 
relation bidirectionnelle entre la psychose et les troubles du sommeil, les corréla-
tions cliniques et les traitements ciblant l’insomnie chez les patients psychotiques. 
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Résultats Malgré la présence d’une relation entre les troubles du sommeil et les 
troubles psychotiques, les mécanismes neuronaux, hormonaux et socioculturels 
régissant cette relation demeurent encore incertains. Bien que l’association reliant 
les troubles du sommeil et les troubles psychotiques demeure à clarifier, les études 
démontrent qu’elle serait bidirectionnelle et peut engendrer un cercle vicieux où 
ces deux composantes s’aggravent mutuellement. Dans ce contexte de comorbi-
dités, les modèles unifiés en TCC deviennent un traitement de choix, à condition 
d’adapter les protocoles de TCC pour insomnie (TCC-i) à une population avec trouble 
psychotique (TCC-ip). 
Conclusion Malgré la complexité de la relation entre les troubles psychotiques et 
ceux du sommeil, la TCC-i a été démontrée efficace pour traiter les troubles du 
sommeil dans une population psychotique et pourrait, dans certains cas, permettre 
d’alléger la symptomatologie psychotique. De futures études sur ce domaine pour-
raient permettre le développement de protocoles de thérapie cognitivo-comporte-
mentale pour les troubles du sommeil mieux adaptés à la population avec troubles 
psychotiques. 

mots clés troubles psychotiques, schizophrénie, troubles du sommeil, insomnie, 
TCC, sommeil

Psychotic disorders and sleep disorders: A review 
ABSTRACT Context Psychotic disorders are severe mental disorders that can cause 
a loss of contact with reality. Along with positive symptoms (delusions and hallu-
cinations), they also encompass many other dysfunctions, such as sleep problems, 
which themselves can cause great distress and impairment in patients. 
Objective To review current literature on the relationship between sleep disorders 
and psychosis, on the clinical impact of such a relationship, and the psychological 
treatment of sleep disorders in the context of psychosis. 
Method Narrative overview of the literature synthesizing the findings about the 
relationship between psychosis and sleep disorders, and the psychological treat-
ment of the latter, retrieved from searches of computerized databases, hand 
searches, and authoritative texts. 
Results Evidence shows a bidirectional relationship between psychosis and sleep 
disorders. Despite many hypotheses involving genetics, hormones, or neuronal 
functions regarding the nature of this association, the exact mechanism remains 
elusive. However, sleep-related problems are an interesting therapeutic target to 
improve quality of life and psychotic symptoms and respond well to psychological 
interventions. 
Conclusion Patients with psychotic disorders can benefit from CBT for insomnia, 
given a few adaptations to existing protocols. Additional studies are necessary to 
determine which patients are most likely to benefit from such interventions and to 
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clarify the relationship between psychosis and sleep disorders, and the clinical 
implications of them co-existing. 

keywords psychotic disorders, schizophrenia, sleep disorders, insomnia, CBT, 
sleep

Introduction

Les troubles psychotiques sont des conditions sévères et généralement 
persistantes, évoluant sur un continuum de sévérité et touchant de 1 à 
3 % de la population (Lieberman et coll., 2006). Le terme psychose réfère 
à plusieurs diagnostics distincts, évoluant sur un gradient de sévérité, 
et se définit globalement par une perte de contact avec la réalité. Les 
perturbations du sommeil seraient possiblement impliquées dans la 
pathogenèse de plusieurs symptômes retrouvés dans la psychose 
(Freeman et coll., 2015). Dès leur première description clinique par 
Kraepelin en 1919, les troubles psychotiques ont été associés aux troubles 
du sommeil (Ferrarelli et Tononi, 2016) et ces derniers sont de plus en 
plus reconnus comme facteurs majeurs contribuant aux déficits liés aux 
psychoses et associés à une altération marquée du fonctionnement 
social et occupationnel. Les troubles du sommeil représentent égale-
ment une cible de traitement auparavant négligée chez les gens souffrant 
de psychose et des interventions visant cette dimension peuvent avoir 
un impact significatif sur les symptômes psychotiques et le rétablisse-
ment (Freeman et coll., 2015). Le présent article fait une recension 
narrative de la littérature pour décrire la relation bidirectionnelle entre 
la psychose et les troubles du sommeil, les corrélations cliniques et les 
traitements ciblant l’insomnie chez les patients psychotiques.

Sommeil : petits rappels et généralités

La régulation du sommeil
Le sommeil est un processus actif, régi par plusieurs systèmes en 
interaction : neuronaux, hormonaux et socioculturels (Godbout, 2016). 
Chaque individu a son propre chronotype (type du soir, type du matin), 
déterminé par deux influences : a) l’horloge biologique circadienne, 
régulée par la transcription rythmique de certains gènes et par des 
synchroniseurs extrinsèques, les zeitgebers (comme la lumière ambiante 
et les exigences sociales) ; et b) la tolérance à la dette de sommeil accu-
mulé depuis le réveil matinal (c.-à-d. la « pression homéostatique »). Le 
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cycle veille-sommeil est donc soumis à des facteurs physiologiques et 
psychologiques dont l’interaction confère à un individu un horaire et 
un besoin de sommeil qui lui sont spécifiques. 

Les stades du sommeil
L’architecture du sommeil désigne la façon dont le sommeil est struc-
turé à travers la nuit et peut être évaluée par polysomnographie. Le 
sommeil est constitué : a) d’une phase lente (aussi appelée non-rapid 
eye movement ou NREM) comprenant, en ordre croissant de profon-
deur de l’état de sommeil, les stades N1, N2 et N3) ; et b) d’une phase 
de sommeil paradoxal (aussi appelée REM). Ces deux phases alternent 
de façon cyclique au cours de la nuit et la composition de chaque cycle 
évolue au cours de la nuit : le sommeil lent profond (N3) est retrouvé 
presque exclusivement dans les deux premiers cycles de la nuit, tandis 
que le sommeil paradoxal prédomine dans la deuxième moitié de la 
nuit (Godbout, 2016).

L’alternance des périodes de sommeil lent profond-sommeil para-
doxal se fait selon des mécanismes neuronaux complexes et finement 
régulés par plusieurs neurotransmetteurs dont ceux qui facilitent 
l’éveil (orexine, histamine, dopamine, noradrénaline, sérotonine, glu-
tamate), ceux qui facilitent le sommeil (adénosine, acide gamma-ami-
nobutyrique [GABA]) et ceux qui jouent sur les deux tableaux, comme 
l’acétylcholine.

