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11 jours. C'est le record de la plus longue privation de sommeil réalisée chez un être humain. 

Pendant 264 h, Randy Gardner, un étudiant américain de 17 ans, est resté éveillé sous contrôle 

médical. Lors de cette période continue d'éveil anormalement longue, de nombreuses perturbations 

apparurent progressivement : troubles de l'humeur, attentionnels, instabilité psychomotrice, 

désorientation temporelle, hallucinations… Cette expérience extrême réalisée en 1964 illustre 

l'importance du sommeil. Cependant, la qualité et la quantité de sommeil diminuent au cours du 

vieillissement. Par ailleurs, des altérations du sommeil sont associées à un déclin cognitif plus rapide 

et au développement accru d'altérations cérébrales. Une mauvaise qualité de sommeil à l'âge adulte 

favoriserait le développement de maladies neurodégénératives des années plus tard. Par exemple, 

de nombreuses études suggèrent un lien bidirectionnel entre sommeil et maladie d'Alzheimer (MA), 

c'est-à-dire que les altérations du sommeil ne seraient pas seulement une conséquence mais aussi un 

facteur de risque de maladie d'Alzheimer. Mieux comprendre ces liens et améliorer la qualité de 

sommeil semble donc une piste prometteuse pour favoriser le bien vieillir. Cet enjeu devient majeur 

au regard du vieillissement de la population mondiale depuis plusieurs décennies, phénomène qui 

devrait se poursuivre avec un doublement de la part des personnes de plus de 65 ans d'ici 2050 selon 

le rapport de 2019 de l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS).  

Dans ce contexte, l'objectif de cette thèse est double : mieux caractériser les modifications du 

sommeil au cours du vieillissement et ses effets sur la consolidation mnésique et les altérations 

cérébrales, et d'autre part investiguer les effets de la méditation sur des mesures subjectives et 

objectives de sommeil et d'éveil. 

Nous commencerons par détailler le cadre théorique dans lequel s'inscrit cette thèse. Nous 

exposerons ensuite trois études expérimentales originales menées au cours de ce doctorat. Enfin, 

dans une dernière partie, nous discuterons de l'ensemble de nos résultats à la lumière des données 

de la littérature et proposerons des perspectives à ces travaux. 
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CHAPITRE 1 - Le sommeil 
  

I - Définition et outils d’explorations du sommeil 

 

1) Définition 

Dans la mythologie grecque, Hypnos est le Dieu du sommeil. Il est le demi-frère de Thanatos, le Dieu 

de la mort qui amène les Hommes vers un sommeil éternel. Le sommeil était donc considéré comme 

un état à la frontière entre le monde des vivants et le royaume d'Hadès. Historiquement, le sommeil 

a ainsi été défini par un manque : une absence d’éveil, une sorte de mort temporaire et réversible. 

Aujourd’hui, on définit classiquement le sommeil comme un état physiologique réversible et 

périodique durant lequel la conscience et la réactivité aux stimuli de l’environnement sont amoindris. 

La compréhension du sommeil est intimement liée à l’évolution des méthodes permettant d’étudier 

le fonctionnement cérébral. Dans les années 1920, la mise au point de la technique 

d’électroencéphalographie (EEG) par Hans Berger (Figure 1) a en effet révolutionné l’étude du 

sommeil (et de l’éveil) en permettant une meilleure caractérisation de leurs phénomènes 

neurophysiologiques. En disposant des électrodes à la surface du scalp, l’EEG permet d’enregistrer, 

de manière non invasive et avec une excellente résolution temporelle, l’activité électrique résultant 

des potentiels post-synaptiques (excitateurs et inhibiteurs) des millions de neurones au voisinage de 

chaque électrode. L’analyse des signaux électriques enregistrés en EEG renseigne ainsi sur les 

propriétés d’activation de ces neurones. Il a par exemple été observé qu’à l’éveil, la fréquence du 

signal électrique enregistré variait avec le niveau de vigilance : le rythme alpha (8-13 Hz) est 

prédominant lors de l’éveil calme, les yeux fermés, alors qu’un rythme bêta plus rapide (13-30 Hz) est 

mesuré les yeux ouverts avec un niveau de vigilance plus important. L’utilité de l’EEG a rapidement 

été reconnue et son utilisation en clinique a débuté en 1938 pour investiguer l’état d’éveil des 

patients. Son application à l’étude du sommeil mit plus de temps, notamment du fait de la durée des 

enregistrements de sommeil qui nécessitait une grande quantité de papier pour y reporter les tracés. 
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Figure 1. Portrait d’Hans Berger, neurologue allemand considéré comme le père de l’EEG. 

Néanmoins, c’est avec cette technique qu’Aserinsky et Kleitman furent les premiers les premiers en 

1953 à constater l’alternance de périodes d’activités singulières au cours du sommeil : les stades de 

sommeil. En effet, comme nous le verrons par la suite, l’analyse des rythmes cérébraux est un 

élément central de l’étude du sommeil.  

 

 

 

 

 

 

 
“We see in the electroencephalogram a concomitant 

phenomenon of the continuous nerve processes which 

take place in the brain, exactly as the electrocardiogram 

represents a concomitant phenomenon of the 

contractions of the individual segments of the heart.” 

(Hans Berger) 
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2) Méthodes d’études du sommeil 

Plusieurs outils d'exploration du sommeil existent. Chaque méthode a des avantages, des 

inconvénients, et apporte des informations complémentaires aux autres techniques. 

 

Mesures subjectives 

Il est tout d’abord possible de proposer des questionnaires aux personnes afin d’estimer leur ressenti 

sur leur sommeil. Par exemple, l’Index de Qualité de Sommeil de Pittsburgh (PSQI) (Buysse et al., 

1989) évalue la qualité et les troubles du sommeil au cours du mois écoulé au travers de 7 

composantes (qualité subjective de sommeil, latence d’endormissement, durée de sommeil, 

efficacité habituelle du sommeil, troubles du sommeil, prise de médicament pour le sommeil, et 

forme durant la journée). Le score de chaque composante s’additionne pour donner un score global 

allant de 0 (aucune difficulté de sommeil) à 21 (difficultés majeures). L’échelle de somnolence 

d’Epworth (ESS) (Johns, 1991) évalue la somnolence pendant la journée. Ce questionnaire décrit 8 

situations (comme par exemple « être devant la télévision ou au cinéma ») pour lesquels il est 

demandé de noter de 0 (jamais) à 3 (systématiquement) la propension de somnolence ou 

d’endormissement. L’addition de la note de chaque question donne un score total allant de 0 

(aucune somnolence diurne) à 24 (somnolence diurne majeure). Les symptômes d’insomnie peuvent 

être évalués grâce à l’Index de Sévérité de l’Insomnie (ISI) (Bastien et al., 2001). Ce dernier comporte 

7 questions portant sur la sévérité des difficultés de sommeil et des réveils nocturnes, la satisfaction 

de la personne par rapport à son sommeil, son fonctionnement diurne et son anxiété par rapport aux 

troubles diurnes. Chaque question est évaluée sur une échelle de Likert allant de 0 à 4, conférant un 

score total compris entre 0 (absence de symptômes d’insomnie) à 28 (symptômes d’insomnie 

sévère). L’échelle d’insomnie d’Athènes (Soldatos et al., 2000) existe aussi mais est moins utilisée. Le 

questionnaire de sommeil de l’hôpital St Mary (Ellis et al., 1981) apporte des informations multiples 

sur la nuit écoulée, telles que les horaires de coucher, de réveil et de lever, la latence 
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d’endormissement et une évaluation subjective de la qualité du sommeil, de sa profondeur, et l’état 

de forme au réveil. Enfin, le questionnaire de LEEDS (Parrott & Hindmarch, 1980) permet aux 

participants de noter sur une échelle continue de 10 cm les changements de quatre aspects du 

sommeil (endormissement, qualité de sommeil, qualité du réveil, ressenti au réveil) qu’ils ont perçu 

par rapport à un moment de référence. Ce questionnaire est donc particulièrement utile lors de 

suivis longitudinaux testant l’effet d’une prise en charge. Ces mesures sont riches d’informations, 

mais ne sont pas toujours concordantes avec les évaluations objectives du sommeil. 

 

Mesures objectives 

L’actimétrie est un appareil qui enregistre les mouvements du corps à l’aide d’un accéléromètre. Il 

est porté le plus souvent au poignet de la main non dominante. Couplé à un agenda de sommeil (où 

la personne indique ses heures de coucher et de lever) et aux variations de lumière enregistrées par 

l’appareil, l’actimétrie permet de quantifier facilement les cycles activité/repos et leur variabilité sur 

plusieurs jours. L’actimétrie ne mesure pas le sommeil, mais bien les cycles activité/repos, puisqu’il 

est tout à fait possible de rester immobile sans pour autant dormir, ou de réaliser des mouvements 

durant son sommeil (somnambulisme, trouble du comportement en sommeil paradoxal…). Il est 

toutefois possible d’estimer divers paramètres de sommeil (temps passé au lit, latence 

d’endormissement, durée de sommeil, efficacité de sommeil…) mais ces mesures restent des 

estimations et ne sont pas toujours très fiables, notamment chez les individus présentant des 

troubles de sommeil (pour revue, Conley et al., 2019). Le temps de sommeil et l’efficacité de sommeil 

sont ainsi souvent surestimés alors que la latence d’endormissement et les réveils nocturnes sous-

estimés (Conley et al., 2019).  

Pour étudier finement le sommeil, on utilise en recherche et en pratique clinique la 

polysomnographie qui est considérée comme le gold standard. Cette technique est basée sur la 

mesure de 3 signaux biologiques principaux : l’activité électrique cérébrale (avec un EEG = 
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électroencéphalogramme), les mouvements oculaires (avec un EOG = électrooculogramme) et le 

tonus musculaire (avec un EMG = électromyogramme) des muscles mentonniers. La combinaison de 

ces 3 informations a permis de montrer que le sommeil n’est pas un état uniforme mais est constitué 

de plusieurs stades de sommeil organisés en cycles. D’autres variables physiologiques sont souvent 

enregistrées lors d’une polysomnograhie (paramètres respiratoires, activité des muscles jambiers, 

rythme cardiaque…) et permettent de détecter certaines pathologies du sommeil (apnées du 

sommeil, mouvements périodiques des jambes…). La polysomnographie apporte donc des 

informations objectives et très précises sur le sommeil. Cependant, il s’agit d’un dispositif bien plus 

lourd qu’un simple actimètre (Figure 2) qui s’accompagne donc d’un certain nombre de désavantages 

et de biais (durée de mise en place du dispositif, potentielle perturbation du sommeil par 

l’appareillage (notamment lors de la première nuit), enregistrement en général d’une seule nuit 

limitant les analyses de variabilité…). Il est possible de limiter certains de ces biais à l’aide d’une nuit 

d’habituation. 

 

 
Figure 2. Matériel utilisé lors des polysomnographies réalisées au cours de cette thèse (protocole 
Age-Well). Pour une polysomnographie classique, le montage minimal nécessite 3 électrodes EEG 
actives (F4, C4 et O2). Abréviations : ECG = électrocardiogramme, EEG = électroencéphalogramme, 
EMG = électromyogramme, EOG = électrooculogramme. 

20 électrodes EEG 
6 électrodes autocollantes  

(EOG, EMG et ECG) 

2 sangles respiratoires 

(abdominale et thoracique) 
1 canule nasale 

1 capteur  
d’oxymétrie digital 

Boîtier d’acquisition 
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II - Description et organisation des stades de sommeil 
 

1) Stades de sommeil 

Durant l’éveil des rythmes alpha (8-13 Hz) et bêta (13-30 Hz) sont observés sur l’EEG. Ces rythmes 

rapides révèlent une activité cérébrale désynchronisée. De plus, l’EOG et l’EMG indiquent la présence 

de mouvements oculaires rapides et d’un tonus musculaire soutenu. Les activités enregistrées en 

EEG, EOG et EMG diffèrent entre l’éveil et le sommeil et permettent de distinguer deux grands types 

de sommeil : le sommeil lent et le sommeil paradoxal (Figure 3). 

 

1.1) Sommeil lent 

Le sommeil lent se compose de sommeil lent léger (stades N1 et N2) et de sommeil lent profond 

(stade N3, également appelé slow wave sleep) (Berry et al., 2017). Par opposition au sommeil 

paradoxal (aussi appelé sommeil REM = Rapid Eye Movement), le sommeil lent est nommé sommeil 

NREM (Non-Rapid Eye Movement). 

 

Le stade N1  

Durant l’endormissement, l’activité mesurée sur l’EEG ralentit peu à peu par rapport à l’éveil. Le 

rythme thêta (4-8 Hz) devient majoritaire, et des pointes vertex (ou ondes V) peuvent s’y associer. 

Des mouvements oculaires lents (déflexion initiale > 500 ms) sont en général observés sur l’EOG. Les 

muscles mentonniers sont plus relâchés qu’à l’éveil, générant un tonus musculaire réduit sur l’EMG.  

Le stade N1 représente environ 5 % de la durée totale de sommeil. Il est souvent considéré comme 

une période de transition entre l’éveil calme et le sommeil. 

 

 

 



INTRODUCTION 

31 

 

Le stade N2  

Progressivement, le rythme thêta s’installe de plus en plus durablement sur l’EEG et des ondes 

cérébrales particulières (appelées grapho-éléments) apparaissent : les fuseaux de sommeil (sleep 

spindles en anglais) et les complexes K.  

Les fuseaux de sommeil sont des bouffées d’activité transitoires (0,5 à 2 s) constituées d’oscillations 

dans la bande de fréquence sigma (11-15 Hz). Ces ondes sont le résultat d’interactions entre des 

neurones thalamiques et des neurones corticaux. Nous détaillerons par la suite les caractéristiques et 

les rôles des fuseaux de sommeil. 

Les complexes K sont des ondes biphasiques (composante négative immédiatement suivie d’une 

composante positive), de grande amplitude (≥ 75 µV), transitoires (0,5 à 3 s) et de basse fréquence  

(≤ 4 Hz). Les complexes K sont principalement observés au niveau des dérivations frontales et 

peuvent être associés à des micro-éveils, notamment en réponse à des stimuli externes (Niiyama et 

al., 1995). 

Le tonus musculaire continue de diminuer progressivement par rapport au stade N1 et l’on n’observe 

plus de mouvements oculaires à partir du stade N2. 

Il s’agit du stade de sommeil majoritaire puisqu’il représente 50 à 60 % de la durée totale de 

sommeil. Au fur et à mesure du temps passé en sommeil lent léger, de plus en plus d’ondes lentes 

apparaissent : il s’agit du rythme delta (0,5-4 Hz), traduisant l’augmentation progressive de la 

profondeur du sommeil. 

 

Le stade N3  

L’apparition d’ondes lentes de grande amplitude (≥ 75 µV) sur au moins 20 % du tracé EEG marque 

l’entrée en sommeil lent profond. Ce rythme delta à faible fréquence reflète une synchronisation de 
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l’activité neuronale. Les fuseaux de sommeil persistent en stade N3, et comme nous le verrons par la 

suite, leur couplage avec les ondes lentes semble jouer un rôle important dans la fonction de 

consolidation mnésique du sommeil. Durant le sommeil lent profond, le dormeur est peu réceptif aux 

stimuli de l’environnement extérieur, la température corporelle baisse et les rythmes cardiaque et 

respiratoire sont ralentis et très réguliers. Le stade N3 occupe 15 à 20 % de la durée totale de 

sommeil. 

 

1.2) Sommeil paradoxal 

Un peu plus d’une heure après l’endormissement, des signaux radicalement différents de ceux 

enregistrés en sommeil lent sont mesurés par les capteurs polysomnographiques. Les rythmes en 

EEG s’accélèrent : des signaux de faible amplitude et de fréquences mixtes (thêta, alpha) sont 

mesurés ainsi que des ondes en dents de scie. De plus, des mouvements oculaires rapides et 

conjugués sont enregistrés par l’EOG. Comparés au sommeil lent, cette activité cérébrale 

désynchronisée et ces mouvements oculaires rappellent les signaux mesurés pendant l’éveil. 

Pourtant, le tonus musculaire mesuré sur l’EMG est à son plus bas : il est aboli à l’exception de 

fugaces reprises d’activité appelés twiches. Cet ensemble de signaux est typique de ce que Michel 

Jouvet nomma le sommeil paradoxal. Ce stade aussi appelé sommeil REM (Rapid Eye Movement), 

s’accompagne également d’une fréquence cardiaque et respiratoire plus irrégulières. Le sommeil 

paradoxal a longtemps été associé aux rêves, mais l’on sait aujourd’hui que les rêves peuvent 

également se produire en sommeil lent (Siclari et al., 2017). 
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Figure 3. Caractéristiques des états d’éveil et de sommeil déterminés en polysomnographie. 
Adapté de Dauvilliers & Billiard, 2004. Abréviations : EEG = électroencéphalogramme, EMG = 
électromyogramme, EOG = électrooculogramme, NREM = non-rapid eye movement, REM = rapid eye 
movement. 

 

2) Architecture de sommeil 

Au cours d’un enregistrement polysomnographique, on observe une alternance de sommeil lent et 

de sommeil paradoxal formant des cycles d’environ 90 min chez l’adulte. Une nuit de sommeil 

complète comporte ainsi 4 à 6 cycles. Chaque cycle débute par du sommeil lent léger, puis profond 

et se termine par un épisode de sommeil paradoxal. Cependant, tous les cycles ne sont pas 

rigoureusement identiques : plus la nuit avance, plus les cycles s’appauvrissent en sommeil lent 
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profond et deviennent riches en sommeil paradoxal. Un stade de sommeil est attribué à chaque 

segment de 30 s de l’enregistrement polysomnographique (appelé époque), et l’architecture globale 

de la nuit de sommeil peut être visualisée sur un hypnogramme (Figure 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

3) Microstructure du sommeil 

L’hypnogramme donne une vision d’ensemble du déroulé d’une nuit de sommeil et de l’alternance 

des différents stades de sommeil. Toutefois, ces derniers ne sont pas homogènes et sont ponctués 

d’événements transitoires qui constituent la microstructure du sommeil. Nous allons présenter ici 

quelques éléments supplémentaires relatifs à la microstructure du sommeil dont nous aurons besoin 

pour comprendre les théories proposées pour expliquer les fonctions du sommeil abordées dans le 

chapitre 2. 

 

Temps après le coucher (h) 

Eveil 

SP 

N1 

N2 

N3 

Cycle 1 Cycle 2 Cycle 3 Cycle 4 Cycle 5 

Figure 4. Hypnogramme représentant l’organisation typique des stades de sommeil en cycles 
d’environ 90 min chez un sujet jeune. Adapté de Pace-Schott & Spencer, 2011. Abréviation : SP = 
sommeil paradoxal. 
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3.1) Ondes lentes 

Les ondes lentes matérialisent l'augmentation progressive de la profondeur de sommeil lent. Ces 

oscillations à basse fréquence (rythme delta ≤ 4 Hz) reflètent une synchronisation corticale avec une 

alternance entre des phases de dépolarisation simultanée des neurones corticaux (état up) et des 

phases d'hyperpolarisation simultanée et de silence neuronal (état down). L'amplitude de ces ondes 

lentes est maximale au niveau des dérivations frontales, du fait de leur génération par le cortex 

préfrontal et de leur propagation selon l'axe antéro-postérieur (Massimini, 2004; Murphy et al., 

2009).  

 

3.2) Fuseaux de sommeil 

Les fuseaux de sommeil ont été l’une des premières caractéristiques électrophysiologiques du 

sommeil décrites. D’abord observés par Hans Berger (Berger, 1933), ces grapho-éléments sont 

nommés spindles en 1935 par Loomis (Loomis et al., 1935). Comme évoqué précédemment, il s’agit 

d’oscillations rapides dans la bande de fréquence sigma (11-15 Hz) qui marquent, avec les complexes 

K, l’entrée en stade N2. Bien qu’ils soient majoritairement présents en stade N2, ils sont également 

détectés en stade N3.  

Deux catégories de fuseaux de sommeil ont été décrites : les fuseaux lents (11-13 Hz) et les fuseaux 

rapides (13-15 Hz) (Figure 5). Selon les études, les bandes de fréquence utilisées pour définir ces 

deux types de fuseaux ne sont cependant par toujours exactement les mêmes. Par ailleurs, la 

fréquence de ces deux types de fuseaux peut varier d’un individu à l’autre (Buckelmüller et al., 2006; 

Cox et al., 2017; Werth et al., 1997). Ainsi, certains auteurs préfèrent utiliser des bandes de 

fréquence adaptées à chaque individu (Klinzing et al., 2016; Pereira et al., 2017; Thürer et al., 2018). 

Outre leur différence de fréquence, ces deux types de fuseaux se distinguent par leur topographie : 

les fuseaux lents sont majoritairement enregistrés au niveau des électrodes frontales alors que les 

fuseaux rapides sont plus présents au niveau des électrodes centro-pariétales. De plus, avant une 
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transition vers le sommeil paradoxal, la densité de fuseaux rapides augmente alors que la densité de 

fuseaux lents diminue (Purcell et al., 2017). 

Enfin, il a également été montré que certains fuseaux de sommeil sont couplés aux ondes lentes, 

mais ce couplage diffère pour les deux types de fuseaux. Alors que les fuseaux lents couplés sont 

généralement enregistrés aux alentours de l'état down des ondes lentes, les fuseaux rapides sont eux 

préférentiellement observés lors de la phase up des ondes lentes (Mölle et al., 2011). 

 
 

 

 

 

 

De manière intéressante, des activations thalamiques, temporales, de l’insula, de l’hippocampe, et 

du cortex cingulaire antérieur ont été mises en évidence lors de la génération des fuseaux lents et 

rapides (Schabus et al., 2007). Toutefois, les régions recrutées lors d’un apprentissage seraient plus 

activées lors des fuseaux rapides (Jegou et al., 2019). Les fuseaux ont été associés à différentes 

fonctions, telles que l’apprentissage et la consolidation mnésique (pour revue, Fernandez & Lüthi, 

Figure 5. Caractéristiques des fuseaux lents et rapides. Les fuseaux lents (à droite) sont 
principalement présents dans la région frontale et sont couplés avec l’état down des ondes lentes, 
alors que les fuseaux rapides (à gauche) sont plus présents en région centro-pariétale et sont couplés 
avec l’état up des ondes lentes. Adapté de Gorgoni et al., 2016; McDevitt et al., 2017. 
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2020), la stabilité du sommeil (Dang-Vu et al., 2010; Lecci et al., 2017; Wimmer et al., 2012) ou 

encore le développement cortical (Lindemann et al., 2016). Les fuseaux sont altérés dans certaines 

pathologies telles que la schizophrénie ou la maladie d’Alzheimer sur laquelle nous reviendrons par la 

suite. 

 

3.3) Sharp wave ripples 

Les sharp wave ripples sont des ondes très rapides qui ont lieu dans l’hippocampe durant le sommeil 

lent, et parfois pendant l’éveil calme. Du fait de leur localisation très profonde, ces activations ne 

sont pas visibles en EEG de surface, mais peuvent être observées avec des électrodes intra-cérébrales 

directement implantées dans l’hippocampe. Elles ont donc été principalement étudiées chez l'animal. 

Réaliser ce type d'enregistrement chez l'humain est beaucoup plus compliqué mais est toutefois 

possible chez des patients épileptiques ayant des électrodes intra-cérébrales implantées dans le but 

de localiser précisément le foyer épileptique. L'existence de ripples a ainsi pu être également mise en 

évidence chez l'homme (Axmacher et al., 2008). Les sharp wave ripples sont composées d’une sharp 

wave, qui correspond à une déflection négative des neurones du sous-champ CA1 de l’hippocampe 

générée par des activations synchronisées des neurones de la couche CA3, et de ripples qui sont des 

décharges très rapides (80-100 Hz chez l’homme) de la couche pyramidale de CA1. Ces oscillations 

hippocampiques sont considérées comme le substrat électrophysiologique des réactivations des 

représentations mnésiques, phénomène sous-tendant la consolidation mnésique, et sont souvent 

couplées aux fuseaux de sommeil (Siapas & Wilson, 1998; Sirota Anton et al., 2003). Ainsi, il existe un 

couplage à plusieurs niveaux entre les activités oscillatoires du sommeil (Figure 6). Ces dernières 

structurent le sommeil lent et sont considérées comme étant au cœur de certaines fonctions du 

sommeil en permettant par exemple un dialogue entre l’hippocampe et le cortex. Nous aborderons 

plus en détails ces points au chapitre suivant. 
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Cortex 

préfrontal 

Hippocampe 

Ondes lentes 

Fuseaux de sommeil 

Dialogue  
hippocampo-cortical 

Couplage ondes lentes – fuseaux rapides 

Couplage fuseaux - SWR 

Up-state 

Down-state 

Figure 6. Les ondes du sommeil lent et leur organisation. Le sommeil lent est rythmé par plusieurs 
oscillations cérébrales dont les ondes lentes corticales (orange), les fuseaux de sommeil générés par le 
thalamus (bleu) et les sharp waves ripples hippocampiques (vert). Il existe un couplage temporel 
entre ces trois types d’ondes afin de consolider les traces mnésiques récemment acquises en mémoire 
à long terme. Adapté de Muehlroth et al., 2020. Abréviation : SWR = sharp wave ripples. 
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III - Modifications du sommeil lors du vieillissement sain et 
pathologiques 
 

Nous venons de décrire les principales caractéristiques du sommeil chez les jeunes adultes en bonne 

santé. Cependant, comme nous allons le voir, certains paramètres du sommeil sont altérés au cours 

du vieillissement normal ou de certaines pathologies comme la maladie d’Alzheimer. 

 

1) Altérations du sommeil lors du vieillissement sain 

En vieillissant, la qualité et la quantité de sommeil diminuent. Ces altérations du sommeil avec l'âge 

impactent la qualité de vie des seniors et peuvent être mises en évidence avec des mesures 

subjectives et des mesures objectives. 

 

Modifications subjectives du sommeil 

Les plaintes de sommeil augmentent avec l'âge (Marquié et al., 2012). Après 60 ans, il est estimé 

qu’environ 1 personne sur 2 se plaint de son sommeil (Figure 7) (pour revue, Miner & Kryger, 2020). 

Les personnes âgées signalent souvent des difficultés à s'endormir et à rester endormi, et qualifient 

ainsi leur sommeil de non réparateur. Ces altérations du sommeil impactent la qualité d’éveil : les 

personnes âgées rapportent ainsi fréquemment ne pas se sentir reposées au réveil et se plaignent de 

somnolence en journée (Foley et al., 1995; Mander et al., 2017). 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 Figure 7. Augmentation des plaintes de sommeil avec l’âge. Adapté de Karacan et al., 1976. 
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Modifications objectives du sommeil 

L'analyse des mesures objectives de sommeil révèle des altérations des rythmes circadiens, de 

l'architecture de sommeil et de sa microstructure (pour revue, Mander et al., 2017).  

 

 Altérations circadiennes 

L’alternance veille-sommeil présente une rythmicité circadienne (c’est-à-dire avec une périodicité 

d’environ 24 h). Au cours du vieillissement, les réveils matinaux sont en général plus précoces 

(avance de phase), et la répartition du temps de sommeil sur la journée est modifiée. Le temps de 

sommeil nocturne diminue avec l’âge, alors que les siestes en journée deviennent plus fréquentes 

(Buysse et al., 2005; et pour revue, Kondratova & Kondratov, 2012). L’alternance entre les périodes 

d’éveil (en journée) et de sommeil (la nuit) est donc moins marquée chez les personnes âgées 

(réduction de l’amplitude du rythme circadien). 

 

 Altérations de l’architecture du sommeil 

Du point de vue de l'architecture de sommeil, les mesures objectives confirment le ressenti subjectif 

des personnes âgées : leur latence d'endormissement est allongée, leurs réveils nocturnes sont plus 

nombreux alors que leur durée de sommeil nocturne et leur efficacité de sommeil sont réduits 

(Ohayon et al., 2004; et pour revue, Mander et al., 2017).  

Par ailleurs, la proportion des différents stades de sommeil est elle aussi modifiée. Le sommeil lent 

profond est le stade le plus impacté et de façon très précoce avec une nette diminution de sa 

proportion (Van Cauter, 2000). La part de sommeil paradoxal diminue également mais dans une 

moindre mesure et de manière plus tardive, alors que celles des stades du sommeil lent léger (N1 et 

N2) augmentent. Le sommeil devient donc globalement moins stable et moins profond (Figure 8). 
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 Altérations de la microstructure du sommeil 

Outre les modifications de l’architecture globale du sommeil, les analyses spectrales révèlent 

notamment une diminution de la puissance delta (Gao & Scullin, 2023; Mander et al., 2013; Varga et 

al., 2016). De plus, l'analyse des oscillations cérébrales montre une réduction de l'amplitude et de la 

densité des ondes lentes pendant le sommeil lent (Muehlroth & Werkle-Bergner, 2020). De manière 

intéressante, ces modifications des caractéristiques des ondes lentes ne sont pas réparties de 

manière homogène et sont particulièrement marquées au niveau frontal (Carrier et al., 2011). 

Certains auteurs préconisent d'ailleurs l'utilisation d’un seuil d’amplitude adapté à chaque individu 

pour la détection des ondes lentes lors de la comparaison de sujets jeunes et âgées, car le critère de 

75 µV pour définir une onde lente devient inadapté pour les sujets âgés (Muehlroth & Werkle-

Bergner, 2020). Les complexes K sont eux aussi moins nombreux chez les seniors (Crowley, 2002). En 

outre, la puissance sigma au cours du sommeil lent est réduite (Gao & Scullin, 2023) et de nombreux 

Temps après le coucher (h) 

Eveil 

SP 

N1 

N2 

N3 

Eveil 

SP 

N1 

N2 

N3 

Jeune adulte 

Personne âgée 

Figure 8. Comparaison d’un hypnogramme d’une personne âgée (en bas) avec celui d’un jeune 
adulte (en haut). Les personnes âgées ont notamment une latence d’endormissement et une 
fragmentation du sommeil plus importantes, et moins de sommeil lent profond (N3). Adapté de Pace-
Schott & Spencer, 2011. Abréviation : SP = sommeil paradoxal. 
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paramètres des fuseaux de sommeil sont modifiés chez les personnes âgées. En vieillissant, les 

fuseaux voient ainsi leur densité, amplitude et durée réduites alors que leur fréquence augmente 

légèrement (Crowley, 2002; Martin et al., 2013; Nicolas et al., 2001). Les fuseaux rapides comme les 

fuseaux lents seraient touchés (Mander et al., 2017). De façon intéressante, il a récemment été 

montré que le couplage entre les ondes lentes et les fuseaux de sommeil était également altéré lors 

du vieillissement. Alors que les fuseaux rapides couplés aux ondes lentes sont synchronisés avec le 

pic de dépolarisation (état up) chez les jeunes adultes, ils se désynchronisent et ont tendance à avoir 

lieu un peu avant le pic de dépolarisation chez les sujets âgés (Helfrich et al., 2018) (Figure 9).  