Le sommeil en psychiatrie
Devant la complexité des systèmes et réseaux assurant la régulation du 
cycle du sommeil, il n’est pas étonnant de constater la myriade de 
présentations différentes des troubles du sommeil ainsi que leur grande 
prévalence, particulièrement dans la population psychiatrique. En 
2013, la nécessité de considérer les troubles du sommeil comme des 
pathologies à part entière sous-tendait la nouvelle classification du 
DSM-5 pour les troubles de l’alternance veille-sommeil (DSM-5, 2013). 
L’ancienne dichotomie trouble primaire – trouble secondaire, démon-
trée obsolète et peu utile cliniquement, a été mise de côté au profit d’un 
investissement dans le traitement des troubles du sommeil indépen-
damment du traitement de la condition comorbide : bien qu’une amé-
lioration de cette dernière demeure habituellement l’objectif principal, 
elle n’est souvent pas suffisante pour améliorer les perturbations du 
sommeil et les répercussions négatives d’un mauvais sommeil sur la 
qualité de vie. 
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Troubles psychotiques et troubles du sommeil : une relation 
bidirectionnelle ? 

Kraepelin (1919) a été le premier à associer les troubles du sommeil aux 
troubles psychotiques, préconisant « le repos au lit, supervision et 
soutien au sommeil et à l’alimentation » comme dimension essentielle 
du traitement des troubles psychotiques. Par la suite, Bleuler a lui aussi 
remarqué que les dysfonctions du sommeil faisaient partie intégrante 
des troubles psychotiques, notant que « plusieurs patients refusent de 
dormir, car ils (…) craignent pour leur sécurité » (Ferrarelli et Tononi, 
2016). Ce n’est pas un hasard si deux grands noms de l’histoire des 
troubles psychotiques ont mis de l’avant les distorsions du sommeil 
dans la présentation clinique et les interventions thérapeutiques. Les 
chercheurs ont longtemps été intrigués par la connexion entre la schi-
zophrénie et les rêves, utilisant ceux-ci comme modèle de la psychose 
(Voss et coll., 2018). Les hallucinations et les rêves sont phénoménolo-
giquement similaires, caractérisés par des expériences sensorielles 
vivides qui n’appartiennent pas au domaine de la réalité, mais qui sont 
perçues comme réelles et dont le caractère bizarre n’est pas reconnu. 
Une hypothèse postulait alors que la psychose était une intrusion du 
sommeil paradoxal à l’état d’éveil (voir Seeman, 2017). Bien que cette 
hypothèse n’ait pas été reconnue (voir plus loin), les similitudes entre 
les symptômes des troubles du sommeil et ceux de la schizophrénie 
justifient l’intérêt encore présent pour l’association entre ces deux 
troubles (figure 1).

Les troubles du sommeil sont fréquents dans les populations 
atteintes de troubles psychotiques, allant jusqu’à atteindre des préva-
lences entre 30 et 80 % (Anderson, 2013 ; Benca et coll., 1992 ; Poulin 
et coll., 2010 ; Soehner et coll. 2013), selon le stade de la maladie1, la 
sévérité des symptômes psychotiques, l’âge, le sexe et la présence ou 
absence de traitement pharmacologique (Cohrs, 2008). 

Le degré de distorsion du sommeil semble également corrélé posi-
tivement avec la symptomatologie psychotique, les patients atteints de 
troubles sévères du sommeil (principalement l’insomnie) présentant 
souvent une majoration des symptômes positifs (Afonso et coll., 2011 ; 
Bauer et coll., 2006 ; Cohrs, 2008 ; Waters et coll., 2011). Une corrélation 

1. Les auteurs ont observé des perturbations du sommeil (insomnie initiale et 
terminale, éveils nocturnes, pauvre efficacité du sommeil) chez 83 % des patients 
en phase aiguë et 47 % en phase chronique (Cohrs, 2008).
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négative entre le nombre d’heures de sommeil à l’admission sur une 
unité psychiatrique et la durée de séjour hospitalier a aussi été observée, 
tout comme le fait qu’une fluctuation importante des paramètres du 
sommeil (comme le temps total de sommeil) d’une nuit à l’autre était 
fortement associée à une décompensation psychotique (Langsrud et 
coll., 2016). Il n’est donc pas étonnant que les patients avec troubles 
psychotiques souffrant d’insomnie rapportent de faibles scores dans 
tous les domaines de qualité de vie, même après ajustement pour les 
facteurs tels que la dépression et la détresse (Ritsner et coll., 2004).

L’insomnie provoque l’apparition de symptômes psychotiques dans la 
population générale
La perte de sommeil chez les gens en bonne santé affecte le fonction-
nement cérébral et peut entraîner des symptômes psychiatriques 
(incluant hallucinations, délires et perturbations de l’humeur) (Waters 
et coll., 2018), des atteintes cognitive (Fortier-Brochu et coll., 2012) et 
immunitaire (Besedovsky et coll., 2019) ainsi qu’une augmentation du 

Figure 1

Similitudes cliniques entre la privation de sommeil et la schizophrénie 
(adapté de Pocivavsek et Rowland, 2018)



 Troubles psychotiques et troubles du sommeil : revue de la littérature   169

risque de développer des maladies chroniques (Liu et coll., 2013). Ces 
caractéristiques sont similaires à celles retrouvées dans la schizo-
phrénie et la privation de sommeil chez les sujets non cliniques a donc 
été utilisée en laboratoire comme modèle de psychose (figure 1) 
(Pocivavsek et Rowland, 2018). Les études épidémiologiques suggèrent 
aussi que l’association entre les perturbations du sommeil et l’exacer-
bation de symptômes psychotiques pourrait être, du moins en partie, 
une relation de causalité (Freeman et coll., 2012 ; Freeman et coll., 
2009 ; Koyanagi et coll., 2015 ; Sheaves et coll., 2016). Les données tirées 
du 2000 British National Psychiatric Morbidity Survey, regroupant plus 
de 8 000 individus, démontraient un risque de paranoïa 2 à 3 fois plus 
élevé en présence d’insomnie (Freeman et coll., 2010), relation répli-
quée lors d’analyses subséquentes (Freeman et coll., 2010b ; Freeman 
et coll., 2012). De plus, chez les individus ne souffrant pas de psychose, 
mais étant considérés à ultra-haut risque, les troubles du sommeil sont 
des facteurs de prédiction de l’apparition et de la persistance d’expé-
riences psychotiques (Lee et coll., 2012 ; Lunsford-Avery et coll., 2015) 
ainsi que de la transition vers la psychose (Ruhrmann et coll., 2010). 
Ces individus présentent des épisodes d’expériences similaires à la 
psychose, mais qui en diffèrent par leur intensité, fréquence ou durée. 
La persistance de ces expériences a été identifiée comme un facteur de 
risque pour le développement de la psychose, illustrant l’importance 
de reconnaître et d’intervenir précocement (Bradley et coll., 2017). 
Plusieurs cliniciens étant raisonnablement réticents à traiter ces indi-
vidus avec des antipsychotiques, les interventions visant à consolider 
le sommeil, comme la thérapie cognitivo-comportementale de l’in-
somnie (TCC-i), demeurent intéressantes puisque les gens ayant été 
traités pour l’insomnie diminuent leur risque de rencontrer les critères 
d’un risque ultra-haut pour la psychose (Freeman et coll., 2017).