 

 

 
 

 

 

 

Figure 9. Altérations des ondes du sommeil lent au cours du vieillissement. Avec l’âge, les ondes 
lentes et les fuseaux subissent des modifications quantitatives (réduction de la densité) et qualitatives 
(réduction de l’amplitude, de la durée ainsi que de la qualité du couplage). Adapté de Helfrich et al., 
2018; Mander et al., 2013, 2017. 
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Enfin, la prévalence de nombreuses pathologies du sommeil augmente avec l'âge. C'est par exemple 

le cas du syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS). Il s'agit d'arrêts (apnées) ou de 

réductions (hypopnées) du débit respiratoire d'au moins 10 s ayant lieu pendant le sommeil. Ces 

événements respiratoires sont le résultat d'une obstruction partielle ou totale des voies aériennes 

supérieures pendant le sommeil et sont quantifiés à l'aide de l'index d'Apnée-Hypopnée (IAH = 

nombre d'apnées et d'hypopnées par heure de sommeil). Apnées et hypopnées fragmentent le 

sommeil et génèrent des hypoxies répétées (pour revue, Drager et al., 2010). Un des facteurs de 

risque principaux du syndrome d'apnées obstructives du sommeil est l'âge. Selon les critères utilisés, 

sa prévalence chez les personnes âgées est estimée entre 30 et 80 % (pour revue, Senaratna et al., 

2017). 

 

2) Altérations du sommeil lors du vieillissement pathologique : exemple de la maladie 

d'Alzheimer 

Le sommeil est également altéré dans de nombreuses pathologies. C'est par exemple le cas dans la 

maladie d'Alzheimer.  

 

2.1) Définition et principales caractéristiques de la maladie d'Alzheimer 

La maladie d’Alzheimer est une pathologie neurodégénérative qui se caractérise par un déclin 

cognitif progressif entrainant peu à peu une perte d'autonomie. Elle constitue la cause de démence 

la plus fréquente (60 à 80 % des cas selon le World Alzheimer Report de 2015 (Prince et al., 2015)). 

Bien qu'il existe une forme génétique, la forme sporadique constitue l'écrasante majorité des cas 

(World Health Organization, 2012). Il existe ainsi des facteurs de risque non modifiables (l’âge, le 

sexe et la génétique) et des facteurs de risque modifiables (cardiovasculaires, psycho-affectifs, liés au 

style de vie). De par sa nature progressive, la maladie d'Alzheimer est en générale considérée comme 

un continuum. Sur la base des altérations croissantes des fonctions cognitives (et notamment la 

mémoire), on distingue les cas de démence (stade le plus avancé de la maladie), les cas MCI (Mild 
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Cognitive Impairment, dans lesquels les altérations cognitives sont présentes mais à des degrés 

modérés) et les cas SCD (Subjective Cognitive Decline, dans lesquels les patients présentent une 

plainte cognitive sans qu'aucune altération de ces dernières ne soit mis en évidence lors de tests 

neuropsychologiques). Par ailleurs, la récente classification ATN propose une classification 

exclusivement basée sur les marqueurs biologiques de la maladie : plaques amyloïdes (A), 

pathologies tau (T) et neurodégénerescence (N) (Jack et al., 2018). Les plaques amyloïdes 

correspondent à l'agrégation extracellulaire de peptide bêta-amyloïde. La pathologie tau correspond 

quant à elle à l'agrégation intracellulaire de protéines tau hyperphosphorylées formant des 

dégénerescences neurofibrillaires (DNF). D'un point de vu physiopathologique, la maladie 

d'Alzheimer se caractérise ainsi par des lésions extracellulaires (pathologie amyloïde) notamment 

dans les régions frontales et temporo-pariétales, des lésions intracellulaires (pathologie tau) 

débutant notamment par les régions temporales internes et le cortex temporo-pariétal, des pertes 

neuronales touchant en premier lieu les régions temporales internes, et un hypométabolisme 

temporo-pariétal. L'atrophie cérébrale peut être quantifiée par IRM (Imagerie par Résonance 

Magnétique), et les pathologies amyloïdes et tau à l'aide d'examens TEP (Tomographie par Emission 

de Positons) ou de ponctions lombaires. L’hypométabolisme peut quant à lui être quantifié à l’aide 

de la TEP couplée au FDG (18F-fluorodeoxyglucose). Des marqueurs sanguins sont actuellement en 

développement. On sait aujourd'hui que ces lésions cérébrales s'accumulent plusieurs années avant 

l'apparition des premiers symptômes de la maladie. De nombreuses travaux investiguent l’effet de 

différentes interventions ciblées sur les facteurs de risque modifiables qui à eux seul pourraient 

prévenir ou retarder 40 % des cas de maladie d’Alzheimer (Livingston et al., 2020). Un nombre 

croissant d’études s’intéresse notamment au sommeil dont les troubles sont considérés comme 

facteur de risque de la maladie d’Alzheimer. 
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2.2) Altérations du sommeil dans la maladie d'Alzheimer 

La maladie d'Alzheimer est avant tout connue pour ses atteintes sur les capacités cognitives, comme 

la mémoire. Toutefois, un nombre croissant d'études s'intéresse aux liens entre les modifications du 

sommeil et la maladie d'Alzheimer. En effet, cette dernière s'accompagne souvent de troubles du 

sommeil (pour revues, Bliwise, 2004; Mander et al., 2016). De manière intéressante, de nombreuses 

études longitudinales ont montré qu'avant même l'apparition de la maladie, une mauvaise qualité de 

sommeil (estimée à l'aide de questionnaires ou d'actimétrie) est corrélée à un déclin cognitif et au 

risque de développer la maladie (Bubu et al., 2017; Diem et al., 2016; Lim, Kowgier, et al., 2013; Shi 

et al., 2018; Yaffe et al., 2007).  

Une partie des troubles du sommeil retrouvés dans la maladie d'Alzheimer correspondent à une 

aggravation des altérations du sommeil qui accompagnent le vieillissement normal que nous avons 

décrites dans la section précédente. Une fragmentation importante du sommeil, une efficacité de 

sommeil réduite et la présence de somnolence durant la journée sont par exemple souvent décrits 

(Bonanni et al., 2005; Liguori et al., 2014). En outre, les patients de la maladie d'Alzheimer ont un 

risque 5 fois plus élevé d'avoir un syndrome d'apnées obstructives du sommeil que des individus 

sains du même âge (Emamian et al., 2016). 

Par ailleurs, d'autres modifications du sommeil spécifiques à la maladie ont été observées. Les 

patients atteints de maladie d'Alzheimer présentent bien souvent une altération très marquée du 

cycle veille-sommeil caractérisée par une diminution de l'amplitude du rythme circadien et une 

avance de phase (pour revue, Leng et al., 2019). De plus, les altérations du sommeil paradoxal sont 

typiques de la maladie. Ce dernier arrive plus tardivement au cours de la nuit de sommeil, et les 

épisodes de sommeil paradoxal sont plus courts et plus fragmentés (pour revues, Musiek et al., 2015; 

Onen & Onen, 2003). Plus spécifiquement, leurs rythmes EEG en sommeil paradoxal sont ralentis par 

rapport à des sujets sains du même âge (D’Atri, Scarpelli, et al., 2021). Ainsi, en sommeil paradoxal la 

puissance spectrale dans les basses fréquences (delta) est augmentée alors que la puissance 
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Le sommeil a initialement été considéré comme un phénomène passif et défini comme une 

absence d'éveil. L'émergence de nouvelles méthodes d’enregistrement telles que la 

polysomnographie a permis de révéler sa nature active et non homogène. Il est ainsi composé de 

plusieurs stades (sommeil lent N1, N2, N3 et sommeil paradoxal) dont l'organisation en cycles 

structure une nuit de sommeil. Les stades de sommeil sont ponctués d'événements transitoires 

(comme par exemple les fuseaux de sommeil ou les ondes lentes) qui constituent la microstructure 

du sommeil et en illustrent la dynamique au sein même de chaque stade. Cette organisation est 

non seulement reproductible entre des nuits enregistrées chez un même individu, mais est 

également commune entre individus. Toutefois, de nombreux paramètres du sommeil (rythmicité 

circadienne, architecture, microstructure…) sont altérés au cours du vieillissement normal ou 

pathologique, impactant négativement la qualité de vie. Une partie de la recherche s'est alors 

attachée à comprendre les rôles du sommeil, l'importance de son architecture, de sa 

microstructure et les conséquences de leurs altérations. 

spectrale à des fréquences plus élevées (alpha, sigma et beta) est diminuée (D’Atri, Scarpelli, et al., 

2021). Plusieurs études ont pu discriminer les patients atteints de maladie d'Alzheimer de sujets 

contrôles en calculant un index de ralentissement (delta + thêta) / (alpha + sigma + bêta) en sommeil 

paradoxal (D’Atri, Scarpelli, et al., 2021; Hassainia et al., 1997). Enfin, des paramètres du sommeil 

lent sont également modifiés dans la maladie d'Alzheimer, avec notamment une réduction spécifique 

de la quantité et qualité des fuseaux de sommeil rapides (Gorgoni et al., 2016; Rauchs et al., 2008; et 

pour revue, Weng et al., 2020). Le nombre de complexes K serait également réduit (De Gennaro et 

al., 2017). Des altérations des sharp waves ripples ont également été décrites chez des modèles 

animaux de maladie d'Alzheimer (pour revue, Katsuki et al., 2022). 

 

Conclusion du chapitre 1 
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CHAPITRE 2 - Rôles du sommeil dans la 
mémoire et le maintien de l’intégrité 
cérébrale et des fonctions cognitives 

 

Bien qu’il soit parfois difficile de bien définir la notion de sommeil chez des espèces éloignées, le 

sommeil (ou un état équivalent) est souvent considéré comme présent dans l'ensemble du règne 

animal, ou du moins y est très largement répandu (Cirelli & Tononi, 2008). Ses caractéristiques 

qualitatives et quantitatives varient entre espèces, mais sa très large distribution et la place qu’il 

occupe (un tiers de la vie des êtres humains) posent la question de sa fonction. Comme le souligne 

Allan Rechtschaffen “If sleep does not serve an absolutely vital function, then it is the biggest mistake 

the evolutionary process has ever made”. Autrement dit, au regard du processus de sélection 

naturelle, un phénotype aussi largement répandu et occupant une telle proportion du 

comportement animal doit remplir des fonctions vitales pour l’organisme, car il aurait été contre-

sélectionné dans le cas contraire.  

Le sommeil a été associé à de nombreuses fonctions à l’échelle de l’organisme (récupération 

physique, régulations métabolique, immunitaire, endocrinienne, intégrité cérébrale…) (pour revue, 

Irwin, 2015) mais également sur le plan cognitif (consolidation mnésique, prise de décision, 

régulation émotionnelle, attention et motivation, créativité…) (pour revue, Walker, 2009). Dans le 

cadre de ce chapitre, nous nous limiterons à son rôle dans la mémorisation et le maintien de 

l'intégrité cérébrale. 

 

I - Sommeil, mémorisation et déclin cognitif 
 

1) Processus de mémorisation et diversité des mémoires 

Hermann Ebbinghaus, considéré comme le père de la psychologie expérimentale de l’apprentissage, 

fut le 1er à décrire à la fin du XIXe siècle la mémoire comme un phénomène composé de 3 étapes 
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fondamentales : 1) l’acquisition d’une nouvelle information (encodage), 2) sa conservation à plus ou 

moins long terme (stockage) et 3) l’accès à cette information lorsque l’on en a besoin (restitution ou 

récupération). En 1885, Ebbinghaus proposa une méthode expérimentale pour étudier les capacités 

mnésiques basée sur l’apprentissage de listes de syllabes sans signification telles que « ZOF » ou 

« TAT ». Il décrivit alors la courbe de l’oubli qui modélise le déclin de rétention d’informations dans le 

temps. Cette courbe met en évidence l’importance du délai entre la période d’apprentissage de 

l’information et sa restitution : plus ce délai augmente, plus la quantité d’informations retenue 

diminue. Ainsi, il proposa que la rétention mémorielle R diminue de manière exponentielle avec le 

temps selon la relation : R = 𝑒− 
𝑡

𝐹 où t est le temps et F reflète la force de l’encodage. Cependant, 

cette courbe de l’oubli est atténuée par le sommeil. Si le délai entre l’encodage et la récupération (la 

durée t) module la capacité à restituer l'information, la nature de ce délai (éveil ou sommeil par 

exemple) a aussi son importance.  

Toutefois, avant de revenir sur ce point, il convient de préciser qu’il n’existe pas une mémoire, mais 

des mémoires. Un exemple emblématique illustrant ce point est le cas du patient HM. Ce dernier 

souffrait d’épilepsie résistante aux médicaments. Une chirurgie lui fut proposée en 1953 afin de 

retirer les foyers de son épilepsie. Il subit en 1953 une résection bilatérale du lobe temporal médian, 

dont l’hippocampe, afin de retirer les foyers de son épilepsie. Cette opération supprima les crises 

épileptiques mais rendit HM amnésique. Il se rappelait des événements de sa vie qui précédaient 

l’opération, mais il était incapable de créer de nouveaux souvenirs sur le long terme et de mémoriser 

consciemment une information pendant plus de quelques minutes (amnésie antérograde). Le patient 

HM fut largement étudié dans la 2ème moitié du XXe siècle, notamment par Brenda Milner. HM réalisa 

par exemple le test du dessin en miroir au cours duquel le participant doit reproduire une figure (en 

général une étoile à 5 branches) en n’ayant pas de vision directe sur la feuille mais uniquement via 

un miroir placé devant lui. Au fur et à mesure des essais, les participants reproduisent plus 

rapidement l’étoile, en faisant moins d’erreurs de tracé, mettant en évidence des capacités 

d'apprentissage d'habiletés motrices. Les performances de HM s’amélioraient elles aussi d’essais en 
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essais. Pourtant, il fallait à chaque fois lui réexpliquer les consignes du test, car il n’avait aucun 

souvenir de l’avoir déjà passé. Ainsi, l’ablation bilatérale de ses hippocampes l’empêchait de former 

de nouveaux souvenirs explicites de cette tâche, mais certaines de ses capacités d’apprentissage 

implicites (ici motrices) étaient préservées. En plus d’illustrer la distinction mémoire à court terme et 

mémoire à long terme, ce cas clinique historique révèle l’existence de plusieurs types de mémoire, 

aux bases cérébrales distinctes. L’étude d’autres patients, tel que le patient KC, permirent 

d’améliorer la compréhension du fonctionnement mnésique et d’affiner peu à peu les différents 

modèles de mémoire proposés dans la 2ème moitié du XXe siècle. Le modèle de Larry Squire (1992) 

classifie les différents types de mémoire en systèmes indépendants (Squire, 1992). D’une part, la 

mémoire explicite, dite déclarative, regroupe les informations auxquelles nous avons consciemment 

accès. Celle-ci comprend la mémoire épisodique (souvenirs des événements) et la mémoire 

sémantique (connaissances générales). D’autre part, la mémoire implicite, dite non déclarative, 

concerne les habiletés non-verbalisables. Plus précisément, elle regrouperait la mémoire procédurale 

(habiletés motrices), l’amorçage (modification du traitement d’une information cible par un stimulus 

antérieur appelé amorce), le conditionnement classique (entre deux stimuli) et opérant (entre un 

stimulus et une réponse volontaire, en général motrice), et l’apprentissage non associatif 

(habituation et sensibilisation). Endel Tulving propose en 1995 le modèle SPI (Sériel Parallèle 

Indépendant, Figure 10), qui hiérarchise les différents types de mémoire en un système d’action (la 

mémoire procédurale) et quatre systèmes de représentations (Tulving, 1995). Il suggère une 

organisation des différentes étapes du processus de mémorisation avec un encodage des 

informations en série à partir du système de représentations perceptives, un stockage en parallèle 

dans les différents systèmes de mémoire, et une récupération indépendante à partir de chaque 

système. D’autres modèles plus récents, comme le modèle MNESIS (Eustache & Desgranges, 2008), 

intègrent les concepts proposés par Tulving et suggèrent des interactions plus complexes entre les 

différents systèmes de mémoire. 
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Quels sont les impacts du sommeil sur le processus de mémorisation ? Quels sont les effets du 

sommeil sur les différents types de mémoire ? 

 

2) Rôle du sommeil dans le processus de mémorisation  

2.1) Encodage d’informations 

La nuit de sommeil précédant un apprentissage module les capacités d’encodage. Ainsi, des 

participants privés de sommeil voient leurs capacités d’encodage réduites. Ce phénomène a été mis 

en évidence pour diverses tâches mnésiques telles que des apprentissages de listes de mots 

(Drummond et al., 2000), d’associations entre des visages et des mots (Mander et al., 2011), ou 

encore lors de tâches nécessitant une mémoire temporelle de l’ordre des stimuli présentés (Harrison 

& Horne, 2000). Plus précisément, il semblerait que la microstructure du sommeil lent de la nuit 

précédant l’apprentissage module les capacités d’encodage. Ainsi une perturbation du sommeil lent 

profond à l’aide de stimuli auditifs automatiquement déclenchés lors de la détection des ondes 

Figure 10. Le modèle SPI et les différents types de mémoire. Ce modèle fondateur propose une 
hiérarchisation des différents types de mémoire et une organisation fonctionnelle du fonctionnement 
mnésique. L’encodage de l’information est sériel à partir du système de représentations perceptives, 
son stockage s’effectue en parallèle dans chaque système et sa récupération a lieu de manière 
indépendante dans les différents systèmes. Adapté de Tulving 1995. 
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lentes suffit à faire chuter les capacités d’encodage le lendemain (Van Der Werf et al., 2009). Au 

contraire, une augmentation des ondes lentes lors d’une sieste par stimulations transcrâniennes 

améliorerait les performances d’encodage lors de tâches impliquant la mémoire déclarative, ce qui 

ne serait toutefois pas le cas pour des tâches procédurales (Antonenko et al., 2013). De plus, les 

résultats de Mander et collaborateurs (Mander et al., 2011) suggèrent que les fuseaux de sommeil 

pourraient participer à la restauration des capacités d’encodage qui diminuent après une période 

étendue d’éveil. Pourquoi la privation de sommeil impacte les capacités d’encodage ? Quel est le 

mécanisme mis en jeu ? Pour répondre à ces questions, certains auteurs se sont intéressés à l’effet 

de la privation de sommeil sur les activations cérébrales au cours de l’encodage. Ils ont pu montrer 

qu’une nuit de privation de sommeil réduit l’activation de l’hippocampe durant l’encodage de 

nouvelles informations, pouvant expliquer la diminution des capacités d’encodage (Yoo et al., 2007). 

Une fois encore, ce type d’étude pointe le sommeil lent, et notamment le sommeil lent profond 

puisque la perturbation de ce dernier suffit à diminuer l’activité hippocampique durant l’encodage. 

 

2.2) Consolidation des apprentissages  

Si le sommeil avant une tâche mnésique influence les performances d’encodage des futurs 

apprentissages, le sommeil après la tâche va lui impacter le stockage des informations mémorisées 

(pour revue, Rasch & Born, 2013). En reprenant la méthodologie d’Ebbinghaus et des syllabes sans 

signification, Jenkins et Dallenbach observent eux aussi en 1924 que le rappel d’informations 

mémorisées était meilleur lorsque l’encodage et la restitution des informations étaient séparés par 

une période de sommeil par rapport à une période d’éveil. Ces résultats furent répliqués à de 

nombreuses reprises avec des apprentissages de paires de mots (Ellenbogen et al., 2009; Gais et al., 

2006; Sheth et al., 2012), des apprentissages visuo-spatiaux (Wilhelm et al., 2008), avec du matériel 

émotionnel (Baran et al., 2012), mais aussi avec des tâches procédurales (Doyon et al., 2009; Mantua 

et al., 2016; Walker et al., 2002). De plus, une sieste d'une heure suffirait à consolider des 

apprentissages déclaratifs (Tucker et al., 2006) et non déclaratifs (Mednick et al., 2003). Par ailleurs le 
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délai entre l'apprentissage et la période de sommeil semblerait également être important : les 

informations seraient mieux conservées en mémoire si la nuit de sommeil suit immédiatement 

l'apprentissage plutôt que si un délai de 12 h sépare l'apprentissage de la nuit de sommeil (Gais et 

al., 2006). Dans leur interprétation en 1924, Jenkins et Dallenbach estimèrent que le sommeil 

protègerait les informations apprises de l'oubli. Selon eux, le sommeil joue un rôle passif dans la 

mémorisation en réduisant les interférences avec l’apprentissage de nouvelles informations. 

Pourtant, dans certaines études postérieures à celles de Jenkins et Dallenbach, la période de sommeil 

suivant l’apprentissage ne conduit pas à une simple réduction de l’oubli, mais même une 

amélioration des performances, notamment pour des tâches procédurales (Karni et al., 1994; 

Mantua et al., 2016; Walker et al., 2002). L’interprétation de Jenkins et Dallenbach ne suffit pas à 

expliquer cette amélioration des performances par rapport au niveau d’encodage initial. A leur 

époque, on considérait encore que le cerveau était dans un état inerte pendant le sommeil. La 

découverte du sommeil paradoxal en 1953 et de son activité cérébrale intense surprend, et ouvre la 

voie à un changement de paradigme sur le sommeil. Peu à peu, les chercheurs envisagent un rôle 

actif du sommeil dans le processus de stockage de l’information. Il ne s’agirait plus simplement de 

protéger passivement les informations de potentielles interférences, mais de consolider activement 

les traces mnésiques. Bien qu’à l’époque ils ne l’appliquent pas au sommeil, Müller et Pilzecker sont 

les 1ers à proposer en 1900 le terme de « consolidation mnésique » pour décrire ce processus de 

transformation progressive d’une trace mnésique initialement fragile en une forme plus durable 

(Muller & Pilzecker, 1900). Tout un champ de recherche s’est alors attaché à essayer de comprendre 

les mécanismes de consolidation des souvenirs, notamment lors du sommeil. Dans un 1er temps les 

études se sont focalisées sur l’importance de l’architecture du sommeil et la contribution des 

différents stades de sommeil dans la consolidation mnésique. Un intérêt croissant s’est ensuite 

développé pour comprendre plus finement le rôle de la microstructure du sommeil dans ce 

processus. Comme nous allons le voir, plusieurs théories ont été proposées. 
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Encodage 

2.3) Rôles des stades de sommeil dans la consolidation mnésique 

L’hypothèse du double processus (dual process hypothesis) 

Selon cette théorie, chaque stade de sommeil contribue spécifiquement et de façon indépendante à 

la consolidation d’un type de mémoire. Plus précisément, le sommeil lent (notamment profond) 

renforcerait les apprentissages déclaratifs alors que le sommeil paradoxal consoliderait les 

apprentissages non déclaratifs. Cette hypothèse est principalement basée sur des résultats 

expérimentaux utilisant des paradigmes de demi-nuits (night-half paradigm) développés au début 

des années 1970 par Ekstrand et ses collaborateurs (Yaroush et al., 1971) (Figure 11). Comme précisé 

dans le chapitre 1, les cycles de sommeil du début de nuit sont riches en sommeil lent profond alors 

que ceux de fin de nuit sont riches en sommeil paradoxal. A partir de ce constat, il est possible de 

séparer l’encodage de la récupération mnésique par une période de sommeil riche en sommeil lent 

ou riche en sommeil paradoxal. Dans le 1er cas, l’encodage doit être réalisé avant le coucher et la 

personne est réveillée au milieu de la nuit pour procéder au rappel et ainsi évaluer la consolidation 

des informations. Dans le 2ème cas, la personne est réveillée au milieu de la nuit afin de réaliser 

l’encodage, et la consolidation mnésique est testée le lendemain matin.  

 

 

 

 

 
Figure 11. Schématisation du paradigme de demi-nuits. Les étapes d'encodage et de récupération 
mnésique sont séparées par une période de sommeil enrichie en sommeil lent profond (1ère moitié de 
nuit) ou en sommeil paradoxal (2ème moitié de nuit) dans le but d'en comparer les effets sur la 
consolidation mnésique. 

 

1ère moitié de nuit                   
(riche en sommeil lent profond) 

Récupération 

Temps (h) 

2ème moitié de nuit     

1ère moitié de nuit Encodage 
2ème moitié de nuit            

(riche en sommeil paradoxal) Récupération  
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Certaines études suggèrent que le sommeil de début de nuit (enrichi en sommeil lent profond) 

consoliderait spécifiquement les apprentissages déclaratifs tels que la mémorisation de paires de 

mots (Plihal & Born, 1997), les performances à une tâche de rotation mentale (Plihal & Born, 1999) 

ou de reconnaissance de mots (Drosopoulos et al., 2005) alors que le sommeil de fin de nuit (riche en 

sommeil paradoxal) serait bénéfique pour les apprentissages moteurs (Plihal & Born, 1997). 

Néanmoins, toutes les études ne vont pas dans le même sens. Certains travaux suggèrent en effet 

que le sommeil de début de nuit pourrait consolider des apprentissages procéduraux (Gais et al., 

2000), et qu’une privation du sommeil de fin de nuit (riche en sommeil paradoxal) impacterait la 

consolidation d'apprentissages strictement déclaratifs (Rauchs et al., 2004). De plus, le paradigme de 

demi-nuits comporte plusieurs biais non négligeables. Tout d’abord, les périodes séparant l’encodage 

et la récupération ne sont pas exclusivement composées de sommeil lent profond ou de sommeil 

paradoxal. D’une part, les 1ers cycles de sommeil contiennent tout de même du sommeil paradoxal, 

et il n’est pas rare que les derniers cycles contiennent un peu de sommeil lent profond. D’autre part, 

il est important de se rappeler que le stade N2 (sommeil lent léger) occupe environ 50 % de la durée 

totale de sommeil. Or la durée de stade N2, et notamment en fin de nuit, a été corrélée avec 

l’amélioration des performances motrices (Walker et al., 2002). De plus, les caractéristiques du stade 

N2 ne sont pas constantes tout au long de la nuit. Au fur et à mesure de l’avancée des cycles de de 

sommeil, le stade N2 contient globalement plus de fuseaux de sommeil (De Gennaro, 2000) et le 

niveau de certains neuromodulateurs tels que le cortisol augmente (Blagrove et al., 2012). En effet, 

les caractéristiques du stade N2 diffèrent selon s’il est suivi de sommeil lent profond ou de sommeil 

paradoxal. S’il est suivi de sommeil paradoxal (situation plus fréquente en fin de nuit), le stade N2 est 

plus riche en fuseaux (Purcell et al., 2017) et l’activité cardiaque et le niveau de cortisol sont 

augmentés (Brandenberger et al., 2005). Or la densité de fuseaux de sommeil en stade N2 a été 

associée à la consolidation mnésique à la fois en mémoire déclarative (Clemens et al., 2005, 2006; 

Gais et al., 2002; Schabus et al., 2004) et procédurale (Nishida & Walker, 2007). De plus, la nuit 

suivant une tâche motrice ne sollicitant qu’une seule main, la densité et l’amplitude de fuseaux sont 
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augmentées spécifiquement dans l’hémisphère sollicité pendant la tâche, et cette augmentation 

prédit les changements de performances motrices entre l’encodage et la restitution (Barakat et al., 

2011; Boutin et al., 2018). Ainsi, les bénéfices mnésiques des différents stades de sommeil pourraient 

ne pas être spécifiques d’un certain type de mémoire, mais leurs rôles pourraient être 

complémentaires comme le propose l’hypothèse séquentielle. 

 

L’hypothèse séquentielle (sequential hypothesis) 

Pour expliquer le rôle de consolidation mnésique pendant le sommeil, l’hypothèse séquentielle se 

base sur la répétition d’enchainements sommeil lent - sommeil paradoxal que constituent les cycles 

de sommeil (Giuditta, 2014; et pour revue, Giuditta et al., 1995). Ainsi, sommeil lent et sommeil 

paradoxal n’agiraient pas de manière indépendante mais de manière complémentaire. La 

consolidation mnésique au cours du sommeil ne serait efficace que si l’enchainement sommeil lent - 

sommeil paradoxal est respecté. Des premiers travaux chez le rat ont par exemple mis en évidence 

des corrélations positives entre la consolidation des apprentissages et le nombre de périodes de 

sommeil lent profond suivies d'une période de sommeil paradoxal (Langella et al., 1992). En 

revanche, la consolidation des apprentissages et le nombre de périodes de sommeil lent profond 

suivies d'éveil étaient négativement corrélés (Langella et al., 1992). D’autres études chez l’homme 

soulignent également l’importance de la continuité et de l’enchainement sommeil lent – sommeil 

paradoxal. Ainsi, il a été montré que l’effet du sommeil sur la consolidation mnésique était réduit si 

le sommeil était interrompu au milieu de chaque cycle (pendant le sommeil lent) alors que cet effet 

n’était pas observé lorsque les mêmes sujets étaient réveillés à la fin de chaque cycle (juste après un 

épisode de sommeil paradoxal) (Ficca et al., 2000). De plus, dans une étude différenciant les siestes 

composées uniquement de sommeil lent à celles contenant un cycle complet (sommeil lent et 

sommeil paradoxal), une amélioration des performances mnésiques n’a été observée qu’avec les 

siestes comportant un cycle de sommeil complet (Mednick et al., 2003). Par ailleurs, des siestes 
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ayant la même composition (sommeil lent et sommeil paradoxal) mais dans des ordres inversés 

(sommeil lent suivi de sommeil paradoxal VS sommeil paradoxal suivi de sommeil lent) ont été 

comparées (Strauss et al., 2022). Cette comparaison a pu être réalisée chez des patients souffrant 

d’hypersomnolence, dont des narcoleptiques qui peuvent parfois s’endormir directement en 

sommeil paradoxal, sans passer par du sommeil lent. Il a alors été observé que les fuseaux de 

sommeil étaient associés à la consolidation mnésique uniquement lors des siestes débutant par du 

sommeil lent et se terminant par du sommeil paradoxal, et pas lors des siestes ayant la même 

composition mais dans l’ordre inverse, suggérant une importance de l’ordre d’enchainement du 

sommeil lent et paradoxal dans les processus de consolidation mnésique (Strauss et al., 2022).  

Ces travaux révèlent des rôles complexes, sans doute complémentaires, et encore mal compris du 

sommeil lent et du sommeil paradoxal dans la consolidation mnésique. Comme nous allons le voir 

maintenant, d’autres théories plus récentes et pas nécessairement incompatibles, tentent 

d’expliciter plus finement le rôle de la microstructure du sommeil en se focalisant sur les oscillations 

cérébrales du sommeil lent.  

 

2.4) Modèles de la consolidation mnésique au cours du sommeil 

L’hypothèse de l’homéostasie synaptique ou du recalibrage synaptique (synaptic homeostasis 

hypothesis) 

L’encodage de nouvelles informations passe par l’augmentation de la force de connexions 

neuronales spécifiques via de la potentialisation à long terme. Ce renforcement a un coût 

énergétique et ne peut être infini au risque de saturer les réseaux neuronaux. Des mécanismes de 

dépression à long terme sont donc aussi nécessaires. Tononi et Cirelli proposèrent au début des 

années 2000 que les ondes lentes (bande delta) du sommeil lent profond joueraient un rôle 

fondamental dans la mémorisation et le maintien d’un équilibre entre potentialisation et dépression 

(Tononi & Cirelli, 2003, 2006). Selon eux, au cours d’un apprentissage, des informations pertinentes 
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(signal) et non-pertinentes (bruit) sont encodées, via une augmentation de la force synaptique des 

réseaux recrutés. La force synaptique globale augmenterait donc pendant les périodes d’éveil, 

notamment du fait de processus de potentialisation à long terme. Puis, durant le sommeil lent 

profond, les ondes lentes corticales permettraient un recalibrage synaptique. Ces processus de 

dépression à long terme viseraient plus spécifiquement les synapses peu activées pendant 

l’encodage, et donc peu pertinentes pour cet apprentissage. Ainsi, la force synaptique globale serait 

diminuée, évitant une saturation des capacités d’apprentissage et des réseaux neuronaux. De plus, 

les phénomènes de dépression à long terme ciblés augmenteraient le ratio signal/bruit, accroissant la 

force synaptique relative des réseaux pertinents pour l’apprentissage synonyme d’un renforcement 

de la trace mnésique (Figure 12). 

Des résultats expérimentaux à différentes échelles viennent appuyer cette théorie. D’un point de vue 

moléculaire, il a été montré dans des neurones de l’hippocampe de rats que l’activité des protéines 

impliquées dans la potentialisation à long terme est élevée durant la journée mais réduite pendant le 

sommeil (Vyazovskiy et al., 2008). De plus, au niveau cellulaire, certains travaux ont révélé des 

changements structuraux avec une réduction des interfaces axone - épine dendritique après une 

période de sommeil au niveau des synapses les moins fortes (de Vivo et al., 2017). Enfin, à l’échelle 

comportementale de nombreux travaux ont révélé une diminution des capacités d’encodage après 

une période prolongée d’éveil comme évoqué dans la section précédente de ce chapitre (Drummond 

et al., 2000; Harrison & Horne, 2000; Mander et al., 2011; Yoo et al., 2007). De plus, la nuit suivant un 

apprentissage, une augmentation au cours du sommeil lent de l’activité delta spécifiquement dans la 

région cérébrale recrutée durant l’apprentissage a été rapportée, suggérant un recalibrage 

synaptique local au niveau de cette région (Huber et al., 2004). 
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Figure 12. Schéma de l’hypothèse d’homéostasie synaptique ou du recalibrage synaptique 
proposée par Tononi et Cirelli (2003). Au cours des apprentissages réalisés en journée, la force 
synaptique des réseaux neuronaux recrutés lors de l’apprentissage augmente. Un recalibrage 
synaptique s’opère durant le sommeil, permettant une diminution globale de la force synaptique, tout 
en maintenant une différence relative entre les synapses. Adapté de Diekelmann & Born, 2010. 

 

L’hypothèse du dialogue hippocampo-néocortical 

En 1971, Marr suggéra que les nouvelles informations sont encodées à court terme dans 

l’hippocampe avant d’être transférées et stockées à plus long terme dans le cortex (Marr & Brindley, 

1971). Cette idée ouvrit la voie à l’hypothèse d’une consolidation systémique active (McClelland et 

al., 1995; Squire & Alvarez, 1995), basée sur l’existence d’un dialogue hippocampo-cortical durant le 

sommeil lent. Les traces mnésiques associées aux nouvelles informations encodées pendant l’éveil 

seraient réactivées au sein de l’hippocampe pendant le sommeil lent. La coordination de ces 

réactivations hippocampiques et de l’activité corticale permettrait une réorganisation progressive de 

l’information et son intégration aux représentations et souvenirs à long terme préexistants. Cette 

incorporation serait permise par un renforcement de connexions cortico-corticales préexistantes et 

par la création de nouvelles connexions au sein du cortex, aboutissant in fine à la consolidation des 

informations. Selon ce modèle, avec le temps, l’information deviendrait donc de moins en moins 

dépendante de l’hippocampe et de plus en plus dépendante du cortex. Nous allons détailler dans les 

parties suivantes les différents phénomènes sous-tendant ce dialogue hippocampo-néocortical. 
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 Réactivations pendant le sommeil lent 

Les observations pionnières de Wilson et McNaughton de 1994 contribuèrent grandement à la 

compréhension du rôle du sommeil dans la consolidation mnésique. Ils enregistrèrent l’activité de 

cellules de lieu hippocampiques durant l’éveil et le sommeil de rats. Les cellules de lieu sont des 

neurones dont l’activation (i.e. le champ récepteur) est déterminée par la localisation dans l’espace 

de l’animal. Les cellules de lieu constituent donc une carte mentale de l’environnement. Or Wilson et 

McNaughton constatèrent que les cellules de lieu qui s’activent ensemble au cours de l’éveil pendant 

l’exploration de l’environnement s’activent également de façon concomitante pendant le sommeil 

post-apprentissage, et pas pendant le sommeil de la nuit précédant l’exploration (Wilson & 

McNaughton, 1994). Plus précisément, la séquence d’activation de la phase d’exploration serait 

rejouée en accéléré durant le sommeil, environ 20 fois plus rapidement que lors de l’exploration (Ji & 

Wilson, 2007; Lee & Wilson, 2002). Les informations encodées pendant la journée seraient donc bien 

réactivées la nuit suivant l’apprentissage. Ces réactivations ont été associées aux sharp wave ripples 

(pour revue, Roumis & Frank, 2015). De plus, l’exploration d’un nouvel environnement augmente la 

densité de ripples la nuit suivante, et cette dernière a été associée à l’efficacité de la consolidation 

mnésique chez le rat (Ramadan et al., 2009). Des expériences complémentaires ont par la suite 

permis de mettre en évidence la nature causale de cette association. Il a notamment été montré 

qu’une interruption spécifique des complexes sharp wave ripples la nuit suivant la phase 

d’apprentissage altère la consolidation mnésique (Ego-Stengel & Wilson, 2010; Girardeau et al., 

2009). La synchronisation des ripples avec les fuseaux de sommeil et leur importance dans la 

consolidation mnésique ont également été mis en évidence chez l’homme (Axmacher et al., 2008; 

Dickey et al., 2022). Les données avec des enregistrements intracérébraux sont néanmoins limitées 

chez l’homme. Toutefois, les études en imagerie fonctionnelle vont dans le même sens. Il a ainsi été 

montré que les zones cérébrales mobilisées au cours d’un apprentissage spatial sont réactivées 

pendant le sommeil lent (Peigneux et al., 2004). Plus précisément, ces réactivations seraient 

particulièrement importantes durant les fuseaux de sommeil (Bergmann et al., 2012), et notamment 
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les fuseaux rapides (Jegou et al., 2019). Un autre faisceau d’arguments provient des expériences de 

targeted memory reactivation (TMR). L’objectif de ce paradigme est d’induire expérimentalement 

pendant le sommeil des réactivations des apprentissages réalisées au cours de l’éveil afin d’améliorer 

la consolidation mnésique (pour revue, Oudiette & Paller, 2013). Lors de l’encodage, certaines 

informations apprises (par exemple la localisation d’objets sur un écran) sont associées à un stimulus 

sensoriel (une odeur de rose par exemple). La nuit suivant l’apprentissage, le participant est exposé 

au même stimulus sensoriel (l’odeur de rose) durant son sommeil dans le but de favoriser la 

réactivation des réseaux mobilisés lors de l’encodage. Ce type de manipulation améliore la 

consolidation lors du sommeil uniquement pour les informations qui avaient été associées au 

stimulus sensoriel (Antony et al., 2012; Rasch et al., 2007; Rudoy et al., 2009). De manière 

intéressante, la réexposition au stimulus sensoriel durant le sommeil améliore la consolidation 

mnésique et induit l’activation de l’hippocampe si cette réexposition a lieu pendant le sommeil lent 

profond, ce qui n’est pas le cas durant le sommeil paradoxal (Rasch et al., 2007). Ces observations 

concordent avec les prédictions de l'hypothèse du dialogue hippocampo-néocortical. 

 

 Transfert et réorganisation de l’information 

Nous avons vu que les réactivations pendant le sommeil sont associées aux sharp wave ripples de 

l’hippocampe. Ces dernières sont considérées comme l'unité élémentaire de communication entre 

l'hippocampe et le cortex préfrontal (Wierzynski et al., 2009). Comme évoqué au chapitre précédent, 

ces ondes cérébrales sont couplées aux fuseaux de sommeil impliqués dans les processus de 

plasticité synaptique au niveau cortical. Ainsi, les complexes fuseaux de sommeil – sharp wave ripples 

permettraient un transfert efficace de l’information depuis l’hippocampe vers le cortex. Les ondes 

lentes, elles aussi associées à une consolidation mnésique efficace (Holz et al., 2012; Mander et al., 

2013; Varga et al., 2016) et temporellement couplées aux fuseaux de sommeil (Clemens et al., 2007), 

orchestreraient les réactivations et ce transfert d’information (Helfrich et al., 2019).  
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Figure 13. Mécanismes sous-tendant la consolidation systémique active ou dialogue hippocampo-

néocortical. Durant l’éveil (A), différentes régions corticales s’activent lors d’un apprentissage. 

L’hippocampe (orange) intègre ces informations (1). Au cours du sommeil (B), les réactivations 

hippocampiques (sharp wave ripples), coordonnées avec les fuseaux de sommeil thalamiques (rose) et 

les ondes lentes corticales (bleu), renforcent la trace mnésique des réseaux corticaux impliqués dans le 

souvenir, aboutissant peu à peu à un souvenir stable et de moins en moins dépendant de 

l’hippocampe (2). Adapté de Hoedlmoser et al., 2022. 

Ainsi, les structures cérébrales recrutées pour récupérer l’information encodée évoluent avec le 

temps. A court terme, la récupération d’un souvenir est très dépendante de l’hippocampe. Plus le 

temps passe, moins la récupération de ce souvenir nécessite une activation importante de 

l’hippocampe et mobilise au contraire de plus en plus les réseaux corticaux (pour revue, Frankland & 

Bontempi, 2005) (Figure 13).  

 

Ce processus est bien entendu progressif, et la remémoration requiert d’abord une connectivité 

fonctionnelle efficace entre hippocampe et cortex préfrontal. La connectivité fonctionnelle entre ces 

deux structures cérébrales lors de la récupération est justement impactée par la qualité du sommeil. 

Elle est par exemple réduite par une privation de sommeil lors de la nuit suivant un apprentissage 
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(Sterpenich et al., 2007). Par ailleurs, elle est associée à la densité de fuseaux de sommeil rapides la 

nuit suivant l’apprentissage, soulignant l’importance de ces ondes cérébrales dans la réorganisation 

des traces mnésiques et dans la mise en place de réseaux hippocampo-corticaux efficaces (Cowan et 

al., 2020). De plus, la nuit de sommeil suivant l’apprentissage semble être particulièrement 

importante. En effet, il a été montré qu’une privation de sommeil lors de la nuit suivant un 

apprentissage est associée à une activation plus faible du cortex préfrontal médian lors de la 

récupération du souvenir 6 mois après l’encodage. D’autres structures cérébrales en interaction avec 

l’hippocampe peuvent également intervenir selon la nature de l’apprentissage, telles que le striatum 

lors de la consolidation d’informations procédurales (Albouy et al., 2013; Boutin & Doyon, 2020). Par 

ailleurs, les souvenirs ne sont pas isolés les uns des autres, et une intégration des nouvelles 

informations aux réseaux préexistants a lieu (Rasch & Born, 2013). 

 

Enfin, il convient de préciser que toutes les informations ne sont pas consolidées de manière 

homogène pendant le sommeil (pour revue, Stickgold & Walker, 2013). Il est en effet bon de se 

rappeler qu’évolutivement la mémoire n'a pas été sélectionnée pour se souvenir du passé, mais pour 

prédire le futur en tirant des inférences à partir des expériences vécues. Pour ce faire, nos capacités 

mnésiques ne sont pas infinies. Il faut donc que les informations stockées en mémoire soient 

pertinentes, alors que celles moins importantes ne soient pas renforcées, et donc oubliées. Ainsi, un 

tri des informations selon leur pertinence semble nécessaire (pour revue, Stickgold & Walker, 2013). 

Le sommeil joue donc un rôle important dans la consolidation sélective des souvenirs. Nous avons vu 

au chapitre précédent que plusieurs paramètres du sommeil s’altéraient au cours du vieillissement. 

Quelles sont les conséquences de ces modifications du sommeil sur la mémoire et plus largement sur 

le déclin cognitif? 
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3) Sommeil, mémoire et déclin cognitif au cours du vieillissement  

3.1) Un effet du sommeil sur la consolidation mnésique moins évident 

La littérature s’intéressant à l'effet du sommeil sur la consolidation mnésique chez les seniors est 

moins consensuelle que celle chez les jeunes adultes. Il est parfois rapporté un effet similaire du 

sommeil sur la consolidation mnésique chez les jeunes adultes et les personnes âgées (Aly & 

Moscovitch, 2010). D'autres travaux rapportent des différences entre les groupes d'âge seulement 

pour certains types de tâches. Wilson et collaborateurs ont par exemple rapporté un effet amoindri 

du sommeil sur la consolidation mnésique chez les sujets âgés pour une tâche motrice, alors 

qu'aucune différence notable n'a été observée par rapport à des sujets jeunes pour une tâche de 

listes de paires de mots (Wilson et al., 2012). D'autres études ont rapporté que le processus de 

consolidation des apprentissages en mémoire épisodique serait moins efficace chez les personnes 

âgées, avec des apprentissages de paires de mots (Baran et al., 2016; Mander et al., 2013; Scullin, 

2013) ou avec une tâche visuo-spatiale (Cherdieu et al., 2014). Baran et collaborateurs ont également 

comparé le recrutement de l’hippocampe lors de la récupération d’une information chez les seniors 

par rapport à de jeunes adultes lorsqu’une sieste séparait l’encodage de la récupération mnésique. 

En plus de présenter une meilleure consolidation mnésique, la récupération de l’information 

nécessitait une plus faible connectivité fonctionnelle entre l’hippocampe et le cortex préfrontal chez 

les jeunes adultes (Baran et al., 2016). Ceci suggère que le processus de transfert de l’information de 

l’hippocampe vers les structures corticales serait moins efficace chez les sujets âgés. 

Les modifications du sommeil qui accompagnent le vieillissement pourraient impacter l’efficacité de 

la consolidation mnésique chez les personnes âgées (pour revue, Muehlroth et al., 2020). En effet, 

nous avons vu dans le chapitre précédent que plusieurs paramètres relatifs à l’architecture du 

sommeil (comme la quantité de sommeil lent profond) et à sa microstructure (ondes lentes, fuseaux) 

sont altérés avec l’âge. Or ces paramètres sont souvent associés à une consolidation mnésique 

efficace chez les jeunes adultes. Ces modifications du sommeil pourraient donc médier les effets de 

l’âge sur les performances mnésiques (Mander et al., 2013, 2015). Par ailleurs, en réduisant 



INTRODUCTION 

64 

 

l’efficacité de la consolidation au cours du sommeil chez les seniors, ces altérations pourraient en 

partie expliquer pourquoi les associations entre les paramètres de sommeil (tels que la densité 

d’ondes lentes ou de fuseaux) sont en général moins fortes voire absentes chez les sujets âgés (pour 

revue, Scullin & Bliwise, 2015). En effet, la consolidation mnésique n’est pas un processus exclusif au 

sommeil mais a aussi en partie lieu pendant l’éveil. Une réduction de l’efficacité de la consolidation 

pendant le sommeil pourrait conduire à une diminution de la contribution du sommeil (et donc une 

augmentation de la contribution de l’éveil) au processus global de consolidation, réduisant ainsi la 

force des associations entre paramètres de sommeil et consolidation mnésique.  

 

3.2) Sommeil et déclin cognitif 

Outre les capacités mnésiques, nous avions évoqué en introduction de ce chapitre le fait que le 

sommeil impacte le fonctionnement cognitif global, comme par exemple les capacités 

attentionnelles ou les fonctions exécutives (pour revue, Lowe et al., 2017). Bien que l'effet du 

sommeil sur la cognition chez les personnes âgées soit moins consensuel (pour revue, Scullin & 

Bliwise, 2015), un nombre notable d’études transversales ont également rapporté des associations 

entre le fonctionnement cognitif global et des paramètres de sommeil mesurés de manière 

subjective à l'aide de questionnaires (Blackwell et al., 2006; Ohayon & Vecchierini, 2002; Tworoger et 

al., 2006) ou de manière objective par actimétrie (Cavuoto et al., 2016; Luik et al., 2015; Miyata et al., 

2013; Wilckens et al., 2014) et par polysomnographie (Blackwell et al., 2011; Qin et al., 2022). Les 

performances cognitives ont ainsi été reliées à plusieurs paramètres d’architecture du sommeil qui 

sont justement altérés au cours du vieillissement.  

Par ailleurs, les études longitudinales suivant des cohortes d'individus sur de nombreuses années 

révèlent que la qualité de sommeil est non seulement associée aux performances cognitives, mais 

également avec leur évolution dans le temps (pour revue, Wennberg et al., 2017). Les participants 

avec une moins bonne qualité de sommeil (évaluée de manière subjective et objective) ont ainsi un 
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risque accru de déclin cognitif et de développer la maladie d'Alzheimer. Concernant les mesures 

subjectives, un sommeil de mauvaise qualité (Shi et al., 2018), une durée de sommeil inférieure à 6 h 

(Sabia et al., 2021), à 7 h (Liang et al., 2019) ou supérieure à 9 h (Cavaillès et al., 2022), et une 

somnolence importante en journée (Tsapanou et al., 2016) prédisent une diminution plus rapide des 

capacités cognitives. Les mesures objectives confirment ce constat. Lim et collaborateurs ont été les 

premiers à rapporter un lien entre des mesures d'actimétrie (notamment la fragmentation du 

sommeil) et un risque plus important de déclin cognitif ainsi qu’un risque de maladie d'Alzheimer 

multiplié par 1,5 après un suivi de 6 ans (Lim, Kowgier, et al., 2013). Par la suite, une faible efficacité 

de sommeil et une latence d'endormissement plus élevée ont également été associées à une 

diminution plus rapide des performances cognitives (Diem et al., 2016). Les études de 

polysomnographie sont plus rares mais révèlent que des modifications de l'architecture et de la 

microstructure du sommeil sont également associées à un risque accru de déclin cognitif. Parmi les 

paramètres mis en jeu, nous citerons une augmentation de la durée du stade N1 et une diminution 

de la durée de sommeil paradoxal (Song et al., 2015), une diminution des puissances spectrales des 

rythmes delta, thêta et sigma en sommeil lent ou encore l'amplitude des fuseaux de sommeil 

(Taillard et al., 2019), mais aussi la présence d’un syndrome d'apnées-hypopnées obstructives du 

sommeil (Leng et al., 2017). Cependant, le traitement des apnées par ventilation en pression 

continue permettrait de retarder l'apparition de près de 10 ans la conversion vers le stade MCI (Mild 

Cognitive Impairment) (Osorio et al., 2015).  

Nous voyons donc que la qualité de sommeil est intimement liée à nos capacités cognitives (telles 

que la mémoire) et à leur évolution au cours du vieillissement. Par ailleurs, le vieillissement 

s’accompagne d’altérations cérébrales qui sous-tendent le déclin cognitif. Nous allons donc 

maintenant exposer les principales études mettant en évidence des liens entre qualité du sommeil et 

intégrité cérébrale. 
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II - Sommeil et intégrité cérébrale 
 

1) Origines cérébrales des modifications du sommeil lors du vieillissement  

1.1) Altérations des structures cérébrales du sommeil au cours du vieillissement  

Les modifications du sommeil qui accompagnent le vieillissement sont dues à de multiples altérations 

cérébrales des structures qui régulent l'éveil et le sommeil. Chez les jeunes adultes, un équilibre 

entre des structures favorisant l'éveil (telles que l'aire hypothalamique latérale (LHA) et le locus 

coeruleus (LC)) et des structures favorisant le sommeil (comme l'aire préoptique de l'hypothalamus 

(POA)) assure une nette séparation entre ces 2 états de vigilance le jour et la nuit (modèle flip-flop) 

(pour revue, Saper et al., 2010). 

Au cours du vieillissement, certaines de ces structures cérébrales subissent des pertes neuronales 

conséquentes. Par exemple, les neurones à galanine de la POA participent à l'initiation et au maintien 

du sommeil. Or leur nombre diminue avec l'âge, et l'amplitude de cette perte neuronale prédit la 

sévérité de la fragmentation du sommeil (Lim et al., 2014). De même, les neurones à orexine de la 

LHA, qui participent au maintien de l'éveil, dégénèrent au cours du vieillissement (Hunt et al., 2015; 

Kessler et al., 2011) et leur profil d'activité est altéré : ils s'activent plus pendant le sommeil, 

générant des micro-éveils qui fragmentent le sommeil (Li et al., 2022). Des pertes neuronales 

conséquentes sont également présentes au niveau du LC chez les personnes âgées (Betts et al., 2017; 

Liu et al., 2019) et ces altérations ont aussi été associées à un plus grand nombre de réveils 

nocturnes auto-rapportés dans cette population (Van Egroo et al., 2021). L'altération des structures 

assurant l'équilibre entre l'éveil et le sommeil conduit ainsi à une séparation moins nette de ces 2 

états de vigilance avec un sommeil moins stable et plus fragmenté (Figure 14). Il est toutefois 

important de noter que ces altérations ne touchent pas toutes les structures cérébrales impliquées 

dans l'équilibre éveil / sommeil, suggérant des atteintes spécifiques des structures évoquées. Par 

exemple, peu de pertes neuronales sont observées au cours du vieillissement parmi les neurones à 



INTRODUCTION 

67 

 

sérotonine du noyau dorsal du raphé (Klöppel et al., 2001) et parmi les neurones à histamine des 

noyaux tubéro-mamillaires de l'hypothalamus (Ishunina et al., 2003). 

Par ailleurs, des pertes neuronales dans les noyaux suprachiasmatiques de l'hypothalamus (SCN) ont 

été observées chez les personnes âgées (Wang et al., 2015). Ces noyaux sont notamment sensibles 

aux modifications de lumière de l'environnement, permettant de synchroniser le rythme endogène 

avec l'alternance jour-nuit. Ces pertes neuronales contribueraient aux modifications des rythmes 

circadiens chez les personnes âgées (Wang et al., 2015). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 
Enfin, l’atrophie du cortex préfrontal médian, région impliquée dans la génération des ondes lentes 

(Murphy et al., 2009), a été associée au degré d'altération des ondes lentes et/ou à la puissance 

spectrale delta chez les sujets âgés (Dubé et al., 2015; Latreille et al., 2019; Mander et al., 2013; 

Saletin et al., 2013; Varga et al., 2016).  

 

Figure 14. Altérations des principales structures cérébrales impliquées dans la régulation veille-

sommeil (rouge et bleu) et le rythme circadien (violet). Adapté de Mander et al., 2017. Abréviations : 

LC = locus coeruleus, LHA = aire hypothalamique latérale, POA = aire préoptique de l'hypothalamus, 

SCN = noyaux suprachiasmatiques de l'hypothalamus. 
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1.2) Altérations des structures cérébrales du sommeil au cours du vieillissement 

pathologique : exemple de la maladie d’Alzheimer 

Comme on pourrait s’y attendre, les altérations cérébrales à l’origine des modifications du sommeil 

lors du vieillissement sain sont aussi retrouvées chez les patients atteints de maladie d’Alzheimer, et 

souvent de façon exacerbée. Ainsi, les patients souffrent également d’une dégénérescence des 

neurones à galanine de la POA encore plus importante que celle observée lors du vieillissement 

normal, et l’association de cette perte neuronale avec la fragmentation du sommeil des patients est 

encore plus forte que chez les personnes âgées cognitivement saines (Lim et al., 2014). De même, les 

patients atteints de maladie d'Alzheimer subissent des pertes neuronales conséquentes des SCN 

(Wang et al., 2015). De plus, la pathologie tau est particulièrement présente dans le LC, et ce de 

façon très précoce (pour revue, Satoh & Iijima, 2019). 

Par ailleurs, certaines structures cérébrales impliquées dans le sommeil et préservées lors du 

vieillissement sain sont altérées avec la maladie d’Alzheimer. C’est le cas des neurones à histamine 

des noyaux tubéro-mamillaires de l'hypothalamus (Ishunina et al., 2003). 

On voit donc que des altérations cérébrales dans des régions cérébrales impliquées dans le sommeil 

sont à l’origine des perturbations du sommeil observées dans le vieillissement normal et la maladie 

d'Alzheimer. L’intégrité de ces régions impacte donc la qualité du sommeil. Cependant, un nombre 

croissant d’études suggère que le lien entre qualité de sommeil et intégrité cérébrale serait plus 

complexe, et ne se limiterait pas uniquement aux régions cérébrales régulant le sommeil. On pense 

aujourd’hui que ce lien serait bidirectionnel, c’est-à-dire que les troubles du sommeil impacteraient 

l’intégrité cérébrale et constitueraient également un facteur de risque pour certaines démences 

comme la maladie d’Alzheimer. 
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2) Impact de la qualité de sommeil sur l’intégrité cérébrale 

De nombreuses études ont investigué les liens entre qualité de sommeil et intégrité cérébrale chez 

les individus cognitivement sains (pour revue, André et al., 2021). Il apparait en effet primordial de 

mieux comprendre l’impact du sommeil sur différents paramètres reflétant l’intégrité cérébrale, car 

les lésions caractéristiques de la maladie d’Alzheimer se développent plusieurs années avant même 

l’apparition des troubles cognitifs (Jack et al., 2018). L’utilisation de différentes modalités d’imagerie 

donne des informations complémentaires sur l’intégrité structurale (atrophie corticale et altérations 

de la substance blanche), l’intégrité fonctionnelle (métabolisme et perfusion cérébrale) et la 

présence de lésions caractéristiques de pathologies neurodégénératives (plaques amyloïdes et 

dégénérescences neurofibrillaires). 

 

2.1) Sommeil, atrophie corticale et intégrité de la substance blanche 

Les études longitudinales évaluant l’effet de la qualité de sommeil sur l’évolution de l’atrophie 

corticale sont rares et n’ont pour l’instant évalué la qualité de sommeil qu’à l’aide de mesures 

subjectives. Ces études rapportent qu’une mauvaise qualité de sommeil auto-rapportée (Fjell et al., 

2020; Sexton et al., 2014) et une durée de sommeil inférieure à 7 h (Lo et al., 2014; Spira et al., 2016) 

sont associées à un taux d’atrophie plus important dans les régions frontales, pariétales et 

temporales (dont l’hippocampe). De manière intéressante, les individus avec une durée de sommeil 

supérieure à 7 h présenteraient également un taux d’atrophie plus prononcé dans les régions 

frontales que ceux dormant en moyenne 7 h par nuit (Spira et al., 2016), suggérant une relation en U 

entre atrophie corticale et quantité de sommeil. 

Même si leur design expérimental est moins adapté, de nombreuses études transversales viennent 

conforter ces résultats, et notamment le lien entre qualité de sommeil et volume de substance grise 

dans les régions frontales. Ce dernier a ainsi été associé à plusieurs paramètres subjectifs tels qu’une 

mauvaise qualité de sommeil auto-rapportée (Sexton et al., 2014), des réveils matinaux précoces 
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(Stoffers et al., 2012) et une somnolence diurne excessive (Killgore et al., 2012), ainsi qu’à des 

mesures objectives telles que la fragmentation du sommeil évaluée par actimétrie (Lim et al., 2016). 

Les études de polysomnographie révèlent plus précisément une association entre le volume de 

substance grise dans le cortex préfrontal médian et la puissance spectrale dans la bande delta 

pendant le sommeil lent (Dubé et al., 2015; Latreille et al., 2019; Mander et al., 2013; Varga et al., 

2016) ou l’amplitude des ondes lentes (Saletin et al., 2013). Les associations entre la qualité de 

sommeil et l’intégrité de la substance grise ne se limitent cependant pas aux régions frontales. Des 

liens ont également été mis en évidence entre une mauvaise qualité de sommeil auto-rapportée 

(Alperin et al., 2019; Liu et al., 2018), une durée de sommeil supérieure à 9 h (Westwood et al., 2017) 

ou encore une somnolence diurne excessive (Carvalho et al., 2017) et le volume de substance grise 

dans des régions temporales, pariétales ainsi que le thalamus. Par ailleurs, un plus grand nombre de 

réveils nocturnes auto-rapporté a été associé à un plus faible volume de l’insula (Branger et al., 

2016). 

Les résultats concernant les apnées du sommeil sont plus discutés et parfois contradictoires. Alors 

que certaines études rapportent une atrophie dans les régions frontales, temporales et pariétales 

chez les personnes souffrant de SAOS (Huang et al., 2019; Shi et al., 2017; Tahmasian et al., 2016; 

Weng et al., 2014), d’autres notent au contraire une hypertrophie dans ces mêmes régions (André et 

al., 2020; Baril et al., 2017; Cross et al., 2018; Rosenzweig et al., 2013). Ces différences reflètent 

probablement les effets des apnées en plusieurs étapes, débutant par un œdème intracellulaire 

conduisant ensuite à une perte de substance grise (pour revue, Baril et al., 2021). 

Par ailleurs, les liens entre intégrité de la substance grise et données de polysomnographie ont 

également été investigués chez les patients atteints de maladie d’Alzheimer. L'épaisseur corticale de 

plusieurs régions frontales, temporales et pariétales a été corrélée avec la puissance spectrale dans 

la bande sigma (fréquence des fuseaux de sommeil) au cours du sommeil lent, et avec les bandes 

delta et beta au cours du sommeil paradoxal (D’Atri, Gorgoni, et al., 2021). Ainsi, un EEG plus riche en 
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fréquences lentes (delta) en sommeil paradoxal était associé à une atrophie corticale dans des 

régions frontales, pariétales et temporales alors que la relation inverse a été obtenue avec des 

fréquences rapides (bêta). 