Plusieurs auteurs ont tenté de reproduire ces résultats en contexte 
expérimental, en étudiant l’effet d’une privation de sommeil chez des 
individus sans histoire de trouble psychotique, permettant de démon-
trer qu’une privation ou diminution de sommeil peut engendrer des 
symptômes similaires à la psychose (paranoïa, hallucinations audi-
tives, distorsions perceptuelles, désorganisation cognitive ou déficit 
d’inhibition latente), particulièrement chez les individus qui en pré-
sentaient plus à l’état de base. Cependant, malgré l’augmentation de 
tels symptômes, aucun n’atteignait un niveau clinique. De plus, le faible 
nombre de participants ainsi que certaines contradictions sur le plan 
des résultats (bien que chaque étude concluait à une augmentation 
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de symptômes similaires à la psychose, ceux-ci différaient entre les 
études) témoignent d’une association actuellement ténue (Hurdiel et 
coll., 2015 ; Kahn-Green et coll., 2007 ; Petrovsky et coll., 2014 ; Reeve 
et coll., 2017). Il a cependant été suggéré que l’association entre la 
diminution du sommeil et symptômes psychotiques ferait l’objet d’une 
médiation par les affects négatifs, comme l’anxiété ou la dépression 
(Reeve et coll., 2017 ; Reeve et coll., 2018). Il est d’ailleurs reconnu que 
l’insomnie est une cause d’anxiété, de dépression, d’erreur de raison-
nement et d’anomalies perceptuelles (Freeman et coll., 2015 ; Myers et 
coll., 2011), facteurs qui exacerbent eux-mêmes le risque de paranoïa 
(Freeman, 2007). 

Un essai randomisé contrôlé visant à déterminer si le traitement de 
l’insomnie (par un programme de TCC-i en ligne, Sleepio) pouvait 
mener à une diminution de la paranoïa et des hallucinations2 dans une 
population non psychotique (1 891 étudiants universitaires). Ce pro-
gramme interactif, composé de 6 séances de 20 minutes, était acces-
sible par ordinateur ou téléphone intelligent et était personnalisé selon 
un algorithme suite à l’évaluation initiale. Malgré un taux d’abandon 
élevé (18 % ont complété les 6 séances), l’intervention était associée avec 
une diminution significative de l’insomnie, de la paranoïa et des hal-
lucinations (Freeman et coll., 2017). 

Mécanismes physiopathologiques reliant les troubles du sommeil et les 
troubles psychotiques
Les mécanismes physiopathologiques précis expliquant la forte préva-
lence de perturbations du sommeil dans les populations avec troubles 
psychotiques sont encore inconnus, mais des perturbations du rythme 
circadien et de l’homéostasie du sommeil ont été observées. Il est 
également intéressant de noter que la signalisation dopaminergique via 
les récepteurs D2 a été associée avec la régulation circadienne par les 
produits protéiniques de certains des gènes de l’horloge circadienne. 
Il est donc suggéré que des polymorphismes de ces gènes menant à une 
transmission dopaminergique aberrante seraient impliqués non seule-
ment dans la pathophysiologie de la schizophrénie, mais également 
dans les troubles du sommeil retrouvés dans cette population (Takao 

2. Ces paramètres ont été évalués par les outils suivants : « Green et coll. Paranoid 
Thought Scales (GPTS), partie B » pour la paranoïa (principalement les idées de 
persécution) et « Specific Psychotic Experience Questionnaire (sous-échelle des 
hallucinations) » pour les hallucinations (Freeman et coll., 2017).
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et coll., 2007). Il est généralement accepté qu’une augmentation de la 
synthèse et de la sécrétion de la dopamine dans le striatum est associée 
aux symptômes positifs de la schizophrénie, tandis que les symptômes 
négatifs et cognitifs seraient associés à une hypodopaminergie dans le 
cortex préfrontal dorsolatéral. De même, plusieurs autres neurotrans-
metteurs impliqués dans le cycle sommeil-éveil et dans la transition 
entre le sommeil lent et le sommeil paradoxal sont également perturbés 
dans les troubles psychotiques, comme de hauts taux d’acétylcholine 
(ACh), de faibles taux de sérotonine (5-HT) et des taux élevés de GABA 
(Dzirasa et coll., 2006 ; Kantrowitz et coll., 2009 ; Rao et coll., 1994). 
Cette relation pourrait être impliquée dans l’apparition de troubles du 
sommeil avant même la décompensation psychotique ou même pen-
dant les prodromes (Diaz et coll., 2017) et dans la forte prévalence de 
perturbation de l’architecture du sommeil dans les troubles psycho-
tiques. L’hypothèse selon laquelle l’hyperdopaminergie pourrait jouer 
un rôle dans la pathophysiologie des troubles du sommeil dans la 
schizophrénie est appuyée par des études pharmacologiques : les ago-
nistes des récepteurs D2 comme la bromocriptine augmentent l’éveil 
et diminuent le sommeil tandis que les antagonistes sélectifs D2 favo-
risent plutôt le sommeil (léger) dans les modèles animaux (Kamath, 
2015). Habituellement, le sommeil paradoxal est facilité par l’activité 
de neurones cholinergiques qui lui sont spécifiques et inhibé par les 
neurones 5-HT et noradrénergiques du tronc cérébral (Hobson et coll., 
1998). Il a donc été proposé que la diminution du délai d’apparition du 
sommeil paradoxal telle que constatée dans la schizophrénie pourrait 
être reliée à une neurotransmission cholinergique accrue ou à une 
neurotransmission 5-HT et noradrénergique diminuée, formant l’hy-
pothèse d’un débalancement cholinergique/aminergique comparable à 
ce qui a été proposé pour la dépression (Janowsky et coll., 1972). 

Profils des troubles du sommeil dans la population atteinte  
de troubles psychotiques

Architecture et cycle du sommeil
Bien que la grande majorité des études démontrent une plus grande 
prévalence de troubles du sommeil dans la population avec troubles 
psychotiques, les résultats varient souvent quant à la nature même de 
ces anomalies, sans doute à cause de l’utilisation de méthodes diffé-
rentes. Le tableau 1 résume les trois méta-analyses publiées à ce jour 
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Tableau 1

Résumé des méta-analyses sur les troubles du sommeil dans la 
schizophrénie

MÉTA-
ANALYSE

# D’ÉTUDES ET 
PATIENTS INCLUS

RÉSULTATS COMMENTAIRES

BENCA et coll. 
(1992)

12 études (3 avec 
groupe contrôle)

239 individus

 TST,  SE et  LS 

 SLP vs groupe 
contrôle

• Une minorité des études 
incluait un groupe contrôle.