Outre la substance grise, quelques études ont également mis en évidence des associations entre une 

mauvaise qualité de sommeil auto-rapportée (Bruce et al., 2023; Sexton et al., 2017) ainsi qu’une 

courte durée de sommeil (Yaffe et al., 2016) et des altérations de la substance blanche. 

 

2.2) Sommeil, métabolisme et perfusion cérébrale 

Outre l’intégrité structurale, il est possible de quantifier le métabolisme cérébral à l’éveil à l’aide de 

la TEP couplée au FDG ou la perfusion cérébrale à l’aide de la séquence ASL (Arterial Spin Labelling) 

ou par TEMP (Tomographie par Emission MonoPhotonique).  

Il existe pour l’instant peu de données dans la littérature à propos des liens entre ce type de mesure 

et la qualité de sommeil. Alors que les mesures subjectives de qualité de sommeil ne semblent pas 

être corrélées au métabolisme cérébral (Branger et al., 2016), la fragmentation du sommeil évaluée 

par actimétrie a été associée à un plus faible métabolisme du glucose dans les régions préfrontales 

ventro-médianes et l’hippocampe chez des sujets âgés sains (André et al., 2019). De plus, la 

fragmentation du sommeil médie l’association entre le métabolisme de ces régions et le 

fonctionnement exécutif des participants (André et al., 2019). De façon cohérente avec les résultats 

des travaux sur le volume de substance grise, une étude réalisée chez des personnes d’une 

cinquantaine d’années a rapporté un lien entre la puissance spectrale delta en sommeil lent et le 

métabolisme préfrontal (Wilckens et al., 2016). 

Comme pour l’intégrité structurale, les liens entre qualité de sommeil et métabolisme cérébral chez 

les patients apnéiques sont parfois contradictoires. Alors que certains travaux rapportent une 

hypoperfusion et un hypométabolisme chez ces patients dans des régions frontales, temporales et 
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pariétales (dont le précunéus et le cortex cingulaire postérieur) (Baril et al., 2015; Nie et al., 2017; 

Shiota et al., 2014; Yaouhi et al., 2009), une hyperperfusion dans des régions frontales, pariétales et 

limbiques a également été décrite (André et al., 2020; Baril et al., 2015; Nie et al., 2017). 

 

2.3) Sommeil et pathologie amyloïde 

Une fluctuation circadienne des formes solubles d’Aβ a été mise en évidence chez l’animal (Kang et 

al., 2009; Roh et al., 2012) et l’homme (Huang et al., 2012). La quantité de peptide amyloïde 

augmenterait durant l’éveil et diminuerait pendant le sommeil. Plus précisément, seule une 

perturbation spécifique du sommeil lent profond induirait une augmentation de peptide amyloïde 

dans le liquide céphalorachidien (Ju et al., 2017). De plus, il est intéressant de noter que le sommeil 

lent profond est un stade particulièrement altéré au cours du vieillissement, et que l’amplitude de la 

fluctuation circadienne des niveaux d’Aβ est amoindrie chez les personnes âgées (Huang et al., 2012; 

Lucey et al., 2017). Il existe peu d'études longitudinales investiguant les liens entre charge amyloïde 

et altérations du sommeil. Ces données suggèrent néanmoins que les individus présentant une 

somnolence diurne importante (Carvalho et al., 2018; Spira et al., 2018) et des troubles du sommeil 

importants (Blackman et al., 2022) ont un taux d'accumulation de peptide Aβ plus élevé. De plus, les 

personnes âgées estimant avoir eu une réduction de leur durée de sommeil dans les dernières 

décennies ont une charge amyloïde plus importante (Winer et al., 2019). Par ailleurs, de nombreuses 

études transversales ont rapporté des liens entre une charge amyloïde élevée et des perturbations 

du sommeil. Spira et collaborateurs furent les premiers à montrer une association entre des 

paramètres de sommeil subjectifs (notamment une faible durée de sommeil) et la charge amyloïde 

mesurée par TEP (Spira et al., 2013). La littérature n’est toutefois pas consensuelle concernant la 

relation entre durée de sommeil et pathologie amyloïde puisque ces résultats ont parfois été 

répliqué (Winer et al., 2021), mais d’autres études ne rapportent aucune association significative 

(Branger et al., 2016; Gabelle et al., 2019). Par la suite, d’autres études ont rapporté des liens entre 
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les niveaux d’amyloïde (mesurés en TEP ou dans le liquide céphalorachidien) et des paramètres 

subjectifs de sommeil tels qu’une mauvaise qualité de sommeil (Sprecher et al., 2017) ou une latence 

d’endormissement élevée (Branger et al., 2016; Brown et al., 2016). Des liens ont également été mis 

en évidence avec plusieurs paramètres objectifs de sommeil dont une efficacité de sommeil réduite 

évaluée par actimétrie (Ettore et al., 2019; Ju et al., 2013) et une réduction de la puissance spectrale 

dans la bande delta (Lucey et al., 2019; Mander et al., 2015; Winer et al., 2019). Cette association 

serait particulièrement marquée avec la charge amyloïde dans les régions frontales (Mander et al., 

2015) et avec les fréquences les plus lentes de la bande delta (Lucey et al., 2019; Mander et al., 2015; 

Winer et al., 2019).  

Le sommeil, et plus particulièrement le sommeil lent profond, jouerait donc un rôle important dans 

la régulation des niveaux de peptides amyloïdes. Par quel(s) mécanisme(s) ? A partir d’observations 

chez l’animal, l’équipe de Nedergaard décrivit un système de clairance des déchets métaboliques du 

cerveau (Iliff et al., 2012). Ce système, nommé « système glymphatique » en référence au système 

lymphatique du reste du corps et aux cellules gliales, drainerait le liquide interstitiel du parenchyme 

cérébral et serait particulièrement efficace durant le sommeil (Xie et al., 2013). Outre l’élimination 

des déchets métaboliques, le sommeil pourrait également impacter leur production. En effet, la 

production d’amyloïde augmenterait avec l’activité neuronale (Cirrito et al., 2005; Kamenetz et al., 

2003). Or comme nous avons vu dans la première section de ce chapitre que selon la théorie du 

recalibrage synaptique, le sommeil (notamment le sommeil lent profond) régule les forces 

synaptiques, évitant une augmentation continue de leur force suite aux apprentissages (Tononi & 

Cirelli, 2003). Dans leur étude de 2018, Lucey et collaborateurs ont administré de l'oxybate de 

sodium (qui augmente la quantité d'activité delta en sommeil lent profond) à un groupe de 

participants qu'ils ont comparé à un groupe privé de sommeil et à un groupe contrôle. Selon leurs 

modélisations, la privation de sommeil accroît les niveaux d’Aβ notamment par le biais d’une 

augmentation de sa production (Lucey et al., 2018). Le sommeil lent profond pourrait donc avoir un 
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double effet sur la quantité d’amyloïde en modifiant sa production et son élimination. Toutefois, 

l’ensemble de ces mécanismes n’est pas encore bien compris.  

Enfin, les individus âgés ou d’âge intermédiaire cognitivement sains mais souffrant d'un syndrome 

d'apnées obstructives du sommeil ont une charge amyloïde plus élevée dans le cortex cingulaire 

postérieur et le précunéus, des régions particulièrement sensibles aux lésions typiques de la maladie 

d’Alzheimer (André et al., 2020; Yun et al., 2017). 

 

2.4) Sommeil et pathologie tau 

Comme l’amyloïde, les dégénérescences neurofibrillaires (lésions tau) s’accumulent avec l’âge, et 

précèdent de plusieurs années les altérations cognitives dans le cas de la maladie d’Alzheimer. Les 

études investiguant leur lien avec le sommeil sont toutefois moins nombreuses que pour l’amyloïde, 

notamment en raison du développement plus récent des radiotraceurs permettant de visualiser ces 

protéines, et les mécanismes sont encore mal compris (pour revue, Ahmadian et al., 2018).  

La privation de sommeil chez l’animal induit une modification du métabolisme de la protéine tau, 

aboutissant à une augmentation de sa fraction insoluble (Di Meco et al., 2014) et à sa propagation 

(Holth et al., 2019). La privation de sommeil chez l’homme induit une augmentation des niveaux de 

tau dans le liquide céphalorachidien (Holth et al., 2019). Par ailleurs, des niveaux élevés de tau ont 

été corrélés avec une mauvaise qualité globale de sommeil auto-rapportée (Blackman et al., 2022; 

Sprecher et al., 2017), et plusieurs paramètres d’actimétrie tels qu’une fragmentation du sommeil 

élevée (Lim, Yu, et al., 2013) et une faible efficacité de sommeil (Ju et al., 2017). Comme pour 

l’amyloïde, il semblerait qu’une charge tau élevée mesurée par TEP soit associée à une faible 

puissance spectrale delta, notamment pour les fréquences entre 1 et 2 Hz (Lucey et al., 2019). Cette 

association n’a toutefois pas toujours été répliquée (Winer et al., 2019). D’autres paramètres de 

polysomnographie ont été reliés à tau, tels que la densité de fuseaux de sommeil (Kam et al., 2019), 

ou la qualité de leur couplage avec les ondes lentes (Winer et al., 2019). Une altération des ripples a 
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par ailleurs été constatée chez des modèles animaux de tauopathie (Witton et al., 2016). Enfin, les 

patients apnéiques présentent des niveaux de tau plus élevé (Bu et al., 2015; Kong et al., 2021) et 

une augmentation plus rapide de ce dernier lors de suivis longitudinaux (Bubu et al., 2019). 

(Ju et al., 2014; Lloret et al., 2020),,(Karacan et al., 1976) (Mascetti et al., 2013), (Musiek & Ju, 2022), 
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Le sommeil est impliqué dans de nombreuses fonctions, telles que la mémorisation et le maintien l’intégrité 

cérébrale.  

Trois bénéfices du sommeil sur la mémoire ont été identifiés. (1) Le sommeil avant un apprentissage facilite 

l’encodage. (2) Le sommeil après un apprentissage favorise la consolidation à long terme via des 

réactivations et un transfert de l’information de l’hippocampe vers le cortex. (3) L’interconnexion des 

souvenirs serait facilitée par l’intégration des nouvelles informations aux réseaux préexistants. L'avancée 

des connaissances a ainsi permis de révéler un rôle actif du sommeil dans la consolidation mnésique. 

Plusieurs théories, pas forcément incompatibles (Mascetti et al., 2013), tentent d'expliciter les mécanismes 

mis en jeu, en soulignant le rôle majeur des oscillations cérébrales du sommeil lent (sharp wave ripples, 

fuseaux et ondes lentes) et leurs interactions. Plus généralement, une bonne qualité de sommeil est 

associée à de meilleures performances cognitives et à un plus faible déclin de celles-ci au cours du 

vieillissement.  

Par ailleurs, de nombreuses études chez l'homme rapportent des liens étroits et complexes entre le 

sommeil et l'intégrité cérébrale, mais leur nature causale reste bien souvent difficile à déterminer. 

Toutefois, un certain nombre d’études (notamment chez l'animal) apportent plusieurs faisceaux 

d'arguments en faveur de liens bidirectionnels entre qualité de sommeil et intégrité cérébrale. D’une part, 

certaines structures régulant le sommeil sont altérées au cours du vieillissement normal et pathologique, 

impactant la qualité de sommeil. D’autre part, le sommeil participerait également au maintien d’une 

intégrité cérébrale en régulant notamment la production et l’élimination de déchets métaboliques toxiques 

s’accumulant dans le cerveau durant l’éveil. Ainsi, on estime à l’heure actuelle que les troubles du sommeil 

seraient à la fois une conséquence de la maladie d’Alzheimer, mais aussi un facteur de risque (pour revues, 

Lloret et al., 2020; Ju et al., 2014). Améliorer la qualité de sommeil est donc un enjeu majeur et pourrait 

s’avérer être un moyen efficace de favoriser le vieillissement en bonne santé et de prévenir le 

développement de pathologies neurodégénératives telles que la maladie d’Alzheimer (Musiek et al., 2022). 

Dans le prochain chapitre, nous nous pencherons sur une piste prometteuse : la méditation. 

Conclusion du chapitre 2 
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CHAPITRE 3 - La méditation : définition,  
intérêts en neurosciences et pour le 
sommeil 

 

I - Définition et classification des pratiques méditatives 
 

La méditation rencontre un intérêt croissant auprès du grand public et de la communauté 

scientifique. Cependant, la méditation est un terme difficile à définir car il existe une grande diversité 

de pratiques méditatives. En tibétain, méditation est traduit par gom qui signifie « se familiariser 

avec son esprit ». En recherche, la méditation est souvent définie comme un ensemble d’exercices de 

régulation attentionnelle et émotionnelle (Lutz et al., 2008). Ces exercices se réalisent le plus souvent 

assis, en adoptant une posture spécifique, afin de cultiver et développer des qualités de l’esprit 

(pratique formelle). Il est néanmoins possible de travailler sur ces qualités afin de les incorporer et de 

les ancrer dans son quotidien, quelles que soient les circonstances (pratique informelle). 

Les différentes formes de pratiques méditatives peuvent être classées de plusieurs façons (Dahl et 

al., 2015; Marciniak et al., 2014). Une classification couramment utilisée distingue la méditation 

de pleine conscience et la méditation de compassion et bienveillance. 

 

1) Méditation de pleine conscience 

La méditation de pleine conscience (mindfulness en anglais) est l’une des pratiques les plus connues. 

Son objectif est de cultiver et développer sa capacité à se concentrer sur l’instant présent sans 

jugement. On peut distinguer deux grands types d’exercices, selon l’endroit où se porte l’attention 

du pratiquant.  

Dans la méditation avec « attention focalisée », le méditant concentre son attention sur un support 

interne (sa respiration, ses sensations corporelles, ses pensées…) ou externe (un objet, des sons, des 
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odeurs…). Ce type d’exercice vise à améliorer la régulation attentionnelle. A l’inverse, dans la 

méditation avec « attention ouverte » il n’y a pas de support : le pratiquant élargit son attention à 

l’ensemble des expériences de l’instant présent. Il observe ses pensées automatiques, ses états 

cognitifs et émotionnels, sans réagir et sans les juger. On résume parfois cette pratique par la 

formulation « observer ses états mentaux sans les suivre ». Ce type d’exercice est ainsi plus centré 

sur la métacognition. 

La méditation de pleine conscience a connu un essor en occident à partir des années 1970 suite à la 

mise en place du programme Mindfulness-Based Stress Reduction (MBSR) par Jon Kabat-Zinn (Kabat-

Zinn, 2003). Ce programme de méditation laïque a pour objectif de réduire le stress et d’améliorer le 

bien-être. Il s’est révélé être efficace chez les adultes en bonne santé de différents âges (pour revue, 

Sharma & Rush, 2014), y compris chez les personnes âgées (pour revue, Felsted, 2020). Il est à la base 

de nombreux autres protocoles de méditation, comme par exemple le Mindfulness-Based Cognitive 

Therapy (MBCT) qui s’adresse plus spécifiquement aux personnes souffrant de dépression. Ce type 

de programme est en général constitué d’une dizaine de séances de groupe étalées sur 8 semaines 

en présence d’un instructeur, et complétées par des pratiques autonomes en parallèle. Certains 

programmes peuvent aussi comporter des « retraites », c’est-à-dire une ou plusieurs journées plus 

intensives afin d’approfondir et de mieux intégrer les pratiques méditatives du programme. Les 

retraites jouent également un rôle important dans de nombreuses pratiques méditatives non laïques. 

C’est par exemple le cas dans la tradition bouddhiste où une retraite traditionnelle de 3 ans, 3 mois 

et 3 jours vient terminer la formation des lamas. 

 

2) Méditation de compassion et bienveillance  

Le terme « compassion » a pour origine le mot latin compati, signifiant « souffrir avec ». La 

bienveillance correspond à une disposition affective favorable envers autrui, qui souhaite le bonheur 

des autres. Ainsi, la méditation de compassion et bienveillance ne se limite pas seulement à 
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développer une sensibilité à sa propre souffrance et à celle des autres, mais également à cultiver un 

souhait profond d’essayer de soulager, prévenir cette souffrance et d’aider à trouver le bonheur.  

Le programme de référence utilisant ce type de pratique méditative est le programme Compassion 

Focused Therapy mis au point au Royaume-Unis par Paul Gilbert (Gilbert, 2009). Son objectif est de 

d’améliorer la relation du pratiquant avec lui-même et avec le monde, en travaillant notamment sur 

les notions d’acceptation, d’apaisement et de gratitude, afin de développer peu à peu un sentiment 

d’amour bienveillant et de compassion envers soi-même et les autres. Cette thérapie a initialement 

été développée pour des patients souffrant de problèmes psychiques et dominés par un sentiment 

récurrent de honte et de jugement envers eux-mêmes. Par exemple, le pratiquant peut visualiser un 

être cher, se concentrer sur l’amour qu’il porte à cette personne et s’entrainer à cultiver ce 

sentiment. L’exercice peut ensuite être réalisé en se visualisant soi-même, une partie de son corps, 

ou bien une personne neutre (une personne que l’on croise régulièrement mais que l’on ne connait 

pas vraiment comme un caissier au supermarché), une personne avec qui l’on a un différend ou une 

personne que l’on n’apprécie pas.  
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II - Effets de la méditation 
 

Les recherches sur la méditation s’intéressent aux changements qu’elle produit au cours d’une 

session de pratique méditative (état) ou en dehors de la pratique, c’est-à-dire les modifications qui 

perdurent en dehors de la pratique (trait). Il est pour cela possible de mesurer les paramètres 

d’intérêt (anxiété, qualité subjective et objective de sommeil…) avant et après une intervention de 

méditation sur des participants n’ayant auparavant jamais pratiqué, ou bien de comparer ces 

derniers à des « experts » de la méditation, c’est-à-dire des personnes ayant une grande pratique de 

la méditation (souvent plus de 1000 h, parfois plus de 10 000 h au cours de leur vie). Il est donc 

important de distinguer les effets à long terme chez ces experts méditants et les effets d’une 

intervention de méditation ne durant bien souvent que 2 mois. 

 

1) Méditation et cognition 

Les effets les plus robustes de la méditation concernent les capacités attentionnelles (pour revue, 

Chiesa et al., 2011). Par exemple, comparés à des seniors non méditants, des experts de la 

méditation du même âge auraient de meilleures performances cognitives, principalement pour les 

tâches attentionnelles (Prakash et al., 2012). Dans une étude portant sur le clignement attentionnel 

(attentional blink en anglais, correspondant à la difficulté à identifier deux stimuli visuels qui se 

succèdent très rapidement), le groupe d’experts méditants d'une cinquantaine d'années a obtenu les 

meilleures performances attentionnelles, en comparaison à des sujets non méditants du même âge, 

mais également par rapport à de jeunes adultes non méditants (van Leeuwen et al., 2009) alors que 

ces capacités sont connues pour diminuer avec l'âge (Georgiou-Karistianis et al., 2007).  

L’une des premières études à investiguer les effets d’une intervention de méditation sur la cognition 

des personnes âgées date de la fin des années 1980 (Alexander et al., 1989). Par rapport aux seniors 

n’ayant pas bénéficié d’intervention (contrôle passif) ou ayant simplement suivi un programme de 
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relaxation (contrôle actif), les seniors ayant suivi un programme de 12 semaines de méditation 

présentaient une amélioration de leurs performances à des tâches de fluence verbale, de mémoire 

épisodique et de flexibilité cognitive. D’autres travaux ont également mis en évidence des effets 

bénéfiques de programmes de méditation sur la cognition des personnes âgées, notamment sur le 

plan mnésique, attentionnel, exécutif et sur la vitesse de traitement (pour revue, Gard et al., 2014). 

Néanmoins, la plupart de ces études comportaient des effectifs réduits et des biais divers 

(expérience non randomisée, pas de procédure en aveugle…). Par ailleurs, une étude récente menée 

sur 585 seniors exprimant des préoccupations quant au déclin de leurs capacités cognitives, n’a 

révélé aucun bénéfice d’une intervention MBSR sur les performances exécutives et de mémoire 

épisodique comparée à une intervention d’activité physique ou d’éducation à la santé (Lenze et al., 

2022). 

Il a par ailleurs été proposé que les interventions de méditation puissent être bénéfiques dans le 

cadre de pathologies neurodégénératives, afin de réduire le stress, les émotions négatives et le 

déclin cognitif des patients, mais ces études restent rares à ce jour et avec des effectifs très réduits  

(pour revue, Marciniak et al., 2014). Outre l’impact positif sur le patient, ce type d’intervention 

pourrait également s’avérer bénéfique pour réduire le stress des aidants (Murfield et al., 2021). 

 

2) Modifications cérébrales associées à la pratique de la méditation  

2.1) Modifications observées pendant la méditation 

Une première façon d’étudier l’impact de la méditation sur l’activité cérébrale est de comparer cette 

dernière chez des experts de la méditation lorsqu’ils sont au repos par rapport à lorsqu’ils sont en 

état de méditation. L’activité cérébrale durant une session de méditation et au repos peuvent être 

évaluées à l’aide de l’électroencéphalographie (EEG) et de l’IRM fonctionnelle (IRMf). 
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Etudes en EEG 

Les modifications en EEG les plus fréquemment observées au cours de la pratique méditative par 

rapport à l'état de repos concernent la bande de fréquence alpha, et plus rarement la bande thêta 

(pour revues, Cahn & Polich, 2006; Fell et al., 2010). Une augmentation de la puissance spectrale 

dans ces bandes de fréquence a notamment été rapportée (Arambula et al., 2001; Baijal & 

Srinivasan, 2010). Comme nous l’avions abordé dans le chapitre 1, l’activité dans la bande de 

fréquence alpha est plus importante durant l’éveil calme qu’au cours de l’éveil vigilant. Par ailleurs, 

une activité alpha élevée reflèterait un faible niveau d’anxiété (Hardt & Kamiya, 1978). D’autres 

études rapportent également une augmentation de l'activité gamma au cours de la méditation par 

rapport à une condition de repos, notamment dans les régions pariétales, interprétée comme étant 

le reflet d’un état plus alerte et conscient (Berkovich-Ohana et al., 2012; Cahn et al., 2010; Lutz et al., 

2004). 

Afin de préciser la dynamique de la puissance spectrale au cours d'une session de méditation, 

quelques études ont enregistré l’activité EEG des participants en leur demandant régulièrement s’ils 

étaient concentrés sur leur respiration ou perdus dans leurs pensées (vagabondage mental). Ce type 

d’études a été réalisé chez des experts de la méditation (Brandmeyer & Delorme, 2018) ainsi que 

chez des novices réalisant des exercices de focalisation de l’attention sur la respiration (Braboszcz & 

Delorme, 2011; Rodriguez-Larios & Alaerts, 2021; van Son et al., 2019).Ces études chez les novices 

suggèrent que les périodes de focalisation sont associées à une activité alpha élevée alors que celles 

de vagabondage mental présentent une activité thêta plus importante. En revanche, l’étude chez les 

experts de la méditation (Brandmeyer & Delorme, 2018) rapporte une activité thêta et une activité 

alpha plus importantes pendant les périodes de focalisation par rapport aux moments de 

vagabondage mental. 

Par ailleurs, il a aussi été rapporté une augmentation de la cohérence dans les bandes thêta et alpha 

au cours d’une session de méditation (pour revue, Cahn & Polich, 2006). La cohérence est une 
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mesure du degré de similarité entre le signal EEG de deux électrodes. La cohérence est donc 

considérée comme une mesure de connectivité fonctionnelle. Cependant l’EEG possède une faible 

résolution spatiale. Par ailleurs, les régions cérébrales ayant une cohérence augmentée en EEG ne 

sont pas toujours les mêmes selon les études, nécessitant de plus amples investigations utilisant des 

techniques plus fines. 

 

Etudes en IRMf  

Comparée à l’EEG, l’IRMf possède une meilleure résolution spatiale mais une moins bonne résolution 

temporelle. Les études en IRMf ont permis de localiser plus précisément les régions cérébrales dont 

l’activité est modifiée lors de la pratique de la méditation par rapport à un état de repos. Il a 

notamment été observé un désengagement du réseau par défaut (Default Mode Network, DMN) 

(Brewer et al., 2011) et une augmentation de la connectivité au sein des réseaux du contrôle exécutif 

(cortex fronto-pariétal), de la saillance (insula, cortex cingulaire antérieur) et attentionnel dorsal 

(Froeliger et al., 2012; Kemmer et al., 2015).  

Plus précisément, Hasenkamp et collaborateurs ont proposé un modèle des fluctuations de 

l’attention au cours d’une pratique de méditation (Hasenkamp et al., 2012). Quatorze experts de la 

méditation ont médité dans une IRM en se focalisant sur leur respiration. Au cours de la session de 

20 minutes, ils devaient appuyer sur un bouton lorsqu’ils constataient qu’ils n’étaient plus focalisés 

sur leur respiration, puis se concentrer à nouveau sur celle-ci. L’analyse de la connectivité 

fonctionnelle dans les secondes qui précèdent et qui suivent la prise de conscience du vagabondage 

mental a permis de mettre en évidence l'activation du DMN lors du vagabondage mental (plusieurs 

secondes avant que le participant n'appuie sur le bouton), du réseau de saillance (lorsque le 

participant appuie sur le bouton) et du réseau exécutif (les secondes qui suivent la pression du 

bouton) (Figure 15). 
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2.2) Effets à long terme 

Il est également intéressant d’investiguer les effets à long terme de la méditation. Les différences 

structurales (organisation anatomique) et fonctionnelles (activité cérébrale au repos) entre le 

cerveau d’experts méditants et de non méditants peuvent être étudiées. 

 

Modification structurales 

Plusieurs études ont comparé l’anatomie cérébrale des experts de la méditation à celle de non 

méditants du même âge. Les différences les plus souvent rapportées sont une épaisseur corticale 

plus importante chez les experts méditants dans le cortex cingulaire antérieur ainsi que dans les 

régions frontales et préfrontales (pour revue, Marciniak et al., 2014), c’est-à-dire dans des régions 

impliquées notamment dans le contrôle de l’attention, l’intéroception et les fonctions exécutives. 

Vagabondage 
mental 

Réorientation de l’attention 

Maintien de l’attention Prise de conscience de la distraction 

Réseau du contrôle exécutif 

Réseau de saillance 

Réseau du mode par défaut 

Réseau du contrôle exécutif 

Figure 15. Modèle des réseaux cérébraux recrutés lors d’un exercice de méditation basé sur la 
respiration (méditation d’attention focalisée). Dans ce type de méditation, le pratiquant doit 
focaliser son attention sur un support (ici la respiration), constater sans juger les moments où il se 
perd dans ses pensées, et revenir au support de méditation. Ces différentes étapes de la méditation 
coïncident en IRMf avec le recrutement des réseaux cérébraux du contrôle exécutif, de saillance et du 
mode par défaut. Adapté de Hasenkamp et al., 2012. 
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Une autre étude rapporte un volume plus important du cortex préfrontal ventro-médian, du cortex 

cingulaire antérieur et de la jonction temporo-pariétale chez des experts méditants de plus de 65 ans 

comparés à des non méditants du même âge (Chételat et al., 2017). De plus, un volume plus 

important de l’hippocampe a également été rapporté chez les experts méditants (Luders et al., 

2013). De manière intéressante, les différences méditants vs non méditants au niveau préfrontal 

rapportées par Lazar et collaborateurs (Lazar et al., 2005) étaient plus importantes lors de la 

comparaison des participants les plus âgés, suggérant que la pratique à long terme de la méditation 

pourrait limiter l’atrophie de cette région lors du vieillissement. D’autres études sont cependant 

nécessaires pour confirmer ces premiers résultats obtenus avec des effectifs limités.  

 

Modifications fonctionnelles 

Les études menées en EEG au repos montrent que certaines modifications observées au cours de la 

méditation sont également retrouvées lorsque l’on compare l’EEG au repos des experts de la 

méditation à celui de non méditants. Une augmentation de l’activité gamma a par exemple été 

rapportée (Braboszcz et al., 2017). De plus, de nombreuses études rapportent une augmentation de 

la puissance spectrale alpha et/ou thêta et une augmentation de la cohérence en EEG dans ces 

bandes de fréquence (pour revues, Cahn & Polich, 2006; Fell et al., 2010). De façon cohérente avec le 

principe même de la pratique informelle, ces résultats suggèrent que les modes de pensées et de 

régulation attentionnelle travaillés lors de la pratique formelle pourraient peu à peu s’automatiser, 

et les modifications d’activation cérébrale ayant lieu au cours de la pratique formelle se 

prolongeraient en dehors de celle-ci.  

Par ailleurs, d’autres études ont investigué l’effet d’une pratique intense de la méditation (comme 

lors d'une retraite par exemple) sur l’EEG au repos d‘experts méditants. L'activité cérébrale au repos 

de 27 experts méditants a été mesurée en EEG avant et après avoir réalisé une retraite de méditation 

de 2 jours (Dentico et al., 2018). Au cours de la retraite, 8 heures d'exercices de méditation de pleine 
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conscience ou de compassion-bienveillance ont été quotidiennement réalisées. L'EEG de 24 sujets 

non méditants appariés en âge a également été enregistré afin de tenir compte des potentielles 

modifications de l'activité cérébrale entre ces deux examens. Une augmentation de l'activité dans les 

bandes thêta-alpha et beta inférieur (15 Hz) a été mesurée suite aux 2 jours de pratique intensive. De 

manière intéressante, cette augmentation était d'autant plus importante que les méditants avaient 

une grande expertise de la méditation (Dentico et al., 2018).  

 

Outre l’activité spontanée mesurée au repos, il est possible d’étudier les effets de la méditation sur 

l’activité évoquée en EEG (c’est-à-dire en réponse à des stimuli sensoriels) grâce à la très bonne 

résolution temporelle de l’EEG (pour revue, Cahn & Polich, 2006). Par exemple, un potentiel évoqué 

nommé P300 est mesuré en EEG environ 300 ms après la présentation d’un stimulus imprévisible. La 

P300 est interprétée comme une activité de traitement de l’information, et son amplitude est 

d’autant plus grande que le stimulus est inattendu et contraire aux attentes du participant (Wickens 

et al., 1983; et pour revue, Polich, 2007). Par rapport à un groupe contrôle d’individus non méditants, 

il a été rapporté que des pratiquants de méditation au sortir d’une retraite de 3 mois présentaient 

non seulement un clignement attentionnel réduit mais également une réduction de l’amplitude de 

l’onde P300 induite par le premier stimulus, suggérant une plus faible allocation de ressources 

cérébrales à ce dernier (Slagter et al., 2007). Par ailleurs, des experts méditants ont été soumis à une 

tâche de odd-ball (tâche comportant des séquences de sons contenant des sons répétés, i.e. 

attendus, et des sons différents, i.e. inattendus) après avoir médité ou non. Comparées à la condition 

contrôle, les réponses évoquées tardives (telles que la P300) étaient moins importantes lorsque les 

participants venaient de méditer (Cahn et al., 2013; Cahn & Polich, 2009). Ces résultats suggèrent 

que les exercices attentionnels pratiqués lors de la méditation pourraient modifier la dynamique 

cérébrale lors du traitement des stimuli et augmenter les capacités attentionnelles. 
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Les études en IRMf confirment des différences fonctionnelles au repos entre les experts méditants et 

les non méditants. Ces différences ne sont pas toujours identiques à celles retrouvées chez les 

experts en cours de méditation vs au repos, mais elles concernent principalement les mêmes régions, 

notamment les régions préfrontales et cingulaires antérieure et postérieure (Figure 16) (pour revue, 

Tang et al., 2015). Le métabolisme cérébral au repos de ces dernières est également modifié par la 

pratique de la méditation de longue date (Chételat et al., 2017; et pour revue, Cahn & Polich, 2006). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

2.3) Effets d’interventions de méditation sur la structure et le fonctionnement cérébral 

Les travaux testant en imagerie les effets d’une intervention de méditation (telle que le MBSR) 

donnent des résultats plus nuancés. Si quelques études rapportent des effets d’une intervention de 8 

semaines (pour revue, Fox et al., 2014), elles ne sont pas dénuées de biais notables (faible taille des 

effectifs, absence de groupe contrôle actif…). A ce jour, l’étude avec le plus grand effectif (n = 218), 

Insula 

Cortex cingulaire 
postérieur 
et précunéus 

Amygdale 

Striatum 

Cortex 
préfrontal 
 médian 

Multiples régions  
préfrontales  

Cortex cingulaire 
antérieur 

Vue latérale Vue médiale 

Figure 16. Principales régions cérébrales impliquées dans la méditation. Les études en IRM 
anatomique et fonctionnelle et en TEP FDG révèlent des effets de la pratique de la méditation dans 
des régions de l’attention (cortex cingulaire antérieur et striatum), de la régulation des émotions 
(régions frontales, limbiques et le striatum) et de la conscience de soi (insula, cortex préfrontal 
médian, cortex cingulaire postérieur et précuneus). Adapté de Tang et al., 2015. 
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menée en aveugle et comportant à la fois un groupe contrôle actif et un groupe passif n’a révélé 

aucun effet d’une intervention de 8 semaines sur le volume de substance grise de participants âgés 

d’une quarantaine d’années (Kral et al., 2022). De plus, dans le cadre de l’essai clinique contrôlé et 

randomisé Age-Well qui a été mené en aveugle sur une cohorte de 135 personnes âgées et sur lequel 

repose ce travail de thèse, la comparaison des individus ayant bénéficié d’une intervention de 18 

mois de méditation et des individus des groupes contrôles actif (apprentissage d’une langue 

étrangère) et passif (absence d’intervention), n’a révélé aucun changement significatif de la 

substance grise ni de la perfusion cérébrale dans le cortex cingulaire antérieur et l’insula (Chételat et 

al., 2022). Bien que le seuil de significativité ne soit pas atteint, une tendance a néanmoins été 

observée pour la perfusion. Par ailleurs, le groupe ayant bénéficié de l’intervention de méditation 

présentait une meilleure évolution d’un score composite évaluant notamment les capacités 

attentionnelles et socio-émotionnelles à l’issue des 18 mois. 

 

3) Effet de la pratique de la méditation sur le sommeil 

Comme nous l’avons vu au chapitre 1, la quantité et la qualité de sommeil se dégradent avec l’âge. Le 

sommeil jouant un rôle majeur dans le bon fonctionnement cognitif, l’intégrité cérébrale et le bien-

être, il parait donc important d’investiguer les différents moyens permettant de préserver la qualité 

de sommeil au cours du vieillissement. La méditation pourrait s’avérer être une piste prometteuse, 

en réduisant par exemple le stress, l’anxiété et les ruminations (pour revues, Felsted, 2020; Sharma & 

Rush, 2014) qui affectent la qualité de sommeil (pour revue, Hirotsu et al., 2015).  

 

3.1) Effets d’une pratique de méditation de longue date sur le sommeil  

Certaines études rapportent des différences d’architecture de sommeil entre des experts méditants 

et des individus non méditants. Par rapport à des sujets du même âge, les pratiquants de longue date 

auraient plus de sommeil lent profond et de sommeil paradoxal (Maruthai et al., 2016; Pattanashetty 
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et al., 2010; Sulekha et al., 2006). Cette différence serait présente chez les jeunes adultes et se 

maintiendrait chez les personnes d’une soixantaine d’années (Pattanashetty et al., 2010; Sulekha et 

al., 2006). Par ailleurs, cet effet serait graduel et augmenterait avec le niveau d’expertise de la 

méditation (Maruthai et al., 2016). Toutefois, d’autres études ne rapportent aucune différence de 

proportion des stades de sommeil entre experts méditants et non méditants (Dentico et al., 2016; 

Ferrarelli et al., 2013). Par ailleurs, les experts de la méditation présenteraient moins de temps 

éveillé après endormissement et une latence d’endormissement réduite (Maruthai et al., 2016). 

Certains travaux notent également une réduction de la latence du sommeil paradoxal chez les 

experts méditants (Maruthai et al., 2016; Pattanashetty et al., 2010; Sulekha et al., 2006). 

De plus, des différences intra-stades ont été constatées. L’activité oculaire en sommeil paradoxal 

semble plus importante chez les experts méditants (Maruthai et al., 2016; Mason et al., 1997). En 

sommeil lent profond, leur tonus musculaire serait réduit alors que leurs activités thêta et alpha 

seraient augmentées (notamment de 6 à 10 Hz), et ce d’autant plus que leur expertise de la 

méditation est importante (Mason et al., 1997). De plus, cette augmentation des activités thêta et 

alpha est plus marquée chez les experts rapportant des états de conscience pendant leur sommeil 

(Mason et al., 1997). Une autre étude a rapporté que l’activité gamma en sommeil lent serait 

augmentée chez les experts méditants au niveau de la région pariéto-occipitale, et ce d’autant plus 

que leur expertise de la méditation est importante (Ferrarelli et al., 2013). Selon les auteurs de cette 

étude, cette augmentation de l’activité gamma, spécifique aux électrodes pariéto-occipitales, 

pourrait refléter des modifications durables des circuits cérébraux recrutés au cours de la pratique de 

la méditation (comme par exemple le cortex pariétal qui est impliqué dans la redirection de 

l’attention vers un objet spécifique) et qui perdureraient pendant le sommeil lent. 

Par ailleurs, d’autres études ont cherché à déterminer si une pratique intensive de méditation 

pendant une courte retraite modifie la qualité de sommeil. Vingt-quatre des experts méditants de 

l’étude de Dentico et collaborateurs (Dentico et al., 2018) présentée plus haut ont également 
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bénéficié d’une polysomnographie avant et après une retraite de 2 jours de méditation. Les 2 jours 

de pratique intense de la méditation n’ont pas modifié l’architecture du sommeil des participants. En 

revanche, des analyses plus fines des tracés EEG (analyses spectrales) ont révélé une augmentation 

de l’activité entre 1 et 12 Hz en sommeil lent au niveau fronto-pariétal. Cette augmentation était 

particulièrement importante aux alentours de 8 Hz (i.e. à la frontière entre les bandes thêta et alpha) 

et était corrélée avec l’expertise de la pratique de la méditation (évaluée par le nombre d’heures de 

pratique durant leur vie).  

 

3.2) Effets d’interventions de méditation sur le sommeil  

Effets sur la qualité subjective du sommeil 

L’insomnie est le trouble du sommeil le plus fréquent chez le sujet adulte. La prévalence des 

symptômes d’insomnie augmente avec l’âge et est associée à de nombreux problèmes de santé 

mentale et physique (dépression, maladies cardiovasculaires…) (Baglioni et al., 2011; Sofi et al., 

2014). La France est l’un des pays où la consommation d’hypnotiques est la plus élevée (Micallef et 

al., 2016). Pourtant, le sommeil induit par la prise de tels médicaments n’est pas de bonne qualité et 

de nombreux effets indésirables ainsi qu’une accoutumance sont rapportés (Micallef et al., 2016). 

Diverses pistes non pharmacologiques ont été explorées pour accompagner les patients souffrant 

d’insomnie, comme les thérapies cognitivo-comportementales (TCC) qui ont pour but de modifier la 

relation du patient avec son sommeil en lui expliquant comment celui-ci fonctionne et quelles 

bonnes habitudes peuvent être adoptées (formant ce qu’on peut appeler une « hygiène de 

sommeil »). Par ailleurs, ces patients sont souvent sujets aux ruminations lorsqu’ils essaient de 

s’endormir. La méditation semble donc particulièrement adaptée puisque qu’elle réduit le stress, 

l’anxiété et entraine le pratiquant à se détacher de ses pensées, les accepter et ne pas les juger (Ong 

et al., 2012; et pour revue, Martires & Zeidler, 2015). Des programmes combinant méditation et TCC 

de l’insomnie ont été développés, tels que le Mindfulness-Based Therapy for Insomnia (MBTI) (Ong et 
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al., 2008). Dans une étude randomisée de 2014, 54 patients d’une quarantaine d’années présentant 

une insomnie chronique ont été aléatoirement affectés à un groupe bénéficiant d’un programme 

MBSR, d’un programme MBTI ou dans un groupe contrôle sans intervention (Ong et al., 2014). Suite 

aux 8 semaines d’intervention, les patients ayant bénéficié d’une intervention MBSR ou MBTI ont 

présenté une plus grande réduction de leurs symptômes d’insomnie (évalués à l’aide de l’Index de 

Sévérité de l’Insomnie ; -4,6 contre -0,06 points) et de leur score d’éveil pré-sommeil (questionnaire 

Pre-Sleep Arousal Scale ; -7,1 contre -0.2 points) ainsi qu’une plus grande augmentation de leur 

temps total de sommeil auto-rapporté (43,8 min contre 1 min) que les patients du groupe contrôle. 

Si les groupes MBSR et MBTI ne différaient pas à l’issue de l’intervention, le groupe MBTI présentait 

les meilleurs effets à 6 mois et le meilleur taux de rémission.  

Des travaux randomisés similaires ont également été réalisés chez des seniors. Dans une étude de 

2015, 49 seniors ont bénéficié d’un programme de méditation de 6 semaines ou d’une formation à 

l’hygiène de sommeil d’une durée équivalente (Black et al., 2015). A nouveau, l’intervention de 

méditation a été l’intervention la plus bénéfique sur les mesures subjectives collectées : amélioration 

de la qualité de sommeil subjective (PSQI), réduction des symptômes d’insomnie (échelle d’insomnie 

d’Athènes), de dépression (échelle de dépression de Beck) et de la fatigue (évaluée à l’aide de 

l’inventaire des symptômes de fatigue). Par ailleurs, il a été constaté dans les deux groupes une 

diminution de la concentration sanguine de NF-κB, un marqueur de l’inflammation qui augmente 

avec les troubles du sommeil. Bien que les auteurs suggèrent que les deux interventions testées 

pourraient conférer un bénéfice anti-inflammatoire, l’absence de groupe contrôle passif limite 

l’interprétation de ce résultat. Une autre étude randomisée menée en aveugle chez 60 patients de  

75 ans souffrant d’insomnie chronique a également mis en évidence des effets bénéfiques du 

programme MBSR sur la qualité subjective de sommeil (évaluée grâce au PSQI) et les symptômes 

dépressifs (évalués avec l’échelle gériatrique de dépression, GDS) par rapport à un groupe contrôle 

sans intervention. En revanche, aucune différence n’a été constatée pour le niveau d’anxiété 

subjectif (évalué avec l’échelle d’autodétermination de l’anxiété, SAS) (Zhang et al., 2015). 
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Ces travaux suggèrent que les interventions de méditation peuvent s’avérer utiles pour améliorer la 

qualité subjective de sommeil dans le contexte de l’insomnie, et ce y compris chez les personnes 

âgées. Une méta-analyse récente s’intéressant de manière plus large aux Mind-Body Therapies 

(incluant la méditation, le tai chi, le chi gong et le yoga) rapporte elle aussi un effet bénéfique sur la 

qualité subjective de sommeil et les symptômes d’insomnie chez les patients insomniaques mais 

aussi chez les sujets sains (Wang et al., 2019).  

 

Effets sur la qualité objective du sommeil 

Si les interventions de méditation semblent améliorer la qualité subjective de sommeil, qu’en est-il 

des paramètres objectifs de sommeil ? En effet, les mesures subjectives de qualité de sommeil (via 

des questionnaires tels que le PSQI) ne sont pas toujours corrélées aux mesures objectives de 

polysomnographie (Buysse et al., 2008; Landry et al., 2015). Il n’est pas exclu que les interventions de 

méditation modifient simplement la perception subjective de la qualité du sommeil sans avoir d’effet 

objectif sur le sommeil étant donné que la méditation apprend à accepter et ne pas juger les 

expériences (pensées, sensations…) éprouvées pendant et en dehors des séances de méditation. Or 

la quasi-totalité des travaux investiguant les effets d’une intervention de méditation se basent 

uniquement sur des questionnaires de sommeil, du fait de leur simplicité de mise en pratique. De 

très rares études ont exploré les effets d’une intervention de méditation de 8 semaines à l’aide à la 

fois de questionnaires de sommeil et de polysomnographie. Deux d’entre elles ont testé l’effet du 

programme MBCT sur des patients souffrant de dépression. Dans l’étude de 2012 de Britton et 

collaborateurs (Britton et al., 2012), 23 patients avec traitement antidépresseur ont été répartis de 

manière aléatoire dans un groupe suivant une intervention MBCT (n = 13) ou un groupe contrôle 

passif (n = 10). Les examens de sommeil ont été réalisés avant et après les 8 semaines d’intervention. 

Par rapport au groupe contrôle, une réduction du temps d’éveil nocturne a été mesurée de manière 

subjective et objective chez les participants ayant médité, ainsi qu’une augmentation de l’efficacité 
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de sommeil subjective, suggérant un effet bénéfique de l’intervention. Aucune modification des 

stades de sommeil n’a en revanche été observée. Dans leur étude de 2010 (Britton et al., 2010), le 

même protocole a été réalisé chez des patients en rémission de dépression et ne prenant pas de 

médicament. Bien que les auteurs concluent à un effet bénéfique de l'intervention, l'interprétation 

des résultats de cette étude s'avère toutefois délicate du fait de la faible taille des effectifs (une 

dizaine de sujets par groupe), et de modifications longitudinales du sommeil observées uniquement 

dans le groupe contrôle. 

 

Au regard de ces constats, il est donc difficile de conclure sur les effets des interventions de 

méditation sur la qualité de sommeil évaluée de manière objective. Outre le faible nombre de 

données disponibles, les études réalisées présentent des effectifs extrêmement faibles (en moyenne 

une dizaine de sujets par groupe seulement), réduisant considérablement la puissance statistique 

des analyses effectuées et limitant donc leur fiabilité et interprétation. La méditation étant un sujet 

« à la mode » tant d’un point de vue sociétal que dans la communauté scientifique, il est bon de 

prendre les résultats des différentes études avec précaution (Van Dam et al., 2018), et de 

s’interroger sur la rigueur des méthodologies employées (absence quasi-systématique de groupe 

contrôle actif, voire aucun groupe contrôle (Yook et al., 2008)). 

 

 

 

 

 

 



INTRODUCTION 

94 

 

Conclusion du chapitre 3 

Chez les experts méditants, plusieurs modifications d'activité cérébrale ont été rapportées au 

cours de la pratique de la méditation (état), notamment dans les bandes thêta, alpha et gamma 

en EEG. Une partie de ces changements semble perdurer en dehors de la pratique formelle (trait). 

Les bénéfices des pratiques méditatives pourraient concerner plusieurs domaines de la cognition. 

Le résultat le plus répliqué porte sur l'amélioration des capacités attentionnelles, de manière 

cohérente avec les modifications cérébrales structurales et fonctionnelles observées dans cette 

population. Bien que toutes les études n'aillent pas dans le même sens, plusieurs paramètres 

objectifs du sommeil seraient également modifiés chez les experts de la méditation. 

Outre leurs effets sur le stress et l'anxiété, certaines études suggèrent que les interventions de 

méditation (de type MBSR) pourraient être bénéfiques pour plusieurs domaines de la cognition, 

mais ces résultats n’ont pas toujours été répliqués. Ce type d’intervention pourrait également 

améliorer la qualité de sommeil subjective. En revanche les arguments en faveur de modifications 

cérébrales et de la qualité de sommeil mesurée de manière objective sont pour l’instant très 

limités.  

Le type de pratique méditative, le niveau d'expertise des pratiquants, la durée de l'intervention de 

méditation, les caractéristiques des participants (âge, présence ou non de pathologies ou de 

comorbidités, prise de médicaments…), les méthodes d'étude du sommeil (évaluation subjective vs 

objective) sont autant de paramètres pouvant expliquer une partie de l'hétérogénéité des 

résultats de la littérature. Par ailleurs, les faibles effectifs et la rigueur limitée de certains 

protocoles expérimentaux doivent aussi être soulignés. De nouvelles études combinant plusieurs 

approches (EEG, imagerie, tests cognitifs, évaluation subjective et objective du sommeil…) au sein 

de protocoles rigoureux (effectifs importants, groupes contrôles passif et actif…) sont donc 

nécessaires. 
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2. PARTIE EXPERIMENTALE 
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2.1 - Problématique et objectifs 

Comme nous l’avons évoqué en avant-propos, la population mondiale vieillit. Cette dynamique 

devrait même s’accélérer selon les prévisions des Nations Unies (United Nations, 2019), 

s’accompagnant d’une explosion du nombre de cas de démences telles que la maladie d’Alzheimer 

qui, à l’heure actuelle, est toujours incurable. Un des enjeux majeurs de la société est donc de 

maintenir en bonne santé cette population croissante de seniors. Par ailleurs, nous avons souligné en 

introduction l'importance du sommeil (pour un fonctionnement cognitif optimal et le maintien de 

l’intégrité cérébrale) et ses modifications au cours du vieillissement et dans la maladie d'Alzheimer. 

Nous avons aussi vu la relation complexe et sans doute bidirectionnelle qu'il existe entre qualité de 

sommeil et altérations cérébrales et cognitives au cours du vieillissement. Une meilleure 

compréhension de la place du sommeil dans le vieillissement normal et pathologique s’avère donc 

nécessaire afin de pouvoir ensuite tester des approches préservant les mécanismes associés au bien-

vieillir. 

Dans ce contexte, ce travail de thèse a d’une part visé à contribuer à une meilleure caractérisation 

des modifications du sommeil au cours du vieillissement et de leurs effets sur la consolidation 

mnésique et les altérations cérébrales, et d’autre part à évaluer le potentiel bénéfice de la 

méditation sur la qualité de sommeil. Dans cet objectif, trois études originales ont été réalisées. La 

première visait à comparer la dynamique temporelle des fuseaux de sommeil et leur regroupement 

en trains au cours du sommeil lent des seniors à celle de jeunes adultes. Si l’on sait que plusieurs 

paramètres des fuseaux de sommeil (comme leur nombre, amplitude ou durée) sont altérés au cours 

du vieillissement, il n’existe à l’heure actuelle aucune donnée dans la littérature concernant leur 

regroupement en trains qui n’ont été investigués que chez l’animal ou le jeune adulte. La deuxième 

étude de ce travail de thèse s’est attachée à mieux décrire les corrélats cérébraux en imagerie 

multimodale du rythme delta du sommeil lent. Elle est la première à explorer cette question en 

combinant des données d’IRM anatomique, de TEP amyloïde et de perfusion au sein d’une même et 
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vaste cohorte (n = 127). Enfin, la troisième étude a permis de comparer des personnes ayant une 

grande expertise de la méditation à des personnes n’ayant pas médité au cours de leur vie à l’aide de 

mesures subjectives et objectives de sommeil et d’éveil. 

 
 

2.2 - Contexte général de la thèse 

Ce travail de thèse a été réalisé dans le cadre du protocole Medit-Ageing, un projet européen dirigé à 

Caen par le Dr. Gaël Chételat (coordinatrice scientifique) et le Dr. Vincent de La Sayette (investigateur 

principal). Ce protocole a bénéficié d'un financement H2020 et a pour promoteur l'Inserm. Ce vaste 

projet est composé de deux essais cliniques randomisés : Age-Well et SCD-Well.  

 

L'étude SCD-Well a pour objectif d'étudier les effets d'une pratique de la méditation chez des 

personnes avec une plainte de mémoire sans trouble cognitif objectif (patients SCD pour Subjective 

Cognitive Decline). Les acquisitions se sont déroulées dans 4 laboratoires européens situés à Londres, 

Cologne, Barcelone et Lyon. Les données de ce protocole n'ayant pas été utilisées dans le cadre de 

cette thèse, nous ne détaillerons pas plus ce dernier. 

 

L'étude Age-Well quant à elle a pour objectif de tester l'effet d'interventions non pharmacologiques 

(méditation et apprentissage de l'anglais) sur différents marqueurs du bien-être et de la santé 

mentale des seniors. Age-Well comporte une étude longitudinale réalisée auprès de 135 sujets âgés 

sains répartis en 3 groupes. Durant 18 mois, les participants ont suivi des cours hebdomadaires de 

méditation, d'apprentissage de l'anglais ou n'ont pas modifié leurs habitudes. Les participants ont 

bénéficié d'une évaluation neuropsychologique détaillée, d'examens d'imagerie multimodale (IRM, 

TEP…), d'examens biologiques et d'évaluations subjectives (questionnaires) et objectives (actimétrie, 

polysomnographie…) du sommeil avant et après les 18 mois d'intervention. Une nouvelle série 

d'examens a également eu lieu environ 36 mois après la fin de l'intervention afin d'évaluer les effets 
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Figure 17. Schéma récapitulatif du protocole Age-Well. Cet essai clinique randomisé comporte une 

étude longitudinale (à gauche) dans laquelle 135 seniors ont été aléatoirement répartis en 3 

groupes : méditation, apprentissage de l’anglais (contrôle actif), sans intervention (contrôle passif). 

Les participants ont bénéficié d’examens neuropsychologiques, biologiques, d'imagerie multimodale 

et de sommeil (dont questionnaires, actimétrie et polysomnographie) avant et après les 18 mois 

d’intervention. De plus, 27 experts méditants (à droite) ont bénéficié des mêmes examens que les 

seniors mais pas du suivi longitudinal.  

sur le long cours, plus de 2 ans après la fin des cours hebdomadaires. Le second volet de l'étude Age-

Well portait sur 27 experts méditants (ayant chacun pratiqué plus de 10 000 h de méditation au 

cours de leur vie) sur lesquels les mêmes mesures ont été réalisées lors d’une unique série 

d’examens afin de mieux comprendre les effets d'une de la méditation chez les sujets âgés. Toutes 

les acquisitions se sont déroulées au centre d'imagerie Cyceron à Caen. La figure 17 résume le 

déroulé du protocole et les acquisitions. L'ensemble du protocole est détaillé en annexes 1 et 2 (Lutz 

et al., 2018; Poisnel et al., 2018). Il convient de noter que pour l'étude originale 1 présentée dans ce 

manuscrit, nous avons également utilisé des données issues de deux autres protocoles de sommeil 

réalisés dans l'équipe. Des informations détaillées sur ces deux protocoles sont fournies dans la 

méthodologie de l'article (Champetier et al., 2022). 
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Les principaux examens réalisés sont détaillés ci-dessous : 

 

 Exploration du sommeil 

L’ensemble des participants a rempli différents questionnaires évaluant la qualité et leurs troubles du 

sommeil au cours du mois écoulé (PSQI) (Buysse et al., 1989), leur somnolence en journée (ESS) 

(Johns, 1991) ainsi que leurs symptômes d’insomnie (ISI) (Bastien et al., 2001). Après les 18 mois 

d’intervention, les mêmes questionnaires ont à nouveau été proposés aux participants, ainsi que le 

questionnaire de sommeil de LEEDS (Parrott & Hindmarch, 1980) afin qu’ils évaluent les 

changements de différents aspects du sommeil (endormissement, qualité, ressenti au réveil…) qu'ils 

ont perçu par rapport au début du protocole.  

Pendant une semaine, les participants ont porté un actimètre (MotionWatch 8) et rempli un agenda 

de sommeil basé sur le questionnaire de sommeil de l'hôpital St Mary (Ellis et al., 1981) afin d’y 

indiquer pour chaque nuit leurs horaires de coucher, de lever, leur latence d’endormissement et des 

informations relatives à leur qualité de sommeil.  

Chaque participant a également bénéficié d’une polysomnographie ambulatoire à l’aide d’un 

dispositif portatif (Siesta®, Compumedics, Australie) (Figure 2). Les participants venaient au 

laboratoire dans l’après-midi et 20 électrodes EEG étaient placées sur leur scalp (Fp1, Fp2, F3, F3, F7, 

F8, Fz, C3, C4, Cz, P3, Pz, P4, T3, T4, O1, O2, électrode de terre et une électrode de référence sur 

chaque mastoïde) selon le système 10-20. Les paramètres respiratoires ont été enregistrés à l’aide de 

sangles respiratoires (thoraciques et abdominales), d’une canule nasale et d’un capteur oxymétrique 

digital. Les enregistrements polysomnographiques ont été scorés manuellement selon les règles de 

l’American Academy of Sleep Medicine (Berry et al., 2017), et un rejet visuel des artefacts a 

également été réalisé. Au cours de l'avancée du protocole Age-Well, une nuit d'habituation a été 

ajoutée. Deux tiers des seniors ont ainsi bénéficié de deux nuits de polysomnographie avant les 18 

mois d’intervention. 
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 Activité EEG au repos 

Après la pose des électrodes, les participants ont réalisé une tâche de Mismatch Negativity (MMN) 

débutant par un enregistrement de l’activité EEG au repos (3 min les yeux fermés, Figure 18 A). Les 

données EEG en réponse aux stimuli n’ont pas été utilisées dans le cadre de cette thèse mais 

l’analyse des données d’EEG au repos fait partie de l’étude 3. 

 

 Evaluation de la consolidation mnésique au cours du sommeil 

Les seniors ont réalisé lors des visites pré et post-intervention une tâche de mémoire visuo-spatiale 

(apprentissage de paires de cartes, tâche du Memory). L’apprentissage était réalisé en fin de journée, 

après la pose des électrodes pour la nuit de polysomnographie (Figure 18 A). Les participants 

apprenaient la localisation de 12 paires de cartes jusqu’à atteindre un critère d’apprentissage de     

67 % (Figure 18 B). Un rappel unique a été réalisé le lendemain matin. La consolidation mnésique 

après la nuit de sommeil a été estimée en comparant la différence relative entre les scores 

d'encodage et de rappel : 100 x (score de rappel - score d’encodage) / score d’encodage. 
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Figure 18. Illustration du déroulement des acquisitions de polysomnographie et des tâches 
associées du protocole Age-Well. (A) Organisation temporelle des acquisitions. Chaque participant 
venait au laboratoire dans l’après-midi afin d’être équipé du dispositif de polysomnographie. Après la 
pose des électrodes, les participants réalisaient une tâche de Mismatch Negativity (MMN) débutant 
par 3 min d’enregistrement au repos (yeux fermés, absence de stimuli). Ils apprenaient ensuite la 
localisation de paires de cartes (encodage de la tâche du Memory). Les participants rentraient dormir 
chez eux avec le dispositif de polysomnographie (PSG) ambulatoire. Ils revenaient le lendemain matin 
au laboratoire afin de retirer les électrodes de PSG et étaient à nouveau évalués à la tâche du 
Memory (rappel). (B) La tâche du Memory était réalisée sur ordinateur et comportait 12 paires de 
cartes. L’encodage se déroulait en 2 temps. La localisation de chaque paire de cartes était présentée 2 
fois. Puis, les participants devaient compléter chaque paire en cliquant sur la case correspondant à la 
position de la carte complémentaire à celle affichée. Ils réalisaient un nombre itératif d’essai 
(correspondant à la présentation successive des 12 paires) jusqu’à réaliser un essai avec au moins 
67% de bonnes réponses (8 paires sur 12). Lors du rappel (le lendemain matin après la nuit de PSG), 
un seul essai de rappel était réalisé. 
 

 

 Examens de neuroimagerie 

Les participants ont bénéficié d’IRM anatomique (séquences T1, T2, FLAIR, DKI, haute résolution 

hippocampe…), d’IRM fonctionnelle (au repos, lors d’une tâche émotionnelle, et en méditation pour 

les experts) ainsi que d’examens TEP FDG (métabolisme du glucose) et TEP amyloïde au florbetapir. 
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Au cours de mon doctorat, j’ai participé au recueil de données de sommeil et d’EEG d’éveil des 

experts méditants et des seniors (après les 18 mois d’intervention et 36 mois après la fin de 

l’intervention). J’ai également scoré visuellement toutes les polysomnographies des experts 

méditants et des seniors après intervention, ainsi qu’identifié manuellement les artefacts sur 

l’ensemble des données de polysomnographie et d’EEG d’éveil. De plus, j’ai écrit les scripts Matlab et 

Python permettant le prétraitement et les analyses de nos données (détection des fuseaux de 

sommeil, des ondes lentes, analyses spectrales et de complexité…). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



PARTIE EXPERIMENTALE : ETUDE 1 

106 

 

2.3 - Etude 1 : Vieillissement et 
regroupement des fuseaux de sommeil 

 

Comme nous l’avons vu dans l’introduction, de nombreuses études appuient l’idée que les fuseaux 

de sommeil, et notamment les fuseaux rapides, seraient impliqués dans la consolidation mnésique 

pendant le sommeil et dans la stabilité de ce dernier. Ces études ont principalement analysé la 

densité globale de fuseaux ou la puissance spectrale correspondante (bande sigma) pendant le 

sommeil lent. Ces paramètres sont des mesures de l’activité des fuseaux moyennée sur l’ensemble 

du sommeil lent. Cependant, de récentes études chez l’animal (Lecci et al., 2017; Osorio-Forero et al., 

2021) et le jeune adulte (Lázár et al., 2019; Lecci et al., 2017; Weber et al., 2021) ont montré que la 

puissance sigma n’est pas constante au cours du sommeil lent. Elle fluctue avec une périodicité 

d’environ 50 s, notamment du fait d’un regroupement des fuseaux rapides en trains. Ces résultats 

révèlent une dynamique du sommeil lent, avec une alternance de périodes d’environ 25 s contenant 

peu de fuseaux (et donc avec une faible puissance sigma) suivies d’environ 25 s de sommeil lent riche 

en fuseaux regroupés en trains (et donc avec une puissance sigma importante). De façon 

intéressante, la stabilité du sommeil lent semblerait fluctuer avec les variations de la puissance sigma, 

et cette dernière pourrait également jouer un rôle dans l’efficacité de la consolidation mnésique. 