•  LATSP : avec études 
contrôlées seulement

•  densité MORs : toutes les 
études (via analyse 
secondaire)

CHOUINARD 
et coll. (2004)

20 études

321 individus avec 
schizophrénie

331 individus du 
groupe contrôle

Groupe 
schizophrénie vs 
groupe contrôle : 
•  TST,  ES,  LS

Groupe 
schizophrénie 
(AP-naïf) vs groupe 
contrôle : 
•  TEN,  N2

 TST,  ES et  LS étaient 
exacerbés pour le groupe 
dont le traitement avait été 
interrompu.

CHAN et coll. 
(2017)

31 études
574 patients avec 
schizophrénie (âge 
moyen 29,3 ans) et 
515 contrôles (âge 
moyen 27,8 ans).
Hommes : 80,0 % 
des patients et 
78,6 % du groupe 
contrôle 
(informations 
disponibles pour 28 
études).

Groupe 
schizophrénie vs 
groupe contrôle : 
•  TST
•  ES
•  SP 
•  LATSP
•  N3, N4, SLP
•  LS
•  TEN
•  N1
•  densité MORs
• Données 

contradictoires sur 
ondes delta et 
fuseaux du 
sommeil.

• Absence de 
données sur 
complexes k

Durée de la maladie : 3 ans ou 
moins ou plus de 3 ans
• ≤ 3 ans : LS, ES, %N1, 
LSTSP, pas assez d’études 
pour déterminer si %SP

• > 3 ans :  LS, ES,  %N1, 
 LATSP,  %SP,  %SLP

Statut médication 
antipsychotique : naïfs, 
sevrés, traités
• naïf : TST, LS, ES, TEN
• Sevré : TST, LS, ES, TEN, 
%N1, %N2, N3, N4 et SLP, 
LATSP.

• Traité : LS, %SP, %N2

-Durée du sevrage des 
neuroleptiques (< 2 semaines, 
3-7 semaines, > 8 semaines) :
• <2 sem : TST,  LS, ES,  TEN, 
LATSP.

• 3-7 sem : TST,  LS, ES, 
 TEN, %N1,  %N2, LATSP

• >8 sem : TST,  LS, ES et 
 TEN

(TST : temps de sommeil total ; ES : efficacité du sommeil ; LS = latence du sommeil ; SLP : sommeil lent 
profond ; LATSP : latence du sommeil paradoxal ; densité MORs = densité des mouvements oculaires 
rapides en SP ; TEN : temps d’éveils nocturnes ; N1 = sommeil lent léger de stade 1 ; N2 : sommeil lent 
léger de stade 1 ; N3 : sommeil lent profond de stades 3 + 4.
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alors que le tableau 2 rend compte de la synthèse des différents profils 
d’anomalies du sommeil faite à partir de la littérature scientifique.

L’état actuel des connaissances démontre que les individus atteints 
de psychose présentent des altérations marquées du sommeil qui se 
manifestent principalement par des difficultés d’induction et de main-
tien du sommeil, mais également par un débalancement du rythme 
circadien (Bromundt et coll., 2011 ; Diaz et coll., 2017 ; Ferrarelli et col. 
l, 2007 ; Franzen et coll., 2017 ; Sasidharan et coll., 2017 ; Soehner et 
coll., 2013 ; Waters et Manoach, 2012), lequel peut se manifester par 
un retard ou avance de phase de la période principale de sommeil ou 
par une perte de synchronisation avec le cycle lumière-obscurité. Cette 
perte de l’horaire circadien peut être marquée chez les patients qui 
ont un rythme de vie incompatible avec le maintien d’un emploi ou 

Tableau 2

Synthèse des profils d’anomalies du sommeil chez les personnes 
atteintes de psychose

Architecture du sommeil Autres paramètres du sommeil Rythmes circadiens

Sommeil 
lent léger

Sommeil 
lent 
profond 
(SLP)

Sommeil 
paradoxal 
(SP)

Latence 
du 
sommeil 
(LS)

Temps 
sommeil 
total 
(TST) 

Temps 
d’éveils 
nocturnes 
(TEN)

Efficacité 
du 
sommeil 
(ES)

Temps 
passé 
au lit

 durée 
stade N1



Apparition 
plus rapide 

du SP

   Faible 

Inversion du cycle 
veille-sommeil, retard 
ou avance du début de 
la période principale 
de sommeil

 durée 
stade N2

Absence 
de rebond 
de SP suite 

à une 
privation

Taux anormaux de 
mélatonine durant la 
nuit/disparition du pic 
vespéral

Perte de 
synchronisation entre 
sécrétion de 
mélatonine, cycle 
éveil-sommeil et cycle 
lumière-noirceur

/ densité 
MOR

 fuseaux 
de 

sommeil

Latence du sommeil (SL) : temps nécessaire pour s’endormir ; Temps de sommeil total (TST) : 
somme des minutes passées dans un de stades de sommeil ; période de sommeil : durée de temps 
écoulé entre l’endormissement et le réveil final (incluant les réveils nocturnes) ; Temps d’éveils 
nocturne (TEN) : durée de temps éveillé entre le moment d’endormissement et le réveil final ; 
Efficacité du sommeil (ES) : (TST/période de sommeil) * 100. 
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d’activités sociales. Plusieurs études ont tenté d’éclaircir les anomalies 
circadiennes chez les patients avec troubles psychotiques, mais les 
résultats demeurent variés et ne permettent pas un consensus. Parmi 
les patients présentant des rythmes circadiens aberrants, certains 
avaient une production de mélatonine normale (Wirz-Justine, 1997) 
tandis que d’autres montraient des perturbations de sécrétion de 
mélatonine (Afonso et coll., 2011).

La ou les causes de ces perturbations reflètent possiblement une 
perte de sensibilité aux zeitgebers, perturbant ainsi la routine veille-
sommeil. Dans certains cas, un cycle différent de 24 heures pourrait 
alors émerger à cause de cette diminution de la sensibilité aux indices 
externes (Bersani et coll., 2012). Suite à la découverte d’anomalies de la 
sécrétion de mélatonine chez plusieurs patients, des études ont été faites 
sur les polymorphismes des gènes liés à cette hormone. Cela a permis 
d’identifier un rôle potentiel du gène du récepteur MT1 de la mélatonine 
dans les troubles du sommeil de la schizophrénie (Park et coll., 2011). 
Des études dans les modèles animaux ont montré que la mélatonine 
pouvait interagir favorablement ou défavorablement avec la dopamine, 
ce qui suggère donc que des anomalies de la mélatonine pourraient 
jouer un rôle dans la pathophysiologie de la schizophrénie, en plus de 
son rôle déjà reconnu dans le cycle du sommeil (Monti et coll., 2013). 