D’autre part, le vieillissement s’accompagne d’altérations des fuseaux de sommeil avec notamment 

une réduction de leur densité, de leur amplitude et de leur durée. Cependant, aucune étude à ce jour 

n’a investigué les effets du vieillissement sur les variations de la puissance sigma et le regroupement 

des fuseaux de sommeil. Ainsi l’objectif de cette première étude originale a été d’étudier les effets 

du vieillissement sur la dynamique du sommeil lent.  

Les données des seniors avant intervention du protocole Age-Well et les groupes contrôles de deux 

autres protocoles de recherche s’intéressant aux effets du vieillissement et de l’alcool sur le sommeil 

ont été utilisées. Au total, 32 jeunes adultes et 147 personnes âgées saines ont été inclus. Le sommeil 
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de chaque participant a été enregistré avec une polysomnographie. Les variations de la puissance 

sigma durant le sommeil lent et le regroupement des fuseaux de sommeil en trains a ensuite été 

quantifié pour chaque participant, ainsi que la densité de micro-éveils au cours de leur sommeil lent. 

Une partie du groupe de personnes âgées a également réalisé une tâche de mémoire, le Memory, 

avant et après la nuit de polysomnographie afin d’évaluer la consolidation mnésique au cours du 

sommeil. Après utilisation d’une transformée de Fourier sur les variations de la puissance sigma, la 

périodicité de ces fluctuations a été comparée entre le groupe de jeunes adultes et de personnes 

âgées. Des modèles linéaires et non-linéaires ont ensuite été utilisés afin de caractériser le lien entre 

la proportion de fuseaux rapides regroupés en trains et l’âge des participants. Des modèles linéaires 

mixtes ont permis d’étudier les effets du regroupement des fuseaux rapides sur leurs caractéristiques 

(amplitude, durée et fréquence). Enfin, les liens entre le regroupement des fuseaux rapides, la 

consolidation mnésique et la fragmentation du sommeil lent ont été évalués à l’aide de modèles 

linéaires. 

Une fluctuation de la puissance sigma avec une périodicité de 50 s a été confirmée chez les sujets 

jeunes. Des résultats similaires ont été obtenus chez les personnes âgées. En revanche, la proportion 

de fuseaux rapides regroupés en trains diminue de façon non-linéaire avec l’âge : si elle semble 

stable entre 20 et 50 ans, elle chute à des âges plus avancés. De plus, le regroupement des fuseaux 

module leurs caractéristiques : les fuseaux regroupés en trains ont une amplitude et une durée plus 

importantes que les fuseaux isolés. Enfin, le nombre moyen de fuseaux par train est associé à une 

meilleure consolidation mnésique et à une plus grande stabilité du sommeil lent.  

Cette étude étend les résultats obtenus chez l’animal et les jeunes adultes en montrant que la 

puissance sigma fluctue également, et avec la même périodicité, chez les personnes âgées. De plus, 

outre l’altération des paramètres de fuseaux classiquement utilisés (densité, amplitude, durée), nous 

mettons en évidence pour la première fois que leur regroupement est significativement réduit avec 

l’âge, notamment après 50 ans. De plus, nous montrons que ce paramètre inter-fuseaux 
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(regroupement des fuseaux) module des paramètres intra-fuseaux (amplitude et durée notamment), 

suggérant que les variations de la puissance sigma seraient non seulement dues à une modulation de 

paramètres inter mais aussi intra-fuseaux. Enfin, les associations mises en évidence avec la 

consolidation mnésique et la stabilité du sommeil lent concordent avec l’idée que les trains de 

fuseaux seraient des périodes stables de sommeil lent, propices à divers processus internes tels que 

la consolidation mnésique. 

Cette étude a été présentée sous la forme d’un poster en 2020 à l’Alzheimer’s Association 

International Conference et en 2021 au congrès de la Société Française de Recherche et Médecine du 

Sommeil. Elle a également fait l’objet d’un poster et d’une communication orale en 2022 lors du 

26ème congrès de l’European Sleep Research Society. Le manuscrit correspondant est publié dans la 

revue SLEEP. 
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Supplementary material 1. STROBE Statement. 

Checklist of items that should be included in reports of observational studies. 

Manuscript Number: SLEEP-2022-0492.R1 

 
 

  
Item 
No 

Recommendation 
Indicate page 
number (or n/a if 
not applicable) 

Title and abstract 1 

(a) Indicate the study’s design with a commonly used 
term in the title or the abstract 

Not done as the 
study combines 
data from 3 
different 
studies. 

(b) Provide in the abstract an informative and balanced 
summary of what was done and what was found 2 

Introduction   

Background/rationale 2 
Explain the scientific background and rationale for the 
investigation being reported 4,5,6 

Objectives 3 
State specific objectives, including any prespecified 
hypotheses 6 

Methods   

Study design 4 Present key elements of study design early in the paper 6,7,8,9,10,11,12 

Setting 5 
Describe the setting, locations, and relevant dates, 
including periods of recruitment, exposure, follow-up, 
and data collection 6,7 
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Participants 6 

(a) Cohort study—Give the eligibility criteria, and the 
sources and methods of selection of participants. 
Describe methods of follow-up 

see Poisnel et 
al. (2018) 
describing the 
Age-Well 
randomized 
controlled trial 

Case-control study—Give the eligibility criteria, and the 
sources and methods of case ascertainment and control 
selection. Give the rationale for the choice of cases and 
controls n/a 

Cross-sectional study—Give the eligibility criteria, and the 
sources and methods of selection of participants 

see Poisnel et 
al. (2018) 
describing the 
Age-Well 
randomized 
controlled trial 

(b) Cohort study—For matched studies, give matching 
criteria and number of exposed and unexposed n/a 

Case-control study—For matched studies, give matching 
criteria and the number of controls per case n/a 

Variables 7 
Clearly define all outcomes, exposures, predictors, 
potential confounders, and effect modifiers. Give 
diagnostic criteria, if applicable 7,8,9,10,11,12 

Data sources/ 
measurement 

8* 

 For each variable of interest, give sources of data and 
details of methods of assessment (measurement). 
Describe comparability of assessment methods if there is 
more than one group 7,8,9,10,11,12 

Bias 9 Describe any efforts to address potential sources of bias n/a 

Study size 10 Explain how the study size was arrived at 

see Poisnel et 
al. (2018) 
describing the 
Age-Well 
randomized 
controlled trial 

Quantitative 
variables 

11 
Explain how quantitative variables were handled in the 
analyses. If applicable, describe which groupings were 
chosen and why 7,8,9,10,11,12 

Statistical methods 12 

(a) Describe all statistical methods, including those used 
to control for confounding 12,13,14 

(b) Describe any methods used to examine subgroups and 
interactions 12,13,14 
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(c) Explain how missing data were addressed n/a 

(d) Cohort study—If applicable, explain how loss to 
follow-up was addressed n/a 

Case-control study—If applicable, explain how matching 
of cases and controls was addressed n/a 

Cross-sectional study—If applicable, describe analytical 
methods taking account of sampling strategy n/a 

(e) Describe any sensitivity analyses n/a 

Results   

Participants 13* 

(a) Report numbers of individuals at each stage of study—
eg numbers potentially eligible, examined for eligibility, 
confirmed eligible, included in the study, completing 
follow-up, and analysed Table 1 

(b) Give reasons for non-participation at each stage 6,7,11,12 

(c) Consider use of a flow diagram n/a 

Descriptive data 14* 

(a) Give characteristics of study participants (eg 
demographic, clinical, social) and information on 
exposures and potential confounders 14; Table 1 

(b) Indicate number of participants with missing data for 
each variable of interest n/a 

(c) Cohort study—Summarise follow-up time (eg, average 
and total amount) n/a 

Outcome data 15* 

Cohort study—Report numbers of outcome events or 
summary measures over time n/a 

Case-control study—Report numbers in each exposure 
category, or summary measures of exposure n/a 

Cross-sectional study—Report numbers of outcome 
events or summary measures n/a 

Main results 16 

(a) Give unadjusted estimates and, if applicable, 
confounder-adjusted estimates and their precision (eg, 
95% confidence interval). Make clear which confounders 
were adjusted for and why they were included 

14,15,16,17,18, 
19; Tables 2 & 
4; Fig. 3,5,8,9 

(b) Report category boundaries when continuous 
variables were categorized n/a 

(c) If relevant, consider translating estimates of relative 
risk into absolute risk for a meaningful time period n/a 

Other analyses 17 
Report other analyses done—eg analyses of subgroups 
and interactions, and sensitivity analyses 18 
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Discussion   

Key results 18 Summarise key results with reference to study objectives 19 

Limitations 19 
Discuss limitations of the study, taking into account 
sources of potential bias or imprecision. Discuss both 
direction and magnitude of any potential bias 24,25 

Interpretation 20 

Give a cautious overall interpretation of results 
considering objectives, limitations, multiplicity of 
analyses, results from similar studies, and other relevant 
evidence 20,21,22,23,24 

Generalisability 21 
Discuss the generalisability (external validity) of the study 
results 24,25 

Other information   

Funding 22 
Give the source of funding and the role of the funders for 
the present study and, if applicable, for the original study 
on which the present article is based 26,27 
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2.4 - Etude 2 : Rythme delta du sommeil 
lent et altérations cérébrales 

 
 

Si dans la première étude nous nous sommes intéressés à la puissance sigma et aux fuseaux de 

sommeil, cette deuxième étude se focalise sur un autre rythme cérébral majeur du sommeil lent : le 

rythme delta (0,5-4 Hz). Comme nous l’avons vu dans l’introduction, plusieurs travaux de recherche 

ont mis en évidence une réduction de l’activité delta, aussi appelée SWA (Slow Wave Activity), lors du 

sommeil lent au cours du vieillissement. Cette réduction serait liée à une atrophie cérébrale dans les 

régions frontales particulièrement impliquées dans la génération des ondes lentes. Plusieurs études 

ont rapporté des associations positives entre la SWA et l’intégrité des régions frontales au cours du 

vieillissement. Ainsi, une SWA élevée au cours du sommeil lent chez des sujets âgés serait associée à 

une meilleure préservation de la substance grise (Latreille et al., 2019; Mander et al., 2013; Varga et 

al., 2016) et du métabolisme (Wilckens et al., 2016) des régions fronto-cingulaires, ainsi qu’à une 

réduction de la charge amyloïde (Lucey et al., 2019; Mander et al., 2015; Winer et al., 2019) 

notamment dans les régions frontales (Mander et al., 2015). Cependant, aucun de ces résultats n’a 

été montré sur une seule et même cohorte, et les effectifs de certaines de ces publications étaient 

parfois limités. Par ailleurs, la littérature sur la SWA et la charge amyloïde évaluée par TEP est peu 

fournie, avec seulement 4 articles publiés, (Chylinski et al., 2022; Lucey et al., 2019; Mander et al., 

2015; Winer et al., 2019) et suggère des liens plus complexes en fonction de la bande de fréquence 

considérée. L’objectif de cette deuxième étude a donc été d’investiguer en imagerie multimodale les 

liens entre le rythme delta (incluant les différentes sous-bandes) au cours du sommeil lent et 

l’intégrité cérébrale au sein d’une unique et large cohorte. 

Cent vingt-sept sujets âgés sains de la cohorte Age-Well ont été inclus (données de baseline). Les 

participants ont bénéficié d’une IRM structurale permettant de mesurer le volume de la substance 

grise, d’un examen TEP couplé au florbetapir permettant de mesurer les dépôts amyloïdes 

(acquisition tardive) et d’estimer la perfusion cérébrale (acquisition précoce). Le sommeil de chaque 
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participant a été évalué par polysomnographie, et la puissance spectrale dans la bande de fréquence 

delta totale (0,5-4 Hz) et ses sous-bandes (0,5-1 Hz et 1-4 Hz) durant le sommeil lent ont été 

calculées. Des analyses de régression multiple sur l’ensemble du cerveau (analyses voxel-wise) ont 

été réalisées entre les puissances spectrales et les données de neuroimagerie (volume, perfusion et 

charge amyloïde), en contrôlant pour l’âge, le sexe, le niveau d’éducation, le statut ApoE4 et l’IAH.  

Les analyses voxel-wise révèlent qu’une puissance spectrale delta réduite au cours du sommeil lent 

est associée à une atrophie dans plusieurs aires cérébrales incluant les régions fronto-cingulaires. De 

manière intéressante, une faible activité dans la sous-bande 0,5-1 Hz corrèle plus spécifiquement 

avec une atrophie et une hypoperfusion au niveau du cortex orbitofrontal médian et du cortex 

cingulaire antérieur. A l’inverse, une activité élevée dans la sous-bande 1-4 Hz, corrèle avec une 

atrophie de ces régions. Un faible ratio activité (0,5-1 Hz) / activité (1-4 Hz) est également associé à 

une atrophie et une hypoperfusion de ces mêmes régions. En revanche, aucune association n’a été 

observée entre la charge amyloïde et la puissance spectrale delta totale, ses sous-bandes ou le ratio 

des sous-bandes. Ce résultat négatif a été confirmé en réalisant les analyses spectrales uniquement 

en sommeil lent profond (N3), ainsi qu'en analysant une sous-cohorte excluant les participants 

présentant des apnées sévères (IAH ≥ 30/h). Malgré une cohorte de sujets 3 à 5 fois plus importante 

que celles des études rapportant des associations entre puissance spectrale delta en sommeil lent et 

charge amyloïde (Lucey et al., 2019; Mander et al., 2015; Winer et al., 2019), nous ne répliquons pas 

ce résultat. Une autre étude récente, réalisée sur 100 individus sains âgés de 50 à 70 ans, n’a 

également pas répliqué l’association entre la charge amyloïde et la puissance spectrale delta ou ses 

sous-bandes (Chylinski et al., 2022). 

 Nos résultats confirment donc le lien entre activité delta en sommeil lent et intégrité structurelle 

(volume de substance grise) et fonctionnelle (perfusion) des régions fronto-cingulaires chez les 

seniors et révèlent des relations plus complexes, avec des associations opposées selon la sous-bande 

de fréquence considérée. En revanche, d’autres études, avec des résultats positifs ou négatifs, sont 
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nécessaires afin de mieux comprendre le lien entre l’activité delta en sommeil lent et la charge 

amyloïde mesurée par TEP.  

Cette étude, réalisée en tant que co-premier auteur avec le Dr Claire André, est actuellement en 

préparation pour publication. 
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Abstract 

Age-related decline in NREM sleep delta activity (0.5-4 Hz) has been associated with grey matter 

(GM) atrophy and hypometabolism within frontal regions. Few studies have also reported 

associations between amyloid burden measured using Positron Emission Tomography (PET) and 

specific sub-bands of delta activity during NREM sleep. Our objective was to better understand the 

relationships between NREM sleep delta activity and brain integrity by investigating the correlates of 

delta power and of its sub-bands using multimodal neuroimaging. 

Sleep of 127 cognitively unimpaired older adults (mean age ± SD: 69.0 ± 3.8 years) was monitored 

using at-home polysomnography. NREM sleep EEG power was calculated in whole delta (0.5-4 Hz), 

slow delta (0.5-1 Hz) and fast delta (1-4 Hz) bands. Participants also underwent MRI and Florbetapir-

PET (early and late acquisitions) scans to assess GM volume, brain perfusion and amyloid burden 

respectively. 

Voxel-wise analyses revealed that higher delta (0.5-4 Hz) activity was associated with higher GM 

volume in various areas including fronto-cingular regions. Interestingly, higher slow delta (0.5-1 Hz) 

power was associated with higher GM volume and perfusion in the medial orbitofrontal and anterior 

cingulate cortices while higher fast delta (1-4 Hz) power correlated with atrophy within the same 

regions. No association was found between NREM sleep delta power and amyloid burden, whatever 

the frequency band considered. 

Overall, our results reinforce current knowledge of the structural (GM volume) and functional 

(perfusion) correlates of NREM sleep delta power in older adults and suggest more complex 

relationships, with opposite associations when considering the different frequency sub-bands. This 

highlights the importance of analyzing delta power sub-bands to better understand the impact of 

sleep quality on brain integrity. Importantly, we did not find any association between amyloid burden 

measured using PET and NREM sleep delta activity (or its sub-bands) using a larger cohort than in 
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previous publications. Further investigations are needed to disentangle the associations between 

sleep and amyloid pathology.  

 

Introduction 

Sleep is known to undergo substantial changes with increasing age [1], becoming lighter and more 

fragmented. Slow wave sleep, the deepest NREM sleep stage, is particularly altered by the aging 

process [2–4]. Beyond normal aging, recent studies suggest that poor sleep quality is associated with 

Alzheimer’s disease (AD) pathophysiological processes [5]. For instance, amyloid-beta (Aβ) peptide 

levels underlying AD pathology, are modulated by sleep. They fluctuate according to the sleep-wake 

cycle in mice and humans, with an increase during wake periods followed by a decrease during sleep 

[6–8]. Cerebrospinal fluid (CSF) inflows are thought to play a major role in the clearance of brain toxic 

waste such as Aβ peptide during sleep [9] and have been associated with slow oscillations in both 

mice [10] and humans [11]. Slow oscillations are generated in prefrontal, anterior cingulate and 

insular regions and propagate along the antero-posterior axis [12,13]. Their contribution to the EEG 

signal can be quantified by analyzing spectral power in the delta frequency band (0.5-4 Hz), also 

referred to as slow wave activity (SWA). In healthy populations, delta power during NREM sleep is 

reduced with aging [14–16], notably in frontal regions [17] and during the first sleep cycles [18]. 

Interestingly, this age-related decrease in delta power has been associated with grey matter (GM) 

atrophy [15,17,19,20] and hypometabolism [21] in frontal and prefrontal regions. Recent studies 

have also reported associations between reduced delta power and Aβ increases in CSF in older adults 

[22–24], suggesting that disruption of slow wave sleep might affect Aβ release and/or clearance. Few 

studies have investigated the links between delta power during NREM sleep and amyloid burden 

measured using Positron Emission Tomography (PET), but provided inconsistent results. A pioneering 

study has shown that higher relative power in the 0.6-1 Hz frequency band during N3 sleep was 

significantly related to lower prefrontal amyloid burden in 26 cognitively unimpaired older adults, 
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while higher 1-4 Hz relative power was correlated with greater amyloid burden [25]. The relationship 

between 0.6-1 Hz power during N3 and amyloid burden was also reported by Winer et al. [26] in 31 

seniors but the cohorts used in these two studies partly overlap. In another study conducted in 38 

older adults, no significant association was revealed between 1-4.5 Hz power and mean cortical 

amyloid burden [27]. However, decreased 1-2 Hz power was associated with greater mean cortical 

amyloid burden. Of note, only power above 1 Hz was analyzed in this study, due to hardware 

limitations. A more recent study conducted in a larger sample of 100 adults aged between 50 and 70 

years found no association between delta power sub-bands or their ratio and amyloid burden [28]. 

Overall, the current literature have unveiled the structural (GM volume) and functional (metabolism) 

correlates of NREM sleep delta power in older adults, and few studies suggest opposite associations 

between delta power sub-bands and amyloid burden measured using PET. However, the structural 

and functional correlates of delta power sub-bands have not been investigated so far. In this context, 

our objective was to better understand the relationships between spectral power in the different 

delta sub-bands (during both N3 and NREM sleep) and brain integrity by combining several 

neuroimaging measures (GM volume, perfusion and amyloid burden) in a large sample of 

community-dwelling cognitively unimpaired older adults. 

 

 

Materials & Methods 

Participants 

One hundred and thirty-seven cognitively unimpaired older participants were enrolled in the baseline 

of the Age-Well randomized controlled trial (RCT) of the Medit-Ageing European Project, sponsored 

by the French National Institute of Health and Medical Research (INSERM). The protocol is fully 

described in Poisnel et al. [29]. These community-dwelling participants were all aged over 65 years 

old, performed in the normal range for their age and education level on standardized cognitive tests 

of a neuropsychological diagnostic battery. Within a maximum interval of 3 months, they underwent 

a comprehensive neuropsychological assessment, an ambulatory polysomnography (PSG) recording, 
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structural MRI and 18F-Florbetapir PET scans, and Apolipoprotein E (ApoE) genotyping. All 

neuroimaging examinations were performed at the Cyceron Center (Caen, France) on the same MRI 

and PET cameras (Philips Achieva 3.0T and a GE Healthcare Discovery RX VCT 64 PET-CT scanners, 

respectively). Participants with contraindications in relation to MRI or PET scanning, evidence of a 

major neurological or psychiatric disorder (including alcohol or drug abuse), history of 

cerebrovascular disease, presence of a chronic disease or acute unstable illness, and current or 

recent medication that may interfere with cognitive functioning were not included. From the 137 

participants enrolled, 127 were analyzed (Figure 1) and their characteristics are summarized in Table 

1. All participants gave their written informed consent prior to the examinations, and the Age-Well 

RCT was approved by the ethics committee (CPP Nord-Ouest III, Caen; trial registration number: 

EudraCT: 2016-002441-36; IDRCB: 2016-A01767-44; ClinicalTrials.gov Identifier: NCT02977819). 

 

 

Polysomnography recording 

Participants underwent an ambulatory PSG recording at home using a Siesta® device (Compumedics, 

Australia). Eighty-one participants over 121 (67% of the sample) benefited from a habituation night 

at the beginning of the protocol, which was not included in the analyses. The PSG consisted in 

recording the electroencephalogram (EEG), electrooculogram (EOG), electrocardiogram (ECG), chin 

electromyogram (EMG), respiratory movements using thoracic and abdominal belts, respiratory 

airflow using nasal and oral thermistors, and oxygen saturation using a finger pulse oximeter. For the 

EEG recording, we placed 20 electrodes over the scalp according to the international 10-20 system 

(Fp1, Fp2, F3, F4, F7, F8, Fz, C3, C4, Cz, T3, T4, P3, P4, Pz, O1, O2, vertex ground, and a bi-mastoid 

reference), with impedances kept below 5 kΩ. The EEG signal was digitalized at a sampling rate of 

256 Hz, high-pass and low-pass filters were applied, respectively at 0.3 Hz, and 35 Hz. Recordings 

were visually scored in 30-second epochs according to the rules of the American Academy of Sleep 

Medicine [30], allowing the computation of standard sleep parameters and respiratory parameters, 

including the apnea-hypopnea index (AHI, sum of apneas and hypopneas per hour of sleep).  
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Spectral analyses 

Spectral analyses were performed on all artefact-free N2 and N3 sleep epochs using Matlab R2018b 

(Mathworks, Natick, USA) and the free open-source toolbox Sleeptrip (https://github.com/Frederik-

D-Weber/sleeptrip; RRID: SCR_017318) based on FieldTrip functions (http://fieldtriptoolbox.org; 

RRID: SCR_004849) [31]. An independent component analysis (ICA) was carried out for 2 subjects to 

remove ECG artefacts on EEG data, and the resulting EEG signals were visually inspected for quality 

check purposes. Data were then epoched into 5-s bins and those containing manually identified EEG 

artefacts or movement arousals were rejected. Channels with artefacts affecting a majority of the 

recording were also removed. Power spectral analyses were performed on continuous 4-s segments 

(50% overlap) and were tapered using a Hanning window. A fast Fourier Transform was applied. The 

power spectra were averaged across all segments (Welch’s method) and normalized by the effective 

noise bandwidth to obtain power spectral density estimates for the whole data. For each electrode, 

mean power was calculated in whole delta (0.5-4 Hz), slow delta (0.5-1 Hz) and fast delta (1-4 Hz) 

frequency bands, normalized by total power to account for potential individual differences in 

absolute spectral power. A ratio between slow and fast delta power was also computed. Power 

values of the channels located within the same scalp region were then averaged to obtain 

topographically-specific power values: frontal (F3, Fz, F4), central (C3, Cz, C4), parietal (P3, Pz, P4), 

temporal (T3, T4), and occipital (O1, O2). As delta activity is particularly reduced in frontal areas with 

age, we focused the main analyses on frontal delta power, and other regions were used for 

replication purpose. Consistently with recent recommendations for sleep research in older adults 

[32], spectral power was computed on N2 and N3 sleep epochs (referred as NREM sleep), but 

sensitivity analyses were also performed using only N3 epochs. 

 

Structural MRI 

A high-resolution T1-weighted anatomical image was acquired using a 3D fast-field echo sequence 

(3D-T1-FFE sagittal, repetition time = 7.1 ms, echo time = 3.3 ms, flip angle = 6°, 180 slices with no 
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gap, slice thickness = 1mm, field of view = 256 x 256 mm², in-plane resolution= 1 x 1 x 1 mm3). During 

the MRI session, subjects were equipped with earplugs and their head was stabilized with foam pads 

to minimize head motion. T1-weighted images were segmented using FLAIR images (3D-IR sagittal, 

TR/TE/TI = 4800/272/1650 ms ; flip angle = 40°; 180 slices with no gap; slice thickness = 1 mm; field of 

view = 250 x 250 mm2; in-plane resolution = 0.98 x 0.98 mm2), spatially normalized to the Montreal 

Neurological Institute (MNI) template, modulated using the SPM12 segmentation procedure 

(http://www.fil.ion.ucl.ac.uk) and smoothed with an 8 mm full-width at half-maximum (FWHM) 

Gaussian filter. Images were then masked to exclude non-grey matter voxels from the analyses. 

 

PET imaging 

Florbetapir-PET scans were acquired in two separate sessions with a resolution of 3.76 × 3.76 × 4.9 

mm3 (field of view = 157 mm). Forty-seven planes were obtained with a voxel size of 1.95 × 1.95 × 

3.27 mm3. A transmission scan was performed for attenuation correction before the PET acquisition. 

Each participant underwent a 10 min PET scan beginning at the intravenous injection of ~4 MBq/Kg 

of Florbetapir, and another 10 min scan beginning 50 min after the injection. Early Florbetapir-PET, 

reflecting brain perfusion, was reconstructed from 1 to 5 min. Late-Florbetapir acquisition reflected 

brain amyloid burden. PET images were coregistered on their corresponding anatomical MRI and 

were then normalized to the MNI template using deformation parameters derived from the 

anatomical MRI. Resulting images were scaled using cerebellar GM as a reference. A smoothing 

kernel of 10 mm Gaussian filter was applied and images were masked to exclude non-grey matter 

voxels from the analyses. Normalized and scaled images were also used to extract the individual 

global cortical amyloid standardized uptake value ratio (SUVR) using a predetermined neocortical 

mask including the entire GM, except the cerebellum, occipital and sensory motor cortices, 

hippocampi, amygdala and basal nuclei [33]. Due to an injection issue, early and late PET data were 

missing for one participant, and late PET data were not available for one participant due to 

acquisition issues. 
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Statistical analyses 

Voxel-wise multiple regressions were performed between natural log values of frontal delta power 

during NREM sleep in the different frequency ranges (i.e., whole delta, slow and fast delta) and GM 

volume, perfusion and amyloid burden, separately. Regressions between neuroimaging data and the 

ratio between slow and fast delta power were also carried out. Secondary analyses were performed 

by calculating delta power during NREM sleep over central, parietal, temporal and occipital channels 

and by analyzing frontal power during N3. Age, sex, education, AHI and the ApoE4 status were 

included as covariates. Sensitivity analyses were also performed by analyzing frontal delta power 

during NREM sleep in a subgroup of participants with AHI < 30 whose characteristics are presented in 

Table 1. The reproducibility of all analyses using frontal EEG channels was tested after adding the 

presence or not of a habituation night in the covariates. Analyses were carried out using SPM12 and 

results were considered significant at a p < 0.005 (uncorrected) threshold combined with an analysis-

specific minimum cluster size (Supplementary Table 1) determined by Monte-Carlo simulations using 

the AlphaSim program to achieve a corrected statistical significance of p < 0.05.  
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Results 

GM volume 

We first assessed voxel-wise associations between frontal delta power and GM volume. Higher whole 

delta (0.5-4 Hz) power during NREM sleep was associated with higher GM volume in diffuse brain 

regions including the medial orbitofrontal cortex (mOFC), bilateral middle frontal gyrus and anterior 

and middle cingulate gyri (Figure 2A, Table 2). Furthermore, higher slow delta (0.5-1 Hz) power was 

notably associated with higher GM volume in the mOFC and the anterior cingulate cortex (ACC) 

(Figure 2B, Table 2). Interestingly, an opposite association was found with fast delta (1-4 Hz), such 

that higher fast delta power was associated with atrophy in the mOFC and bilateral ACC (Figure 2C, 

Table 2). Lower GM volume in the mOFC and bilateral ACC was also associated with lower ratio 

between slow and fast delta power (Figure 2D, Table 2). 

Secondary analyses revealed similar patterns of results when calculating delta power over central, 

parietal, temporal or occipital channels, except with fast delta as clusters did not survive the cluster 

size correction (Supplementary Figure 1). Computing delta power only in N3 epochs also led to 

similar results (Figure 3, Table 3). Sensitivity analyses conducted on a subsample of participants with 

an AHI below 30 yielded similar results (Supplementary Figure 2A). Finally, adding the presence or 

absence of a habituation night to the covariates did not change the results. 

 

Brain perfusion 

We then investigated voxel-wise associations between frontal delta power and brain perfusion. No 

significant association was found between frontal whole delta power and brain perfusion (Figure 2A). 

However, secondary analyses revealed that parietal and occipital whole delta power were positively 

associated with brain perfusion in the right middle frontal gyrus (Supplementary Figure 3). 

When considering delta sub-bands, higher frontal slow delta (0.5-1 Hz) power was associated with 

higher brain perfusion in the mOFC and bilateral ACC (Figure 2B, Table 2). The same pattern of results 

was obtained whatever the channels considered (Supplementary Figure 3) and overlap with the 
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cluster found in the GM volume analysis (Figure 2B). No significant association was found between 

fast delta (1-4 Hz) power and brain perfusion (Figure 2C). However, lower ratio between slow and 

fast delta power was associated with lower brain perfusion in the mOFC and bilateral ACC (Figure 2D, 

Table 2). 

When spectral analyses were restricted to N3 sleep, similar results were obtained with whole, slow 

and fast delta power but the cluster with the ratio between slow and fast delta power did not survive 

the cluster size correction (Figure 3, Table 3). Similarly, the pattern of results was confirmed in the 

subgroup of participants with an AHI below 30, except for the ratio between slow and fast delta 

power (Supplementary Figure 2B). Again, adding the presence or absence of a habituation night to 

the covariates provided similar results, with the exception of the cluster in the analysis with fast delta 

power during NREM sleep in the entire cohort that became significant. 