La polysomnographie est la méthode à privilégier pour analyser la 
structure interne d’une nuit de sommeil. Les données montrent que 
l’incapacité à s’endormir ainsi que la tendance à interrompre un stade 
de sommeil par un autre stade prévalent chez les patients schizo-
phrènes (Benca et coll., 1992 ; Benson, 2006 ; Chouinard et coll., 2004 ; 
Kamath, 2015). Un recensement des trois méta-analyses existantes 
permet de mettre en évidence que les anomalies du sommeil les plus 
fréquemment retrouvées dans une population avec troubles psycho-
tiques sont l’insomnie d’initiation (allongement de la latence au som-
meil), une augmentation du temps d’éveil après l’endormissement 
résultant en une diminution de l’efficacité de sommeil et du temps total 
de sommeil. La méta-analyse de Chouinard et coll. (2004) fut la pre-
mière à démontrer des différences selon l’absence ou la présence de 
traitement antipsychotique, notant un temps d’éveil après l’endormis-
sement augmenté et une diminution du stade de sommeil N2 dans la 
population n’ayant jamais reçu de traitement antipsychotique. Il est 
donc possible que les traitements pharmacologiques induisent une 
normalisation à long terme des réveils nocturnes et du sommeil N2, 
bien qu’il semble également y avoir une amplification de certains autres 
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problèmes en lien avec des effets résiduels d’un sevrage des antipsycho-
tiques (Chan et coll., 2017 ; Chouinard et coll., 2004). Outre la présence 
d’un traitement pharmacologique, plusieurs autres facteurs peuvent 
influencer les profils d’anomalies identifiés, tels que la phase de la 
maladie, le sous-type diagnostique ou les symptômes prédominants 
(Chan et coll., 2017).

La majorité des études montre un déficit du sommeil lent profond 
(stade N3) dans la schizophrénie. Cette anomalie refléterait un méca-
nisme par lequel il y aurait un élagage synaptique aberrant durant l’ado-
lescence (Feinberg, 1982) empêchant le cortex préfrontal de générer les 
ondes EEG lentes propres à ce stade. Des études récentes ont démontré 
une association entre la production de ces ondes et le niveau de syn-
chronisation des neurones corticaux, qui dépend de la force et densité 
synaptiques (Kurth et coll., 2010). Certains auteurs croient qu’une 
amélioration du sommeil lent profond chez les patients schizophrènes 
pourrait revêtir un avantage clinique significatif (Benson, 2006).

Les données polysomnographiques sont variables en ce qui a trait 
au sommeil paradoxal. La méta-analyse de Chan et coll. (2017) est la 
seule à déceler un raccourcissement du délai d’apparition de ce stade. 
La revue systématique de Benson et coll. (2005) et une méta-analyse 
(Chouinard et coll., 2004) n’ont pas montré d’augmentation ou dimi-
nution dans la durée du sommeil paradoxal chez les patients schizo-
phrènes alors que la méta-analyse de Chan et coll. (2017) met en 
évidence une diminution seulement dans les sous-groupes de patients 
avec une maladie chronique (plus de 3 ans de maladie) et ceux qui sont 
sous traitement antipsychotique, laissant supposer encore une fois un 
effet secondaire dû à la médication. 

Corrélations neurophysiologiques et structurales
Plusieurs études ont quantifié les ondes cérébrales durant le sommeil 
chez les patients avec schizophrénie, démontrant une diminution dans 
l’activité des ondes lentes, une augmentation de l’activité à haute fré-
quence beta et gamma chez les patients non médicamentés (et corrélés 
avec les symptômes psychotiques) et une diminution du nombre et de 
l’amplitude des fuseaux du sommeil, suggérant ainsi une anomalie dans 
les circuits thalamo-réticulaire et thalamo-cortical (Kamath et coll., 
2015). Ces anomalies différencieraient les patients souffrant de psy-
chose des sujets sains, mais également de leurs parents du premier 
degré (Cosgrave et coll., 2018). 
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Autres troubles du sommeil

Syndrome d’apnées/hypopnées du sommeil 
On suggère depuis longtemps que la prévalence du syndrome d’apnée/
hypopnées du sommeil (SAHS) était plus élevée dans la population avec 
psychose que dans la population non clinique (Ancoli-Israel et coll., 
1999 ; Benson et coll., 1994 ; Kalucy et coll., 2013 ; Sharafkhaneh et coll., 
2005 ; Waters et coll., 2012 ; Wu et coll., 2020), possiblement en lien 
avec une incidence élevée d’obésité, de consommation d’alcool, de 
tabagisme et d’utilisation d’hypnotiques ou benzodiazépines (Waters 
et Manoach, 2012). Cependant, certains auteurs déplorent le manque 
d’études formelles dans ce domaine, qui explique des résultats contra-
dictoires au sein de la littérature, avec des prévalences rapportées entre 
1,6 et 52 % (Surani, 2014). Une revue systématique et méta-analyse faite 
récemment n’a d’ailleurs pas pu mettre en évidence une prévalence plus 
élevée de SAHS dans les troubles psychotiques que dans d’autres 
conditions psychiatriques (Gupta et coll., 2015 ; Stubbs et coll., 2016). 
Rêves et cauchemars 
La schizophrénie, de par ses symptômes entraînant une perte de 
contact avec la réalité, a longtemps fasciné chercheurs et cliniciens 
s’intéressant à l’onirologie. L’identification du sommeil paradoxal et 
son association avec la production de rêves en 1955 ont renforcé l’hypo-
thèse d’une intrusion des mauvais rêves et des cauchemars dans l’état 
d’éveil chez les personnes schizophrènes. Il semble toutefois que l’expé-
rience onirique des patients atteints de schizophrénie, qu’ils soient 
stabilisés avec neuroleptiques (Lusignan et coll., 2009, 2010) ou en 
phase aiguë d’un épisode psychotique (Lusignan et coll., 2005), ne se 
distingue guère de ceux des participants témoins, si ce n’est qu’elle 
tende à inclure un plus grand nombre de personnages étrangers que 
connus et que leurs récits sont plus courts (même suite à un contrôle 
du nombre de questions posées). Lorsque les participants ont à coter 
la bizarrerie de leurs rêves, ils les jugent moins bizarres que ne le font 
les sujets témoins (Lusignan et coll., 2009).