 

Amyloid deposition 

Lastly, no significant associations between amyloid burden and whole, slow, fast delta power nor 

with their ratio during NREM (Figure 2) or N3 sleep (Figure 3) was observed. Similar results were 

obtained regardless of the EEG channels used to calculate delta power and in the subgroup of 

participants with AHI < 30 (Supplementary Figure 2C). Adding the presence or absence of a 

habituation night to the covariates also yielded similar results. 

 

Discussion 

The main objective of this work was to investigate, using multimodal neuroimaging, the neural 

correlates of NREM delta power sub-bands in cognitively unimpaired older adults. We revealed 

opposite associations between delta power sub-bands and GM volume and brain perfusion. Indeed, 

while higher slow delta power was associated with higher GM volume and perfusion in the mOFC and 

bilateral ACC, higher fast delta power was related to atrophy GM volume in the same areas. 

Interestingly, a lower ratio between slow and fast delta power also correlated with lower GM volume 
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and brain perfusion in the mOFC and bilateral ACC and appeared to be more specific to the integrity 

of these regions compared to the other variables analyzed. However, no significant association was 

found between delta power and amyloid deposition, even when considering delta power sub-bands 

or their ratio. 

  

Opposite relationships between NREM sleep delta sub-bands activities and GM 

volume and brain perfusion 

Slow oscillations, which mainly contribute to delta activity, are known to originate from medial 

prefrontal and anterior cingulate areas [13], and to propagate along an antero-posterior axis [12]. 

Numerous studies have shown that delta power decreases with age [2,14,16,18,20]. Interestingly, 

lower delta power has been associated with impaired sleep-dependent memory consolidation 

[15,17] and a greater risk of cognitive impairment [34]. This age-related decrease in delta activity is 

subserved by the atrophy of brain regions involved in slow oscillation generation and propagation 

[17,19,20]. Here, we confirmed and extended these results by showing that higher NREM sleep 

whole delta (0.5-4 Hz) power is associated with greater GM volume notably in fronto-cingulate 

regions. However, the association with brain perfusion may not be strong given that it is observed 

only with parietal and occipital channels, and only in the right hemisphere. Some authors have 

proposed to subdivide the delta band into a slow and a fast sub-band which might have different 

physiological properties [35]. For instance, only the fast component of delta activity increases after 

sleep deprivation in both mice [36] and humans [37]. These different homeostatic response suggest 

that slow and fast delta activities may play distinct functional roles. To our knowledge, this is the first 

time that associations between delta power sub-bands and GM volume and perfusion have been 

studied. We show that these associations vary according to the frequencies considered. Higher slow 

delta sub-band (0.5-1 Hz) is associated with higher GM volume and brain perfusion notably in the 

mOFC and bilateral ACC, while an opposite pattern, at least with GM volume, is found with fast delta 

power (1-4 Hz). This observation suggests that the positive associations previously reported in the 
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literature between whole delta power and GM volume [15,17,20] and brain metabolism [21] are 

likely driven by the slower component of delta activity. Interestingly, a higher ratio between slow and 

fast delta power is also correlated with higher GM volume and perfusion in the mOFC and bilateral 

ACC and appears to be more specifically related to the integrity of these regions than power values 

considered individually. Age-related structural and/or functional changes in these areas may 

particularly affect the ability of the brain to generate the slowest EEG rhythms during NREM sleep, 

leading to a shift towards faster delta frequencies and an increase of the relative contribution of fast 

delta power. Interestingly, opposite relationships between slow and fast delta activities and amyloid 

burden have been previously reported [25]. Another study has also described that the strength of the 

associations between spectral power in the 1-4 Hz range and amyloid and tau burden vary according 

to frequency sub-bands, with maximum correlation strength when considering the slower sub-band 

(1-2 Hz) [27]. Lastly, it has been shown that increasing the frequency of slow oscillations from 0.6 Hz 

to 1.2 Hz (i.e. inducing faster delta power) for 1 month using optogenetics exacerbates amyloid 

peptide accumulation in a transgenic mice model of Alzheimer’s disease [38]. Altogether, these 

observations are consistent with the hypothesis that faster delta power is associated with 

neurodegeneration and higher pathological burden, notably in frontal regions which are known to be 

particularly vulnerable to Alzheimer’s disease pathological processes [39,40]. This highlights the 

importance of considering delta sub-bands to better understand the impact of age-related changes in 

NREM sleep on brain integrity 

 

Lack of association between NREM sleep delta power and amyloid burden measured 

using PET 

We expected delta power, especially in the slow frequency band, to be significantly associated with 

amyloid deposition. However, we did not replicate previous findings showing that slow delta power 

is negatively associated with amyloid burden [25–27], even when considering specifically delta power 

during N3 sleep. A substantial part of studies reporting significant associations between sleep and 
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amyloid burden assessed using PET have used self-reported sleep measures [41–45], and have not 

always been replicated, even in large cohorts (see for instance (Gabelle et al. 2019) for a study on 

sleep duration). Importantly, self-reported sleep parameters are known to frequently differ from 

objective sleep measures, especially in older populations [47–49]. When considering objectively-

measured sleep quality, associations between slow wave sleep and amyloid levels have mainly been 

demonstrated by quantifying amyloid in the CSF [22–24,50]. Amyloid burden measured using PET 

(that reflects the accumulation of the amyloid peptide over a long period) has been previously 

associated with several sleep parameters derived from polysomnography including slow delta power 

[25–27], coupling between sleep spindles and a subtype of slow waves [28] and specific subtypes of 

sleep arousals (depending on their propensity to trigger sleep stage transition and the concomitant 

EMG activity) [51]. Regarding delta power, two studies reported similar negative associations 

between 0.6-1 Hz power and frontal amyloid burden but used partly overlapping cohorts [25,26]. 

Another study reported that delta power in the 1-2 Hz range was most strongly associated with tau 

burden than amyloid levels [27]. Finally, a recent study conducted in a large sample of 100 adults 

aged between 50 and 70 years did not reported any association between delta power sub-bands or 

the ratio between slow and fast power and amyloid burden [28]. In the present study, despite a 

sample size from 3 to 5 times larger than in most published studies (except [28]), we did not find any 

association between PET-measured amyloid burden and delta power or its sub-bands in N3 and 

NREM sleep. This discrepant result could be due, at least partly, to important differences between 

cohorts, including the presence of participants with sleep apnea and the proportion of amyloid-

positive participants. As sleep-disordered breathing has been associated with several brain 

alterations such as greater amyloid burden [52], this potential confounder was taken into account by 

adding the AHI to the covariates in voxel-wise analyses. We also performed our analyses in a 

subgroup of participants excluding all individuals with an AHI > 30/h, and obtained similar results. 

Importantly, the proportion of amyloid-positive participants in our cohort (21%) was substantially 

lower compared to previous studies (45% in [27] and 61% in [26]). It cannot be ruled out that the 
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relationship between delta power and amyloid burden might be non-linear. These observations 

suggest a complex relationship between these two measures and further studies are needed to 

clarify it. 

 

Strengths and limitations 

Our study has several strengths. First, instead of limiting the analyses to whole delta power, we also 

computed slow and fast delta activities and their ratio to finely investigate the neural correlates of 

delta activity. In addition, we combined three complementary neuroimaging measures (GM volume, 

brain perfusion, and amyloid burden) in a relatively large sample of cognitively unimpaired 

individuals. Moreover, we tested these associations in both N3 and NREM sleep. Analyses were 

controlled for multiple confounders, including sleep apnea and the ApoE4 status. Sensitivity analyses 

were also performed in a subgroup of participants with AHI < 30 to rule out the possibility that the 

results reported were influenced by the presence of participants with severe sleep apnea. One 

limitation of this study is that all participants did not have a habituation night, but we replicated our 

findings after controlling for this variable. Future studies will need to use longitudinal designs to 

investigate the associations between spectral power in delta sub-bands and the accumulation of 

amyloid over time. 

 

Conclusion 

Overall, our results suggest that the previously reported relationships between reduced NREM sleep 

delta activity and altered brain integrity in fronto-cingulate regions are mainly driven by the EEG 

activity below 1 Hz. Slow (0.5-1 Hz) and fast (1-4 Hz) delta power appear to show opposite 

associations with fronto-cingulate GM volume and perfusion. However, our data did not reveal any 

significant associations between delta activity and amyloid burden, whatever the frequency band 

used and despite a larger sample size than in previous publications. Studies reporting significant 

associations between NREM sleep delta power and PET-measured amyloid burden are scarce and 
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further studies, with positive or negative results, are warranted to better characterize the complex 

interplay between sleep and amyloid pathology. 
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Figures and tables 

 

Table 1. Participant characteristics 

 Full cohort 
(n = 127) 

Sub-cohort AHI < 30 
(n = 91) 

Demographic   

Age (years) 69.0 ± 3.8 68.7 ± 3.3 
Sex (M/F) 47/80 28/63 
Education (year) 13.0 ± 3.1 13.1 ± 3.2 
MMSE 29.0 ± 1.0 29.1 ± 1.0 
GDS 1.3 ± 1.8 1.3 ± 1.9 
State-Trait Inventory form B total score 34.5 ± 7.0 34.7 ± 7.2 
BMI (kg/m2) 26.2 ± 4.3 26.0 ± 4.5 
Florbetapir standard uptake value ratio* 1.24 ± 0.16 1.23 ± 0.14 
Amyloid positive* 26/100 74/16 
ApoE 4 carriers/non carriers 34/93 23/68 

Sleep   

Total sleep time (min) 360.0 ± 64.6 368.9 ± 63.9 
Sleep efficiency (%) 77.0 ± 10.0 77.8 ± 10.2 
Sleep latency (min) 20.9 ± 13.8 20.7 ± 15.0  
WASO (min) 87.0 ± 47.8 85.1 ± 48.1 
AHI (/h) 25.3 ± 14.8 17.6 ± 7.2 
% N1 13.6 ± 7.3 12.0 ± 5.6 
% N2 48.3 ± 8.8 47.1 ± 8.3 
% N3 19.8 ± 9.6 21.6 ± 9.5 
% REM 18.3 ± 5.6 19.3 ± 5.0 

 

Data are presented as mean ± SD. Proportion of sleep stages are indicated as % of total sleep time. 

One participant had no N3 and was removed from the analyses in this specific sleep stage. *: missing 

data of late PET acquisition for one participant. Abbreviations: AHI (Apnea-Hypopnea Index), BMI 

(Body Mass Index), F (female), GDS (Geriatric Depression Scale), M (male), MMSE (Mini-Mental State 

Examination), SD (standard deviation), WASO (wake after sleep onset). 
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Table 2. Results of voxel-wise multiple regression analyses between neuroimaging data and NREM 

sleep delta power calculated on frontal channels. 

All significant correlations were positive (+) for whole, slow delta and ratio between slow and fast 

delta power, and negative (-) for fast delta power. T-values and MNI coordinates are indicated for the 

peak of each cluster. Cluster p-values are presented at the p < 0.005 (uncorrected) level combined 

with a minimum cluster size to achieve a corrected statistical significance of p < 0.05 after controlling 

for age, sex, education, AHI and ApoE4 status. Abbreviations: ACC (Anterior Cingulate Cortex), B 

(bilateral), L (left), MNI (Montreal Neurological Institute), mOFC (medial OrbitoFrontal Cortex), R 

(Right). 

 

 

Frequency 
band 

Corr Brain areas 
Cluster extent 

MNI 
coordinates 

T-values 
Nb of 
voxels 

mm3 x y z 

  GM volume       

Whole delta 
(0.5-4 Hz) 

+ L pre and post central gyri 
L middle cingulate cortex 
L inferior parietal lobule 
R middle frontal gyrus 
L ACC 
R lingual gyrus 
L fusiform gyrus and L 
hippocampus 
L middle occipital and 
temporal gyri 
B mOFC, R rectus and L ACC 
L middle frontal gyrus 
L lingual gyrus 
R middle and inferior 
temporal gyrus 

979 
1034 
313 
857 
769 
652 
793 

 
645 

 
1968 
447 
452 
338 

3304 
3490 
1056 
2892 
2595 
2201 
2676 

 
2177 

 
6642 
1509 
1526 
1141 

-52 
-9 

-52 
27 
-8 
10 
-32 

 
-39 

 
-6 

-38 
-8 
63 

-4 
-39 
-44 
42 
40 
-75 
-50 

 
-76 

 
21 
20 
-68 
-24 

32 
36 
39 
33 
18 
-6 
-8 
 

30 
 

-15 
44 
-2 

-16 

5.09 
5.02 
4.81 
4.76 
4.62 
4.32 
4.29 

 
4.26 

 
4.24 
3.94 
3.67 
3.66 

Slow delta  
(0.5-1 Hz) 

+ L hippocampus and L 
amygdala 
B ACC and mOFC 

597 
 

1191 

2015 
 

4020 

-18 
 

-4 

-2 
 

26 

-10 
 

-10 

4.54 
 

4.28 

Fast delta 
(1-4 Hz) 

- B ACC and mOFC 352 1188 3 32 -8 3.59 

Ratio 
slow delta

fast delta
  + B ACC and mOFC 723 2440 3 32 -8 4.07 

  Brain perfusion       

Slow delta  
(0.5-1 Hz) 

+ B ACC and mOFC 2806 9470 6 38 -2 3.96 

Ratio 
slow delta

fast delta
 + B ACC and mOFC 1119 3777 4 36 -3 3.54 
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Table 3. Results of voxel-wise multiple regression analyses between neuroimaging data and N3 

delta power calculated on frontal channels. 

 

All significant correlations were positive (+) for whole, slow delta and ratio between slow and fast 

delta power, and negative (-) for fast delta power. T-values and MNI coordinates are indicated for the 

peak of each cluster. Cluster p-values are presented at the p < 0.005 (uncorrected) level combined 

with a minimum cluster size to achieve a corrected statistical significance of p < 0.05 after controlling 

for age, sex, education, AHI and ApoE4 status. Abbreviations: ACC (Anterior Cingulate Cortex), B 

(bilateral), L (left), MNI (Montreal Neurological Institute), mOFC (medial OrbitoFrontal Cortex), R 

(Right). 

 

 

 

 

 

Frequency 
band 

Corr Brain areas 
Cluster extent 

MNI 
coordinates 

T-values 
Nb of 
voxels 

mm3 x y z 

  GM volume      

Whole delta 
(0.5-4 Hz) 

+ L inferior parietal cortex 
L superior frontal gyrus 
L middle cingulate cortex 
L middle frontal gyrus 
L middle temporal and occipital 
gyri, angular gyrus 
B rectus and mOFC 
L pre and post central gyri 
L lingual and fusiform gyri 
R frontal superior gyrus 
L hippocampus 
R lingual and fusiform gyri 

266 
247 

1237 
268 
557 

 
621 
368 
334 
473 
545 
503 

898 
834 

4175 
905 

1880 
 

2096 
1242 
1127 
1596 
1839 
1698 

-33 
-18 
-8 

-36 
-42 

 
3 

-50 
-30 
27 
-28 
27 

-48 
22 
-38 
20 
-64 

 
34 
-6 

-54 
42 
-15 
-56 

40 
54 
36 
42 
18 

 
-24 
32 
-6 
32 
-14 
-9 

4.66 
4.51 
4.41 
4.22 
4.15 

 
4.00 
3.98 
3.89 
3.82 
3.76 
3.60 

Slow delta  
(0.5-1 Hz) 

+ L hippocampus and amygdala 
R hippocampus, amygdala and 
putamen 
B ACC and mOFC 

527 
638 

 
728 

1779 
2153 

 
2457 

-18 
34 

 
3 

-2 
-20 

 
33 

-10 
-12 

 
-8 

4.33 
3.88 

 
3.85 

Fast delta 
(1-4 Hz) 

- B ACC and R mOFC 399 1347 3 32 -8 3.59 

Ratio 
slow delta

fast delta
 + B ACC and mOFC 566 1910 3 33 -8 3.93 

  Brain perfusion       

Slow delta  
(0.5-1 Hz) 

+ B ACC and mOFC 1777 5997 8 38 4 3.54 
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Figure 1. Flowchart of the inclusion process. Abbreviations: AHI (Apnea-Hypopnea Index), CPAP 

(Continuous Positive Airway Pressure), MRI (Magnetic Resonance Imaging), PET (Positron Emission 

Tomography). 
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Figure 2. Neuroimaging correlates of NREM sleep delta power. Results of voxel-wise multiple 

regressions showing clusters with significant associations between NREM sleep delta activity and GM 

volume (pink) or brain perfusion (cyan). Coordinates are indicated in the MNI space. All correlations 

were positive for whole delta, slow delta and ratio between slow and fast delta power (green) and 

negative for fast delta power (red). No significant cluster was found with the amyloid. Results are 

presented at the p < 0.005 (uncorrected) level combined with a minimum cluster size to achieve a 

corrected statistical significance of p < 0.05 after controlling for age, sex, education, AHI and ApoE4 

status. Spectral power was calculated in N2 and N3 artefact-free epochs on frontal channels (F3, Fz 

and F4) separately and the values were averaged across the three channels.  
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Figure 3. Neuroimaging correlates of N3 delta power. Results of voxel-wise multiple regressions 

showing clusters with significant associations between N3 delta activity and GM volume (pink) or 

brain perfusion (cyan). Coordinates are indicated in the MNI space. All correlations were positive for 

whole delta, slow delta and ratio between slow and fast delta power (green) and negative for fast 

delta power (red). No significant cluster was found with the amyloid. Results are presented at the p < 

0.005 (uncorrected) level combined with a minimum cluster size to achieve a corrected statistical 

significance of p < 0.05 after controlling for age, sex, education, AHI and ApoE4 status. Spectral power 

was calculated in N3 artefact-free epochs on frontal channels (F3, Fz and F4) separately and the 

values were averaged across the three channels. Two participants had no N3 epoch and were 

removed from this specific analysis.  
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Supplementary Table 1. Determination of minimal cluster sizes for each neuroimaging analyses. 

 

For each multiple regression analysis, minimal cluster size (k voxels) was determined using AlphaSim 

program, in order to achieve a corrected statistical significance of p < 0.05. The main analyses were 

performed on the entire cohort using EEG power calculated during NREM sleep on frontal channels 

(first rows). The other rows correspond to supplementary analyses on other EEG channels or during 

N3 and sensitivity analyses. 

  GM 
volume 

Brain 
perfusion 

Amyloid 
burden 

  
EN

TI
R

E 
C

O
H

O
R

T 

(n
 =

 1
2

7
) 

EEG power during NREM sleep    

Frontal EEG channels    

Whole delta 291 938 2553 

Slow delta 293 1025 2578 

Fast delta 262 1089 2630 

Ratio slow delta/fast delta 264 1015 2402 

Central EEG channels    

Whole delta 297 888 2621 

Slow delta 260 970 2429 

Fast delta 267 978 2723 

Ratio slow delta/fast delta 266 913 2491 

Parietal EEG channels    

Whole delta 297 961 2755 

Slow delta 264 903 2431 

Fast delta 304 1113 2746 

Ratio slow delta/fast delta 267 1133 2648 

Temporal EEG channels    

Whole delta 250 892 2617 

Slow delta 297 907 2549 

Fast delta 267 952 2558 

Ratio slow delta/fast delta 259 911 2737 

Occipital EEG channels    

Whole delta 259 1128 2560 

Slow delta 268 928 2570 

Fast delta 298 924 2767 

Ratio slow delta/fast delta 263 1058 2669 

EEG power during N3    

Frontal EEG channels    

Whole delta 245 905 2606 

Slow delta 302 1137 2522 

Fast delta 302 1137 2444 

Ratio slow delta/fast delta 306 1005 2419 

 

SU
B

G
R

O
U

P
 O

F 
P

A
R

TI
C

IP
A

N
TS

 

W
IT

H
 A

H
I 

< 
30

 
(n

 =
 9

1)
 

EEG power during NREM sleep    

Frontal EEG channels    

Whole delta 268 905 2819 

Slow delta 271 879 2681 

Fast delta 276 944 2659 

Ratio slow delta/fast delta 269 906 2656 
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Supplementary Figure 1. Glassbrain projections of voxel-wise analyses between GM volume and 

NREM sleep delta power calculated on different scalp regions. GM volume correlates of NREM sleep 

delta power were analyzed using frontal (F3, Fz, F4), central (C3, Cz, C4), parietal (P3, Pz, P4), 

temporal (T3, T4) and occipital (O1, O2) EEG channels to calculate delta power. All correlations were 

positive for whole delta, slow delta and ratio between slow and fast delta power (green) and negative 

for fast delta power (red). Results are presented at the p < 0.005 (uncorrected) level combined with a 

minimum cluster size determined by Monte-Carlo simulations using the AlphaSim program to achieve 

a corrected statistical significance of p < 0.05 after controlling for age, sex, education, AHI and ApoE4 

status.  
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Supplementary Figure 2. Glassbrain projections of voxel-wise analyses between neuroimaging and 

NREM sleep delta power in the subgroup of 91 participants with an AHI below 30. GM volume (A), 

brain perfusion (B) and amyloid burden (C) correlates of NREM sleep delta power. All correlations 

were positive for whole delta, slow delta and ratio between slow and fast delta power (green) and 

negative for fast delta power (red). Results are presented at the p < 0.005 (uncorrected) level 

combined with a minimum cluster size determined by Monte-Carlo simulations using the AlphaSim 

program to achieve a corrected statistical significance of p < 0.05 after controlling for age, sex, 

education, AHI and ApoE4 status. Spectral power was calculated in N2 and N3 artefact-free epochs on 

frontal channels (F3, Fz and F4) separately and the values were averaged across the three channels.  
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Supplementary Figure 3. Glassbrain projections of voxel-wise analyses between brain perfusion 

and NREM sleep delta power calculated on different scalp regions. Brain perfusion correlates of 

NREM sleep delta power were analyzed using frontal (F3, Fz, F4), central (C3, Cz, C4), parietal (P3, Pz, 

P4), temporal (T3, T4) and occipital (O1, O2) EEG channels to calculate delta power. All correlations 

were positive for whole delta, slow delta and ratio between slow and fast delta power (green) and 

negative for fast delta power (red). Results are presented at the p < 0.005 (uncorrected) level 

combined with a minimum cluster size determined by Monte-Carlo simulations using the AlphaSim 

program to achieve a corrected statistical significance of p < 0.05 after controlling for age, sex, 

education, AHI and ApoE4 status. 
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2.5 - Etude 3 : Sommeil et éveil des 
experts de la méditation 

 

 

Le troisième volet de cette thèse se focalise sur les effets de la méditation sur le sommeil et l'EEG 

d'éveil. De nombreux travaux ont étudié l'activité cérébrale mesurée en EEG au cours de l'éveil 

d'experts méditants. Des modifications ont été rapportées au cours de la pratique méditative, avec 

notamment une augmentation de la puissance spectrale dans les bandes de fréquence alpha et/ou 

thêta par rapport à l'état de repos (pour revues, Cahn & Polich, 2006; Fell et al., 2010). D'autres 

études suggèrent également des modifications en dehors de la pratique méditative. Il a par exemple 

été rapporté une puissance spectrale plus importante dans la bande alpha chez des experts 

méditants au repos par rapport à des individus non méditants (Aftanas & Golosheikin, 2003; Aftanas 

& Golosheykin, 2005; Khare & Nigam, 2000). Certains auteurs suggèrent que la méditation pourrait 

également modifier l'activité cérébrale pendant le sommeil (Dentico et al., 2016; Ferrarelli et al., 

2013). La méditation pourrait être bénéfique pour le sommeil en réduisant notamment le stress, 

l'anxiété et les ruminations (Rusch et al., 2019). Ce type d'intervention pourrait être particulièrement 

intéressant dans le contexte du vieillissement puisque la quantité et la qualité de sommeil diminuent 

avec l'âge (pour revue, Mander et al., 2017). Cependant, peu d'études ont investigué le sommeil 

d'experts méditants, et les résultats ne sont pas toujours concordants. Certains travaux rapportent 

une proportion de sommeil lent profond et de sommeil paradoxal plus importante chez des experts 

méditants par rapport à des individus non méditants (Maruthai et al., 2016; Pattanashetty et al., 

2010; Sulekha et al., 2006), alors que d'autres ne rapportent aucune différence concernant la 

proportion des différents stades de sommeil lors d'une nuit (Dentico et al., 2016; Ferrarelli et al., 

2013) ou d'une sieste (Solomonova et al., 2020). D'autres paramètres tels que la latence 

d'endormissement et la durée d'éveil après endormissement sont réduits chez des experts méditants 

(Maruthai et al., 2016). Néanmoins, les travaux publiés dans la littérature se limitent souvent aux 

paramètres d'architecture de sommeil. Les données d'analyses spectrales au cours du sommeil sont 



PARTIE EXPERIMENTALE : ETUDE 3 

165 

 

par exemple très rares dans cette population. Une puissance spectrale plus importante dans la bande 

gamma lors du sommeil lent a été observée chez des experts méditants (Ferrarelli et al., 2013) alors 

qu’une publication plus ancienne rapporte quant à elle une activité plus élevée dans les bandes thêta 

et alpha (Mason et al., 1997). 

Dans notre étude, nous avons comparé les mesures subjectives et objectives de sommeil ainsi que 

l'activité EEG au repos (3 min, les yeux fermés) des experts méditants du protocole Age-Well à celles 

des seniors non méditants avant les 18 mois d'intervention. L'enregistrement de l'activité EEG au 

repos n'étant pas implémenté au tout début du protocole, nous disposons de ces données pour 21 

experts méditants et 76 seniors contrôles. Concernant les enregistrements de sommeil, les experts 

méditants n'ont bénéficié que d'une seule nuit de polysomnographie alors qu'une nuit d'habituation 

a été rajoutée pour les seniors contrôles au cours du protocole. Afin d'éviter des biais liés à la 

présence d'une nuit d'habituation uniquement chez certains seniors contrôles, nous n'avons utilisé 

dans cette étude que les polysomnographies des participants n'ayant pas bénéficié d'une nuit 

d'habituation, soit 24 experts méditants et 47 seniors contrôles. Outre les paramètres d'architecture 

de sommeil, nous avons exploré la microstructure du sommeil (fuseaux de sommeil et ondes lentes) 

et réalisé des analyses spectrales et de complexité du signal EEG en sommeil lent (stades N2 et N3) et 

en sommeil paradoxal. Les mesures de complexité (complexité de Kolmogorov et permutation 

d'entropie dans les différentes bandes de fréquence) permettent de quantifier le caractère aléatoire 

du signal EEG et sont considérées comme un reflet du niveau de conscience (pour revue, Keshmiri, 

2020). Les analyses spectrales et de complexité ont également été réalisées sur les enregistrements à 

l'éveil au repos. Les différentes analyses ont révélé que la qualité subjective de sommeil ne diffère 

pas entre les experts méditants et les seniors contrôles. En termes d'architecture du sommeil, la 

durée de sommeil et la proportion de stade N2 sont plus importantes chez les experts méditants 

comparés aux contrôles. En revanche, la proportion de stade N1 est plus faible chez les experts 

méditants que chez les seniors contrôles. L'analyse des différents paramètres concernant les fuseaux 

de sommeil et les ondes lentes n'a montré aucune différence significative entre les deux groupes. 
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Concernant les analyses spectrales, nous constatons chez les experts méditants une puissance 

spectrale relative alpha plus importante en sommeil lent, une puissance spectrale relative thêta plus 

importante en sommeil paradoxal et une puissance spectrale relative delta inférieure à l'éveil au 

repos par rapport aux seniors contrôles. Enfin, nos analyses suggèrent une permutation d'entropie 

plus importante dans la bande thêta au cours du sommeil lent chez les experts méditants. Ces 

résultats pourraient notamment refléter un effet protecteur de la méditation sur la quantité de 

sommeil au cours vieillissement, un niveau de conscience plus important lors du sommeil lent et des 

modifications des processus de régulation émotionnelle ayant lieu au cours du sommeil paradoxal. 

Cette étude est actuellement en préparation. 
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Abstract 

A growing number of studies investigate the effects of meditation on brain activity. EEG changes 

have been described during the practice of meditation (state) using power and complexity metrics. 

Some studies have also revealed long-lasting EEG changes during wakefulness outside of the 

meditation practice (trait) but the analyses were often limited to power metrics. Besides, sleep data 

in expert meditators are scarce, not always consistent and often limited to sleep architecture. We 

investigated whether long-term meditation practice has an impact (outside of a formal session) on 

brain activity during resting-state wakefulness and sleep (NREM and REM sleep) using a series of 

comprehensive EEG metrics.  

Resting-state wakefulness EEG activity, polysomnography data and sleep questionnaires were 

collected in 27 expert meditators (mean age ± SD: 70.7 ± 5.0 years) and compared to a group of 

meditation naive controls (n = 76 for resting-state wakefulness, n = 47 for polysomnography, n = 135 

for sleep questionnaires, mean age ± SD: 69.3 ± 3.8 years). Slow waves and sleep spindles (slow and 

fast) were automatically detected in NREM sleep artefact-free epochs. Power and complexity 

analyses were performed during wakefulness, NREM and REM sleep periods.  

Subjective sleep quality was equivalent between groups. Sleep architecture was similar, except that 

expert meditators had a longer sleep duration (p = 0.023), a reduced %N1 (p < 0.001) and a higher 

%N2 (p < 0.001). The analysis of slow waves and sleep spindles did not reveal any significant 

difference between the two groups. Using a cluster-based permutation approach, EEG power 

analyses revealed that expert meditators mainly exhibited higher alpha power during NREM sleep 

(pcluster corrected = 0.036), higher theta power during REM sleep (pcluster corrected = 0.033), and lower delta 

power during resting-state wakefulness (pcluster corrected = 0.006) compared to controls. A trend was also 

found when analysing theta permutation entropy (PE) during NREM sleep suggesting a higher EEG 

complexity in this specific frequency band during NREM sleep in expert meditators (pcorrected = 0.066).  
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Taken together, our results suggest lasting changes in EEG activity in expert meditators, measured 

outside of formal meditation practice, that manifest during both resting-state wakefulness and sleep. 