Il n’en demeure pas moins qu’une revue systématique a montré une 
association entre les mauvais rêves/cauchemars et les troubles men-
taux, association qui ne serait qu’en partie expliquée par la prise de 
psychotropes (qui peuvent provoquer des rêves vivides chez certains). 
La relation avec les troubles psychotiques est moins claire, mais plu-
sieurs études ont relevé une fréquence importante de cauchemars dans 
cette population (Chouinard et coll., 2002 ; Lusignan et coll., 2009 ; 
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Waters et coll., 2017) qui seraient associés à une plus grande sévérité 
de la maladie (Sheaves et coll., 2015) et à un risque accru de gestes 
suicidaires (en comorbidité avec l’insomnie) (Li et coll., 2015). La litté-
rature suggère d’ailleurs que lorsque les cauchemars gagnent en inten-
sité, ils pourraient être le prélude d’une décompensation psychotique 
(Levin et Daly, 1998). Parmi les parasomnies, la récurrence de cauche-
mars serait le meilleur facteur prédicteur d’une psychose à l’adoles-
cence (Thompson et coll., 2015). L’American Academy of Sleep Medicine 
recommande comme traitement le prazosin (un antagoniste des récep-
teurs adrénergiques alpha 1), mais également la TCC-i. Les traitements 
psychologiques des cauchemars semblent agir par l’augmentation du 
sentiment de contrôle, une diminution de la peur, la restauration du 
sommeil et la restructuration de croyances inappropriées (Seeman, 
2017). La thérapie cognitivo-comportementale des cauchemars pour la 
population schizophrène est une avenue prometteuse de traitement 
(Sheaves et coll., 2019).

Mouvements involontaires liés au sommeil
Peu d’études existent sur la présence des troubles du mouvement au 
cours du sommeil chez les patients avec schizophrénie. Il semble toute-
fois que chez les patients sous traitement avec antipsychotiques, la pré-
valence du syndrome des jambes sans repos (SJSR) serait deux fois plus 
élevée que dans la population générale (Benson, 2015). Ce syndrome, 
ainsi que le trouble du mouvement périodique des membres (PLMD) 
peuvent être associés à l’insomnie et sont souvent peu reconnus chez 
les patients avec troubles psychotiques ou confondus avec l’acathisie 
(Pampoulova et coll., 2001). À l’heure actuelle, la littérature ne permet 
pas de confirmer si ces anomalies du mouvement s’inscrivent dans 
la pathologie de la schizophrénie ou s’ils sont une conséquence de 
l’hypodopaminergie induite par le traitement antipsychotique. Le 
SJSR et le PLMD répondent effectivement bien aux agonistes dopami-
nergiques, suggérant l’implication d’un déficit de dopamine dans leur 
pathophysiologie. Ce ne sont cependant pas tous les patients sous anti-
psychotiques qui développent ces anomalies et il a été proposé qu’une 
vulnérabilité génétique (possiblement comme un polymorphisme du 
gène BTBD9) serait nécessaire (Benson, 2015). 
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Corrélations cliniques 

La corrélation clinique entre ce qui est observé en laboratoire de som-
meil et les atteintes fonctionnelles d’un individu demeure à établir, bien 
que certaines perturbations, comme l’insomnie, sont reconnues 
comme symptômes précurseurs ou annonciateurs d’une décompensa-
tion psychotique ou rechute (Benson, 2006). Par ailleurs, le clinicien 
est souvent confronté à deux grands pôles de perturbations du cycle 
veille-sommeil dans la population avec schizophrénie : formes posi-
tives, caractérisées par des altérations du cycle importantes (réductions 
du temps de sommeil, difficultés d’endormissement, réveils fréquents, 
grande variation d’une nuit à l’autre) et les formes déficitaires, où il est 
possible d’observer une tendance à vouloir rester au lit ou une inversion 
du rythme circadien, qui peuvent être associés aux symptômes négatifs 
ou aux bizarreries comportementales (Vanelle, 2009). 

Le tableau 3 résume les corrélations cliniques entre les troubles du 
sommeil et les dimensions de l’expérience psychotique.

L’importance d’une prise en charge globale

Ces données illustrent bien que les troubles du sommeil, bien qu’ab-
sents des critères diagnostiques des troubles psychotiques, ne peuvent 
être négligés dans le plan thérapeutique avec cette population. Il est 
primordial d’inclure les deux conditions dans les interventions, car les 
données actuelles suggèrent fortement que les troubles du sommeil 
exacerbent et maintiennent les symptômes psychotiques, qui à leur 
tour, vont perturber le sommeil, créant ainsi un cercle pathologique 
(Morgenthaler et coll., 2006 ; DSM-5, 2013 ; Winokur, 2015). 

Les antipsychotiques, pierre angulaire du traitement des troubles 
psychotiques, sont généralement reconnus pour entraîner une amélio-
ration du sommeil la nuit, mais parfois au prix d’une somnolence 
diurne. Des études par polysomnographie ont démontré une amélio-
ration objective des paramètres du sommeil, sans toutefois atteindre 
la rémission totale : malgré une variation dans les résultats rapportés 
par la littérature, il semble que les antipsychotiques de 1ère génération 
soit associés à une amélioration de l’induction et du maintien du som-
meil, mais également à une inhibition du sommeil paradoxal, tandis 
que les antipsychotiques de seconde génération facilitent la consolida-
tion du sommeil et augmentent les phases de sommeil profond lent et 
du sommeil paradoxal (Godbout et Lusignan, 2016). Leur utilisation 
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Tableau 3

Relation entre les symptômes cliniques et les variables du sommeil chez 
les patients avec schizophrénie

SÉVÉRITÉ CLINIQUE 
GLOBALE

Augmentation du temps d’éveil après l’endormissement ;

Diminution du sommeil lent profond ;

Diminution de la latence du sommeil REM

(Kempenaers et al., 1988 ; Tandon et coll., 1992 ; Thaker et coll., 1990).

Amélioration du sommeil avec le traitement antipsychotique est un 
prédicteur de bon pronostic (Cohrs, 2008) ; 

Normalisation du sommeil coïncide souvent avec la rémission 
symptomatique (Yates, 2016).

SYMPTÔMES 
POSITIFS

Augmentation de la latence d’endormissement (Zarcone et coll., 1997) ;

Augmentation de la densité des mouvements oculaires en sommeil 
REM (Feinberg et coll., 1965 ; Benson et Zarcone, 1993) ;

Augmentation de l’activité haute fréquence à l’EEG (Tekell et coll., 2005 ; 
Kamath et coll., 2015) ;

Diminution de l’efficacité du sommeil (Neylan et coll., 1992) ;

Diminution du temps de latence du sommeil REM (Lauer et coll., 1997 ; 
Tandon et coll., 1992 ; Poulin et coll., 2003 ; Howland, R.H., 1997).

SYMPTÔMES 
NÉGATIFS

Diminution du sommeil lent profond ;

Diminution du temps de latence du sommeil REM ;

Diminution de l’activité à onde lente à l’EEG.

(Ganguli et coll., 1987 ; Van Kammen et coll., 1988 ; Keshavan et coll., 
1995 ; Keshavan et coll., 1995b ; Kato et coll., 1999) ;

Augmentation des symptômes négatifs corrélée avec une diminution 
de la durée et du pourcentage de sommeil profond et réduction du 
stade 4 du sommeil (Kamath et coll., 2015). 

ATTEINTE 
NEUROCOGNITIVE

Les dysfonctions cognitives en corrélation avec les déficits du sommeil 
profond (Yang et Winkelman, 2006) ;

Atteinte de la consolidation de l’apprentissage procédural qui se fait 
dans le sommeil (Manoach et coll., 2004) ;

Corrélation négative entre la quantité de sommeil profond et le temps 
de réaction lors d’une tâche d’attention sélective (Forest et coll., 2006) ;

Déficits du sommeil profond, l’atteinte du SE corrélés avec faibles 
résultats aux épreuves impliquant la mémoire déclarative (Göder et 
coll., 2004).

RISQUE SUICIDAIRE Relation en U entre la durée du sommeil et les idées suicidaires (Monti 
et Monti, 2004) ; 

Corrélation entre la suicidalité et les variables du sommeil REM, avec 
une augmentation du sommeil REM et de son activité (Kamath et coll., 
2015) ; 

Risque quatre fois plus élevé de gestes suicidaires en lien avec les 
perturbations du sommeil, risque onze fois plus élevé lorsque des 
cauchemars s’ajoutaient aux troubles du sommeil (Li et coll., 2016). 
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comme hypnotique chez les populations exemptes de comorbidités 
psychiatriques n’est toutefois pas appuyée par la littérature. 

Il est généralement accepté que le traitement avec antipsychotiques, 
de même que l’arrêt de ce traitement, affectent l’architecture du 
sommeil des patients avec psychose. Les études sur le sujet suggèrent 
fortement que les paramètres du sommeil varient selon les sous-
types de traitement, leur durée ainsi que la durée depuis leur arrêt. 
Les patients n’ayant jamais reçu de traitement présentent des profils 
beaucoup plus homogènes que ceux ayant reçu des traitements (même 
cessés) (Chouinard et coll., 2004). Malgré la normalisation de certains 
paramètres du sommeil suite à l’introduction d’un antipsychotique, la 
médication est souvent peu efficace, génère trop d’effets secondaires 
ou est mal acceptée, d’où l’importance d’offrir des interventions diffé-
rentes ciblant les problèmes du sommeil dans cette population. Dans 
ce contexte de comorbidités, particulièrement aussi intriquées que sont 
les troubles psychotiques et du sommeil, une approche comme la thé-
rapie cognitivo-comportementale pour l’insomnie (TCC-i), est de mise. 

L’approche de la TCC-i est particulièrement intéressante compte 
tenu du flou existant au sujet des mécanismes pathophysiologiques des 
troubles psychotiques et des troubles du sommeil et la relation existant 
entre les deux. Les manifestations de la psychose sont multiples et 
touchent les perceptions, les pensées, les émotions et les comporte-
ments des individus qui en sont atteints et peuvent entraîner des 
troubles du sommeil par plusieurs mécanismes neurobiologiques 
encore mal définis. La TCC-i permet donc de traiter la plainte indé-
pendamment du mécanisme d’apparition du symptôme. De plus, une 
perte de sommeil est associée à des styles d’adaptation problématiques, 
incluant une préférence diminuée pour la réévaluation cognitive posi-
tive (Cohrs, 2008). Ce dernier point est cliniquement pertinent puisqu’il 
n’y a pas que des mécanismes biologiques qui expliquent l’évolution 
négative des troubles du sommeil chez les gens atteints de schizo-
phrénie : en présence d’affects négatifs et de sommeil objectivement 
perturbé, la perception qu’à un individu de son sommeil (c.-à-d. l’éva-
luation subjective positive) sera un facteur de protection (Cosgrave et 
coll., 2016 ; Cosgrave et coll., 2018). Il devient donc essentiel de tra-
vailler les cognitions entourant le sommeil.

La TCC-i inclut des interventions éducatives (psychoéducation, 
hygiène du sommeil), comportementales (relaxation, restriction du 
sommeil, contrôle des stimuli, intention paradoxale) ou cognitives 
(identification et restructuration des distorsions cognitives et inquié-
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tudes excessives à propos du sommeil) (Goulet et coll., 2013 ; Morin et 
coll., 2012 ; Morin et coll., 2003). La plus récente des méta-analyses 
regroupait 87 études et confirmait l’efficacité globale de la TCC-i pour 
traiter l’insomnie primaire (van Straten et coll., 2018).

La TCC-i pour les individus à ultra-haut risque de psychose
Comme les troubles du sommeil sont souvent présents dans la phase 
prodromique des troubles psychotiques et que ceux-ci sont des facteurs 
prédictifs de l’apparition et du maintien des expériences psychotiques 
chez les adolescents, leur conférant ainsi un risque « ultra-haut » de 
transition vers la psychose, le traitement des troubles du sommeil dans 
cette population pourrait potentiellement contribuer à prévenir cette 
évolution. Une étude pilote a démontré que les interventions TCC-i 
étaient réalisables et acceptables avec un groupe d’individus âgés entre 
14 et 24 ans considérés à ultra-haut risque de psychose. Les interven-
tions étaient adaptées à ce groupe particulier, abordant plus spécifi-
quement la restriction des appareils électroniques en soirée ou durant 
la nuit et établissant une hiérarchie des comportements favorisant le 
sommeil plutôt que le contrôle des stimuli strict (puisque les adoles-
cents n’ont habituellement que leur chambre comme lieu personnel et 
intime, avec leur lit servant plusieurs fonctions). En plus d’une amélio-
ration significative sur le plan des troubles du sommeil (large taille 
d’effet), des améliorations modestes à modérées ont été observées sur 
le bien-être psychologique et les expériences psychotiques. (Bradley et 
coll., 2017). Ces résultats ont par la suite été répliqués (Waite et 
coll., 2018).

La tcc-i pour les individus atteints de troubles psychotiques
Plusieurs études et méta-analyses ont démontré que la TCC-i génère 
des résultats positifs même lorsque l’insomnie est associée à d’autres 
conditions psychiatriques comme la psychose (Freeman et coll., 2015 ; 
Myers et coll., 2011). Les protocoles doivent cependant être adaptés à 
l’individu, au contenu de ses symptômes psychotiques ainsi qu’aux 
milieux dans lesquels il évolue. 

Par exemple, il a été démontré que la durée d’une hospitalisation 
pouvait être en partie prédite par les troubles du sommeil chez les 
patients psychotiques (Langsrud et coll., 2016) : il devient donc inté-
ressant de proposer des adaptations au contexte hospitalier pouvant 
améliorer l’efficacité du traitement (Tsiachristas et coll., 2018). Sheaves 
et collègues (2017) ont ainsi conçu un protocole de TCC-i avec trois 
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adaptations : 1) optimisation de l’exposition à la lumière et noirceur 
pour stabiliser les rythmes circadiens ; 2) discussion sur le sommeil et 
l’activité, mesurés par appareils ambulatoires, pour favoriser l’engage-
ment des patients et leur motivation ; et 3) administration des interven-
tions dans un délai de 2 semaines (5 séances minimum). Les 20 patients 
ayant reçu ce modèle d’intervention, plutôt que le traitement standard, 
ont connu une amélioration plus rapide de leurs troubles du sommeil 
et ont également eu congé plus d’une semaine avant le groupe contrôle. 
Cette étude a démontré qu’il est possible d’offrir un traitement psy-
chothérapeutique aux patients hospitalisés et que ceux-ci ont souvent 
la motivation d’y participer.

Bien que d’autres études soient nécessaires pour établir un proto-
cole de TCC-i spéficique à la population avec psychose, il semble que 
les protocoles standards (avec certaines modifications – tableau 4) 
puissent être utilisés avec succès.

Tableau 4

Composantes clés de la thérapie cognitivo-comportementale pour 
l’insomnie dans la population psychotique (inspirées de Chiu et coll., 
2016 et de Goulet et coll., 2013)

STRATÉGIE DE 
TRAITEMENT

APPROCHE PRINCIPALE

ÉVALUATION Le journal du sommeil est utilisé pour déterminer le « mode » de 
sommeil quotidien. 

Actigraphie peut aussi être employée en complément si disponible 
(appareil permettant d’estimer les heures de sommeil par les périodes 
d’inactivité).

Plusieurs patients avec psychose présenteront une réticence à discuter 
des problèmes de sommeil avec leur médecin (crainte que cela soit 
perçu comme une rechute psychotique ou qu’il y ait une 
augmentation de la médication).

FORMULATION Développer une compréhension partagée des facteurs contribuant au 
développement et maintien des perturbations du sommeil.

PSYCHOÉDUCATION Éducation sur le processus du sommeil et l’impact d’un mauvais 
sommeil.

Il est important de mentionner que les troubles psychotiques ne sont 
pas obligatoirement accompagnés de troubles du sommeil et que ces 
derniers peuvent être traités efficacement.

Il est également utile, lorsqu’approprié, d’expliquer que la médication 
antipsychotique n’est pas le traitement premier de l’insomnie.
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Conclusion

Les recherches récentes sur les troubles psychotiques ont permis de 
confirmer la grande prévalence des troubles du sommeil dans cette 
population et d’identifier les principaux profils des perturbations du 
cycle d’éveil/sommeil (malgré le manque de consensus). Bien que 
l’association reliant les troubles du sommeil et les troubles psychotiques 
demeure à clarifier, les études démontrent qu’elle serait bidirection-
nelle et peut engendrer un cercle vicieux où ces deux composantes 

ÉDUCATION SUR 
L’HYGIÈNE DU 
SOMMEIL

Intervention de psychoéducation spécifique abordant les facteurs 
comportementaux et environnementaux qui peuvent contribuer à la 
qualité et quantité du sommeil.

Les patients psychotiques peuvent nécessiter des modifications 
majeures de leur environnement (achat d’un lit, de rideaux, prise en 
charge de milieux insalubre, gestion de la sécurité).

CONTRÔLE DES 
STIMULI

Le but de cette intervention est de solidifier l’association entre le lit et 
un sommeil de bonne qualité, en limitant le temps passé éveillé au lit 
(qui ne devrait être utilisé que pour le sommeil et activités sexuelles). 

Le patient est invité à n’aller au lit que lorsqu’il est fatigué et à quitter le 
lit s’il ne s’endort pas après 15 minutes. Le contrôle des stimuli identifie 
le besoin pour une routine de sommeil régulière.

Il ne faut pas oublier que pour certains patients, le lit est associé avec 
des expériences traumatiques (psychotiques ou autres).

RESTRICTION DU 
SOMMEIL

Elle vise à diminuer la latence de sommeil et le temps d’éveil après 
l’endormissement en augmentant la dette du sommeil « sleep drive ». 
Le temps passé au lit est calqué au temps total moyen de sommeil et 
l’heure du coucher est repoussée. Au fur et à mesure que l’efficacité du 
sommeil augmente, le patient augmente la période de sommeil de 
15 minutes pour augmenter progressivement le temps total de 
sommeil.

Il peut être utile avec les patients psychotiques de mettre l’emphase 
l’optimisation des activités diurnes.

RELAXATION Les techniques de relaxation, incluant la relaxation musculaire 
progressive et exercices de respiration, sont utilisées pour diminuer 
l’hypervigilance physiologique et émotive et ainsi faciliter le sommeil.

Attention à la fragilité de certains patients avec psychose face aux 
interventions de relaxation ou méditation. Stratégies de tolérance à la 
détresse peuvent être plus utiles.

STRATÉGIES 
COGNITIVES

Restructuration cognitive et expériences comportementales peuvent 
être utilisées pour mettre à l’épreuve les croyances spécifiques par 
rapport au sommeil. Elles peuvent également être utilisées pour 
diminuer l’impact des inquiétudes sur le sommeil.

Même avec les gens atteints de psychose, les stratégies initiales 
touchent l’insomnie. Cependant, si nécessaire, des stratégies plus 
spécifiques à la psychose (TCCp) peuvent être utilisées par la suite.
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 s’aggravent mutuellement. En conséquence, les troubles du sommeil 
représentent une cible thérapeutique importante pour l’intervention sur 
les symptômes positifs et cognitifs. Dans ce contexte de comorbidités, 
les modèles unifiés en thérapie cognitivo-comportementales (TCC) 
pourraient être un traitement de choix, à condition d’adapter les pro-
tocoles de TCC-i à une population avec trouble psychotique (TCCip). 
Pourtant, alors que les mécanismes pathophysiologiques et corrélats 
neurobiologiques derrière cette relation sont de plus en plus étudiés, 
l’expérience subjective de ces troubles du sommeil chez les gens atteints 
de psychose demeure un sujet de recherche négligé. Il est raisonnable de 
penser que l’expérience des perturbations du sommeil dans ce groupe 
particulier peut différer de la population générale, en lien avec le large 
éventail des symptômes dont ils souffrent et les préjugés dont ils sont 
victimes. De futures études sur ce domaine pourraient permettre le 
développement de protocoles de thérapie cognitivo-comportementale 
pour les troubles du sommeil adaptés à la population avec troubles 
psychotiques.
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