 

Introduction 

Meditation can be defined as diverse emotional and attentional regulatory training regimes [1] and 

has received increasing interest in research during the last decades. This type of mental training is 

often depicted as a promising non-pharmacological intervention to improve well-being, reduce stress 

and anxiety [2]. Meditation interventions could be particularly relevant in the context of ageing [3,4] 

and neurodegenerative diseases such as Alzheimer’s disease (AD) [3,5]. A substantial number of 

studies have investigated electroencephalographic (EEG) modifications during the practice of 

meditation compared to resting-state (for reviews, [6,7]). Some studies have reported higher gamma 

power in parietal regions, which could reflect a more conscious and alert state [8–10]. However, the 

most consistent findings concerned the alpha and/or theta frequency bands. Compared to resting-

state, expert meditators exhibit higher power in these frequency bands during meditation practice 

[11–15]. As the attentional level can fluctuate during a meditation session, some studies have 

investigated the EEG activity related to self-report of internal mental states. Brandmeyer et al. [16] 

observed higher theta and alpha power during absorption in meditation compared to reported mind 

wandering episodes in expert meditators. When comparing mind wandering to breath focused 

periods in novice or meditation naive participants, similar results have been found regarding the 

alpha band [17,18] but a higher (instead of lower) theta activity was reported during mind wandering 

[17–19]. Moreover, EEG complexity (i.e., the degree of randomness in the EEG signal), a metric 

considered as an index of consciousness level [20], appears to be higher during breath focus states 

compared to mind wandering in novice practitioners [21]. Besides these effects observed during the 

formal meditation practice, another major issue is whether regular and long-standing meditation 

practice also induces lasting changes in EEG activity (i.e., occurring outside of formal meditation 

practice). These effects have been mainly investigated by comparing resting-state EEG activity 
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between expert meditators and meditation naive participants. Interestingly, some studies have 

reported EEG differences similar to those observed when comparing expert meditators at rest and 

during meditation (for review, [6]). Compared to meditation naive participants, expert meditators 

exhibit higher alpha power [22–24] and a higher ratio of gamma activity to slow oscillatory activity 

(4-13 Hz) [8] at rest, but complexity metrics have not been investigated so far.  

It has also been proposed that meditation practice could be beneficial for sleep (for reviews, [25,26]). 

Sleep is essential for well-being, emotion regulation and successful ageing (for reviews, [27,28]) but is 

impaired by stress, anxiety and ruminations [29]. By improving emotion abilities, meditation could 

then improve sleep quality. This could be particularly relevant in the context of ageing as sleep 

quality and quantity decrease with age (for review, [30]) and predict cognitive decline [31]. Indeed, it 

is estimated that 40 to 70% of older adults have chronic sleep problems [32]. Polysomnography 

recordings reveal an increase in sleep latency and sleep fragmentation, while deep sleep (N3) and 

slow waves are reduced [30]. Interestingly, some neuroimaging studies have reported that expert 

meditators exhibit higher grey matter volume and brain perfusion in the anterior cingulate, frontal 

and prefrontal cortices [33–35], where sleep slow waves are generated [36]. Studies comparing sleep 

of expert meditators and meditation naive participants often limit their analyses to sleep 

architecture, and findings are not always consistent. While some studies have reported a higher 

proportion or duration of N3 and REM sleep in expert meditators [37–39], other found no differences 

in the proportion of sleep stages across the night [40,41] or during a nap [42]. Less nocturnal 

wakefulness estimated using wake after sleep onset and a reduced sleep latency has also been 

reported [39] but other authors have rather found higher nocturnal wakefulness, no difference in 

sleep latency and a decrease in total sleep time [40]. Regarding spectral analyses, one study have 

reported higher parieto-occipital gamma activity during NREM sleep in expert meditators [40]. 

Overall, studies are very heterogeneous and do not fully explore sleep features. The literature lacks 

data of subjective sleep assessments and analyses of spectral power, sleep oscillations (such as 

spindles and slow waves) and EEG complexity. 
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The aim of the present study was to investigate the effects of a long-term meditation practice on 

resting-state wakefulness activity and sleep (both NREM and REM sleep) in cognitively unimpaired 

older adults. We compared sleep quality of expert meditators and meditation naive controls using 

sleep questionnaires and ambulatory polysomnography allowing to assess sleep architecture and 

microstructure. Spectral and complexity analyses were also performed during resting-state 

wakefulness and sleep. We hypothesized that long-lasting meditation practice will induce changes in 

both resting-state wakefulness and sleep EEG activity. Notably, some of the sleep parameters 

affected by ageing (such as sleep duration and the proportion of deep sleep) would be preserved in 

expert meditators compared to controls, leading to fewer sleep complaints. 

 

Material and methods 

Participants 

Twenty-seven cognitively unimpaired expert meditators ([65-84 years], mean ± SD: 70.7 ± 5.0 years, 

10 women) and a group of 135 meditation naive controls cognitively unimpaired ([65–83 years], 69.3 

± 3.8 years, 83 women) were recruited. Meditation naive participants were recruited in Caen and its 

surroundings. Expert meditators were recruited in Europe and came to Caen to undergo the 

experiments. All participants were included in the Age-Well randomized clinical trial (RCT) of the 

Medit-Ageing European project sponsored by the French National Institute of Health and Medical 

Research ("Institut National de la Santé et de la Recherche Médicale", Inserm). Only the baseline data 

of this RCT were analyzed. Detailed inclusion criteria are described in Poisnel et al. [43] and Lutz et al. 

[44]. In brief, all participants were cognitively unimpaired older individuals (aged ≥ 65 years), with no 

major neurological or psychiatric disorder, no chronic or acute unstable illness, and no current or 

recent medication that may interfere with cognitive functioning and sleep quality (including 

antidepressants, anxiolytics and benzodiazepines). None of the participants had a Mini-Mental State 

Examination (MMSE [45]) score < 26. Besides, expert meditators have practiced mindfulness 
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meditation and loving-kindness and compassion meditation for at least 10 000 hours in their lifetime. 

Their meditation practice had to be regular (i.e., at least 6 days a week for at least 45 minutes) and 

include at least 6 cumulative months spent in retreat. Participants meeting inclusion criteria 

performed a cognitive assessment, an EEG resting-state-wakefulness recording and a 

polysomnography. They also filled questionnaires to assess their depression symptoms (Geriatric 

Depression Scale (GDS) [46]), anxiety trait (State-Trait Anxiety Inventory B (STAI-B) [47]), subjective 

sleep quality (Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) [48]), insomnia symptoms (Insomnia Severity 

Index (ISI) [49]), and daytime sleepiness (Epworth Sleepiness Scale (ESS) [50]). 

All participants gave their written informed consent prior to the examinations, and the Age-Well RCT 

was approved by the ethics committee (CPP Nord-Ouest III; trial registration number: EudraCT: 2016-

002441-36; IDRCB: 2016-A01767-44; ClinicalTrials.gov Identifier: NCT02977819). 

 

Waking and sleep recordings  

Recording of resting-state wakefulness EEG activity and polysomnography (PSG) were performed 

using a portable recording device (Siesta®, Compumedics, Australia). Each participant came to the 

laboratory in the afternoon. Twenty EEG electrodes were placed over the scalp (Fp1, Fp2, F3, F4, F7, 

F8, Fz, C3, C4, Cz, T3, T4, P3, P4, Pz, O1, O2, vertex ground and a bi-mastoid reference) according to 

the international 10–20 system, with impedances kept below 5 kΩ. Respiratory movements, airflow, 

and oxygen saturation were recorded respectively with thoracic and abdominal belts, nasal and oral 

thermistors, and a finger pulse oximeter. Due to technical issues, PSG data were not exploitable for 3 

expert meditators. 

A 3-min resting-state EEG recording was performed after the placement of PSG electrodes. 

Participants were instructed to keep their eyes closed, relax and avoid movement without falling 

asleep during the recording. As this task was implemented in the course of the Age-Well RCT, data 

are only available for 21 expert meditators and 76 meditation naive controls.  
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Expert meditators slept at the hotel and controls at home. All came back to the laboratory the next 

day to remove the PSG device. Due to organizational constraints, all experts had only one night of 

PSG recording. Forty-seven meditation naive controls had also only one night of PSG recording, and 

88 had a habituation night before the PSG recording. To avoid bias and match the sleep recording 

conditions between the two groups, we only analyzed the data of the 47 meditation naive 

participants (those who did not have a habituation night).  

The EEG signal was digitalized at a sampling rate of 256 Hz. High-pass and low-pass filters were 

applied, respectively at 0.3 Hz and 50 Hz. 

 

Waking and sleep analyses 

Sleep architecture 

Sleep recordings were visually scored in 30-second epochs following the recommended standard 

criteria of the American Academy of Sleep Medicine [51]. Standard parameters of sleep architecture 

were obtained such as sleep latency, total sleep time (TST, in minutes), wake after sleep onset, sleep 

efficiency (100 x time asleep/time awake), the proportion of each sleep stage (N1, N2, N3 and REM 

sleep, expressed as % of TST) and the apnea-hypopnea index (AHI, number of respiratory 

events/hour of sleep).  

 

EEG preprocessing 

EEG preprocessing, sleep oscillation detection and power analyses were carried out using Matlab and 

the free and open-source toolbox Sleeptrip (https://github.com/Frederik-D-Weber/sleeptrip; RRID: 

SCR_017318) based on FieldTrip functions (http://fieldtriptoolbox.org; RRID: SCR_004849) [52]. In 

line with some recent recommendations for sleep research in older adults [53], we considered N2 

and N3 sleep stages as a continuum. NREM sleep (i.e., N2 and N3), REM sleep and resting-state 
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wakefulness analyses were performed separately. For REM sleep epochs and resting-state 

wakefulness recording, an independent component analysis (ICA) was performed for all subjects to 

remove the ocular artefacts (and ECG artefacts for some subjects) on EEG signals. The EEG data of all 

subjects were visually checked after the ICA. REM sleep data were not analyzed for one meditation 

naive control because of important EOG artefact despite the ICA procedure. The resting-state 

wakefulness data of another meditation naive participant were excluded because of an artefact 

clearly identifiable on the spectrogram (high peak at 4 Hz). For NREM sleep epochs, an ICA was 

performed for one expert meditator and two meditation naive older adults to remove the ECG 

artefacts on EEG signals, and the EEG data of these two subjects were also visually checked after the 

procedure. Data were then epoched into 5-s bins. All recordings were visually inspected and the 5-s 

epochs containing manually identified EEG artefacts or arousals were rejected. Channels with 

artefacts affecting a majority of the recording were removed.  

 

Spindle and slow wave detection 

Slow and fast spindles, as well as slow waves were automatically detected in artefact-free NREM 

sleep epochs using validated algorithms used in previous publications [54–56] and based on the 

study by Mölle et al. [57].  

As spindle frequency can differ between participants [58–60], we used a subject-specific frequency 

band. NREM sleep power spectra were calculated for all the electrodes of each subject. The 

individual peak frequency in slow spindle range was visually identified on frontal channels (mean ± 

SD: 10.3 ± 0.7 Hz) and taken as the slow spindle center frequency. The same procedure was applied 

for fast spindle using centro-parietal channels (13.6 ± 0.5 Hz). Spindle peaks were clearly identifiable, 

except for one expert meditator who did not exhibit a clear fast spindle peak and nine participants 

(five expert mediators and four controls) who did not have a clear slow spindle peak. These 

participants were removed from the corresponding analyses. To detect slow spindles, the EEG signal 
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was filtered with a band-pass width of 2 Hz centered on the slow spindle center frequency (two-pass 

FIR filter). The root mean square (RMS) signal was calculated using 0.2-s windows for the entire 

recording and smoothed by a moving average (0.2-s window). A slow spindle was detected if the 

smoothed RMS signal exceeded an individual amplitude threshold (1.5 times the standard deviation 

of the filtered signal) for 0.5–2 s. The same procedure was applied for fast spindles using the 

individual fast spindle frequency. Spindles with amplitude higher than 120 µV were excluded. A visual 

inspection was performed in a subgroup of participants to check the validity of slow and fast spindle 

detection. Spindle mean peak-to-trough amplitude, duration, average oscillatory frequency, and 

density (number of spindles per artefact-free N2 and N3 sleep minute) were calculated for each 

participant and channel. As slow spindles mainly occur in the frontal region and fast spindles in the 

centro-parietal region [59,61,62], we focused our analyses on the channels covering these areas. 

Slow spindle measures were calculated separately on the frontal channels (F3, Fz and F4) and the 

corresponding measures (density, amplitude, duration, frequency and slow spindle trains) were then 

averaged. The same procedure was applied for fast spindles on centro-parietal channels (C3, Cz, C4, 

P3, Pz and P4). 

Slow wave detection was performed after applying high-pass and low-pass filters at a cut off 

frequency of 0.5 Hz and 3.5 Hz (- 3 dB cutoff, two-pass 4th order IIR Butterworth). All the consecutive 

positive-to-negative zero crossings were identified and marked as putative slow wave if their 

durations corresponded to a frequency between 0.5 and 1.11 Hz. Putative slow wave with a negative 

down-peak > -15 µV, a positive up-peak < 10 µV or an amplitude > 600 µV were discarded. Only slow 

waves with a down-peak potential < 1.25 of the mean down-peak potential and an amplitude > 1.25 

of the mean amplitude of all other putative slow waves within this channel were kept waves. 

Regarding the frontal distribution of slow waves [63], we focused our analyses on the channels 

covering this area (F3, Fz and F4). Slow waves were separately detected on these frontal channels 

and the corresponding measures (density, amplitude, duration and frequency) were then averaged. 
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Power analyses 

EEG spectral power was computed in artefact-free NREM sleep, REM sleep and resting-state 

wakefulness epochs. Power spectral analyses were performed on continuous 4-s segments (50% 

overlap) and were tapered using a Hanning window. A fast Fourier Transform was applied. The 

power spectra were averaged across all segments (Welch’s method) and normalized by the effective 

noise bandwidth. We calculated mean power in delta (0.5-4 Hz), theta (4-8 Hz), alpha (8-12 Hz), 

sigma (12-15 Hz), beta (15-25 Hz) and gamma (25-40 Hz) frequency bands during NREM and REM 

sleep and in delta (0.5-4 Hz), theta (4-8 Hz), alpha (8-13 Hz), beta (13-25 Hz) and gamma (25-40 Hz) in 

resting-state wakefulness, and normalized it by total power. 

 

EEG complexity 

EEG complexity analyses were carried out using Python, the free and open-source toolbox MNE [64] 

and NICE tools (https://github.com/nice-tools/nice). Kolmogorov and permutation entropy (PE) were 

computed in artefact-free NREM sleep, REM sleep and resting-state wakefulness epochs. 

Kolmogorov (or algorithmic) complexity estimates the overall complexity of a sequence based on its 

compressibility. PE computes Shannon’s entropy of a signal transformed into a sequence of discrete 

symbols [65]. To do so, sub-vectors of the signal are considered. Sub-vectors are composed of n 

elements separated by tau samples. Each sub-vector is associated with a unique symbol, based solely 

on the ordering of its n signal amplitudes. Thus, there are n! possible vectors, representing n! distinct 

categories of signal variations. The probability of each symbol is estimated and PE is computed by 

applying Shannon’s formula to the probability distribution of the symbols. As the parameter tau is 

the number of samples between each element of the sub-vectors, it defines a frequency-specific 

window of sensitivity for the value of PE computed. To compute PE, we chose parameters used in 

previous publications [66–68] (n = 3 and tau = [16, 8, 4 or 2 time samples]) that have been shown to 

be sensitive to frequency ranges overlapping respectively delta, theta, alpha-sigma and beta-gamma 
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bands. Kolmogorov and PE in each frequency band were calculated for all 5s-epoch of each channels 

and were then averaged to have a unique value for each measure in each condition (NREM sleep, 

REM sleep and resting-state wakefulness). 

 

Statistical analyses 

All statistical analyses were performed using R (version 4.1.0; R Project for Statistical Computing; 

http://www.r-project.org), except for cluster-based permutation approach testing which was 

performed using FieldTrip in Matlab R2018b. The threshold for statistical significance was set at         

p < 0.05 and was two-tailed. Group comparisons for demographic variables were assessed using a 

Chi2 test for categorical variables and a t-test or a non-parametric Wilcoxon signed-rank test for 

continuous variables depending of their normal distribution evaluated with Shapiro-Wilk test. 

Between group differences for sleep questionnaires, sleep architecture, sleep microstructure and 

complexity were tested using two-way type-II ANOVAs to account for age and sex. Between-group 

differences in spectral power were assessed using a cluster-based permutation approach derived 

from Maris & Oostenveld [69]. For each analysis (i.e., for each frequency band in each state), the t 

and p-values were calculated for each electrode. Candidate clusters were defined as neighbouring 

electrodes with p-value below 0.025 (cluster alpha) and their cluster statistics was defined as the 

sum of the t-values of all the corresponding electrodes. Data were then shuffled between groups to 

create 5000 permutated datasets. For each permuted dataset, the candidate cluster with the 

maximal absolute cluster statistics was identified, forming a null distribution. The cluster statistics of 

candidate clusters from the real dataset was compared to the null distribution. A Monte Carlo p-

value was derived from this comparison. Power and complexity between-group comparisons were 

Bonferroni-corrected to account for comparisons in the three states (wakefulness, NREM and REM 

sleep). We also performed comparisons between vigilance states for the different complexity metrics 

using Tukey tests. 
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Results 

Participants’ characteristics 

Participants’ characteristics are summarized in Table 1. Expert meditators had an extensive practice 

of formal meditation during their life (median = 28 675 h). Expert meditators and controls did not 

differ in age, MMSE score, depressive symptoms and trait anxiety (all p-values > 0.05). However, sex 

ratio was statistically different between the two groups (p = 0.03) with a higher proportion of men in 

the expert meditator group and more women in the control group. Expert meditators had also a 

higher education level (p = 0.005).  

 

Sleep questionnaires, sleep architecture and microstructure 

Subjective and objective sleep characteristics are summarized in Table 2. Sleep questionnaires 

revealed no significant difference in subjective rating of sleep quality (PSQI), insomnia symptoms (ISI) 

and daytime sleepiness (ESS) between expert meditators and controls (all p-values > 0.05). However, 

some parameters of sleep architecture differed. Compared to meditation naive controls, expert 

meditators had a higher total sleep time (p = 0.023), a lower proportion of N1 (p < 0.001) and a 

higher proportion of N2 (p < 0.001). However, sleep latency, wake after sleep onset, sleep efficiency, 

the AHI and the proportion of N3 and REM sleep did not differ between groups (all p-values > 0.05). 

Expert meditators and naive controls also did not differ for the density and characteristics 

(amplitude, duration and frequency) of slow waves, slow and fast spindles (all p-values > 0.05).  

 

Spectral power in sleep and resting-state wakefulness 

For each EEG electrode, we compared EEG power between expert meditators and controls during 

resting-state wakefulness, NREM sleep and REM sleep. As one meditation naive control did not 

exhibit any epoch of REM sleep, this participant was removed from the analyses concerning this 
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sleep stage. A cluster-based permutation approach revealed that expert meditators had a lower delta 

power in a large cluster covering the majority of the scalp (pcluster corrected = 0.006) during resting-state 

wakefulness (Figure 1A). During sleep, expert meditators exhibited higher alpha power during NREM 

sleep (pcluster corrected = 0.036) and higher theta power during REM sleep (pcluster corrected = 0.033) in 

fronto-central clusters (Figure 1B). 

 

Complexity in sleep and resting-state wakefulness 

We also analyzed EEG complexity using two complementary algorithms that enabled us to assess 

complexity with a global approach (using Kolmogorov complexity) and in different canonical 

frequency band (using PE). As expected, all EEG complexity metrics were lower in NREM sleep 

compared to REM sleep and wakefulness (all p-values < 0.005), and were lower in REM sleep 

compared to wakefulness (all p-values < 0.005). After Bonferroni correction for between-group 

comparisons in each state, only a trend was found in PE in theta band during NREM sleep (pcorrected = 

0.066, Figure 2 and Table 3), suggesting a potential higher complexity (i.e., a more unpredictable 

distribution) in this specific frequency band in expert meditators compared to controls. 

 

Discussion 

We investigated the trait differences between expert meditators and controls during both 

wakefulness (resting-state) and sleep (NREM and REM sleep) using a series of comprehensive metrics 

(sleep questionnaires, architecture, microstructure, EEG power and complexity). While the two 

groups were similar in terms of subjective sleep assessments, objective measures revealed some 

differences in sleep architecture (higher total sleep time and %N2, lower %N1 in expert meditators) 

and spectral power (higher alpha power in NREM sleep and higher theta power in REM sleep). A 
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trend for theta PE was also found in NREM sleep. Regarding resting-state wakefulness, delta power 

was significantly lower in expert meditators compared to controls.  

 

Effect of long-term meditation practice on resting-state wakefulness  

An increase in alpha activity is the most consistent finding reported when comparing EEG activity at 

rest and during meditation practice [6,7], potentially reflecting a higher state of internal attention 

[14]. Previous studies during resting-state wakefulness have also reported a higher alpha power in 

expert meditators compared to meditation naive controls [22–24], suggesting that regular long-

standing meditation may induce enduring changes in EEG activity that persist even outside formal 

meditation sessions. However, the duration of EEG recordings analyzed in these studies was often 

very short (24 s in [23,24] and 2 min in [22]) and the participants included were 30 years younger 

than in our cohort. We investigated between-group differences in alpha power by analyzing 3-min 

EEG recordings during resting-state wakefulness of seniors older than 65 years. T-values were 

positive in all channels (reflecting higher values in expert meditators) but these differences were not 

significant. Interestingly, EEG alpha rhythm at rest appears to be inversely related to delta activity in 

healthy seniors [70]. Despite no significant between-group differences in the alpha band, we report a 

lower widespread delta power during resting-state wakefulness in expert meditators compared to 

meditation naive controls. Growing evidence has revealed the existence of sleep-like slow waves 

during wakefulness which overlap with the delta and theta frequency bands in rodents [71] and 

humans [72–75]. Their occurrence increases after sleep deprivation and is temporally associated with 

errors in several types of task [71–74]. Moreover, sleep-like slow waves predict lapses of attention 

[75]. During a task, their occurrence correlates with mind-wandering (task unrelated-thoughts) [76] 

and mind blanking (pause in the flow of thoughts described as a feeling of empty mind) [77]. The 

awareness and the redirection of the flow of thoughts are central to the practice of mindfulness 

meditation. Common exercises involve maintaining attention on a chosen object by constantly 
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monitoring the quality of attention, recognizing when the flow of thoughts wanders and refocusing 

the attention to the chosen object [1]. As the level of expertise increases, the degree of effort 

required to maintain this sustained attention during meditation practice decreases. The ability to be 

mindful of the flow of thoughts outside of formal meditation practice also develops, which could 

then reduce EEG activity in the frequencies of sleep-like slow waves, including the delta band. 

Interestingly, delta power at rest increases along the AD continuum [70,78]. In MCI (mild cognitive 

impairment) and AD patients, cortical sources of resting delta rhythm are negatively related to 

immediate memory performance requiring focused attention [79] and with frontal white matter 

volume [80]. Higher delta power at rest is also associated with greater amyloid burden in amyloid 

positive individuals [81]. Our results suggest that effects of longstanding meditation practice on 

resting-state EEG could be more prominent in the delta band in expert meditators older than 65 

years. Lower delta activity during resting-state wakefulness in this population might then reflect a 

protective effect of long-term meditation practice against AD pathophysiological processes.  

Besides, growing evidence suggest that EEG complexity at rest decreases along the AD continuum 

(for review, [82]) and low EEG complexity at rest has been associated with greater amyloid burden in 

amyloid positive individuals [81]. Some studies have also investigated the EEG complexity during 

meditation. Lu et al. [21] used a paradigm in which novice meditators practiced a breath-focused 

meditation and were repeatedly interrupted to assess their mental state. Compared to breath-

focused state, EEG complexity (assessed using different metrics than used in the present study (e.g., 

Higuchi's fractal dimension, Lempel-Ziv complexity and sample entropy)) was lower during mind-

wandering periods, reflecting an increase in signal predictability. Other studies found an increase in 

EEG complexity during meditation compared to resting-state [84,85], but opposite results have also 

been reported [86]. These discrepant results might be explained by the large diversity of complexity 

metrics used. Of note, the comparison of EEG complexity at rest between expert meditators and 

meditation naive individuals has never been investigated. Here, we report no significant differences 

between groups in EEG complexity assessed by Kolmogorov complexity and PE during resting-state 
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wakefulness. This suggests that the effects of long-term meditation practice on resting-state EEG are 

most prominent when using spectral power data. 

 

Effect of long-term meditation practice on sleep  

Contrary to our hypotheses, we did not observe any difference in subjective sleep quality between 

expert meditators and controls. However, the analysis of polysomnography data revealed a longer 

sleep duration and a reduced proportion of N1, the lighter sleep stage. Importantly, ageing is 

accompanied by a reduction of sleep duration and an increase in N1 sleep [87]. Besides, shorter sleep 

duration has been associated with greater amyloid burden [88,89] and cortical thinning [90,91]. 

These results suggest a positive effect of longstanding meditation practice to reduce some age-

related sleep changes. Other studies have reported no difference in sleep duration [37–39,41], or 

even lower objectively measured sleep duration in expert meditators [40,92]. However, the 

participants included in these studies were 15 to 30 years younger than in our cohort. The potential 

protective effect of meditation on sleep duration may thus be present only at older ages, when the 

age-related decrease in sleep duration is more pronounced.  

Besides, some studies have reported a higher proportion of N3 and REM sleep in Vipassana 

practitioners [37–39] but these differences were not replicated in mindfulness and loving-kindness 

and compassion meditators [40,41]. The lack of between-group differences regarding the proportion 

of these sleep stages also reported in the present study suggests that the effect of meditation on 

sleep may depend on the type of meditation practiced. As N3 is defined by the presence of slow 

waves on the EEG signal, analyzing the density and characteristics of slow waves during NREM sleep 

may be a more sensitive way to assess NREM sleep depth. To the best of our knowledge, we are the 

first to have applied this approach in expert meditators. We showed that the density and 

characteristics (amplitude, duration and frequency) of slow waves were similar in expert meditators 
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and meditation naive controls. In line with these results, spectral analyses also revealed no significant 

differences in delta power during NREM sleep. Combined with architectural analyses, these more 

fine-grained analyses suggest that longstanding meditation practice has no effect on the age-related 

decrease in N3 and on slow wave characteristics.  

Nonetheless, we found a higher relative alpha (8-12 Hz) power during NREM sleep in expert 

meditators compared to controls. Interestingly, one study reported higher relative power between 6 

and 10 Hz during NREM sleep in practitioners of transcendental meditation who reported higher 

states of consciousness during sleep [93]. Although our study did not include questionnaires about 

mental state to evaluate consciousness during sleep, we analyzed EEG complexity, which is 

considered to reflect the level of consciousness (for review, [20]). Indeed, higher neural complexity 

has been associated with richer phenomenological contents [94,95] while lower neural complexity 

has been reported in vegetative and minimally conscious state [67], anesthesia [96,97], epileptic 

seizure [98,99] and sleep [99–102]. For the first time, we performed EEG complexity analyses on 

sleep data collected in expert meditators. EEG complexity was lower in NREM sleep compared to 

REM sleep and also lower during REM sleep compared to wakefulness, whatever the metrics used in 

both expert meditators and controls. Regarding between-group comparisons, a higher EEG 

complexity in expert meditators during NREM sleep compared to controls could support the 

hypothesis of a higher level of consciousness in expert meditators during this state. While no 

between-group differences were found in Kolmogorov complexity and PE during REM sleep, we 

found a trend in favor of higher PE in theta band in expert meditators during NREM sleep. 

Interestingly, alpha power and PE in the theta band are indicative of the state of consciousness in 

vegetative and minimally conscious state [67]. This suggests that the specificity of power and 

complexity differences found in NREM sleep (if between-group difference in theta PE is confirmed by 

future studies) may indicate a higher level of consciousness in expert meditators during this state. 
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We also investigated sleep spindles which are known to play a key role in memory consolidation 

[103,104] and sleep maintenance [105,106]. These sleep oscillations are altered in older adults [107–

109] and in patients with AD [110–112]. No differences in the density and characteristics of slow and 

fast spindles were found between expert meditators and naive controls. To our knowledge, only the 

study by Solomonova et al. [42] has investigated the effect of meditation practice on spindle density. 

They reported a lower density of slow spindles on occipital channels and no differences for fast 

spindles. However, many aspects of the experimental design and spindle detection differ from the 

methodology we used (nap paradigm, younger participants with lower meditation expertise, spindle 

detection only during N2 with fixed frequency bands…) potentially explaining the diverging results. 

Finally, spectral analyses during REM sleep revealed a higher fronto-central theta power in expert 

meditators. Studies in animals suggest a role of hippocampal theta activity during REM sleep in 

strengthening of emotional memories (for review, [113]). However, the literature on theta activity 

and its roles during REM sleep in humans is scarcer. Intracranial recordings in epilepsy patients have 

revealed that theta rhythm during REM sleep is also present in humans in the hippocampus [114] 

and in several cortical regions, notably the dorsolateral prefrontal cortex and the anterior cingulate 

cortex [115]. Some studies have reported a positive association between theta activity over frontal 

and central EEG channels during REM sleep and emotional memory consolidation in adults [116] and 

in children [117], i.e. in the same region as our significant cluster. Regulation of emotional content is 

a major part of meditation practice. A strong expertise in meditation may have improved emotion 

regulation abilities, strengthening emotional processes occurring during REM sleep and leading to an 

increase in theta activity. This hypothesis would require further investigation and experimental 

procedures with emotional material presented before and after the polysomnography night. 
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Strengths and limitations 

To investigate the effects of longstanding meditation training (> 10 000 h of training during lifetime) 

outside of formal practice, we analyzed EEG data collected during not only resting-state wakefulness 

but also during NREM and REM sleep. Another strength of this study is that we compared expert 

meditators to meditation naive participants on a wide range of highly complementary measures 

(questionnaires, sleep architecture, sleep oscillations detection, spectral power and complexity 

analyses).  

However, this study has a few limitations. The sample size of the expert meditator group was 

moderate, but this number is still large considering their high level of expertise. The sex ratio differed 

between expert meditators and meditation naive controls. A longer EEG recording at rest would have 

also enable to investigate sleep-like slow waves during wakefulness to complement spectral 

analyses.   

 

Conclusion 

Overall, this study revealed reduced delta activity during resting-state wakefulness in expert 

meditators compared to meditation naive controls. Between-group differences were also observed 

during sleep. While no differences on subjective sleep assessments were found, objective 

measurements revealed a longer sleep duration and a lower proportion of light sleep (N1), which 

could indicate a reduction of age-related effects on these sleep parameters in expert meditators. 

Finally, greater spectral power in both NREM (alpha band) and REM sleep (theta band) were found in 

expert meditators compared to meditation naive controls. These spectral differences might reflect a 

higher level of awareness during sleep and modulations of emotional regulation processes in expert 

meditators, but further studies are warranted to confirm these hypotheses.  
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Figures and tables 

 

Table 1. Demographic characteristics and between-group differences. 

 Expert meditators Meditation 
naive controls 

P value Effect size 

Age (year) 70.7 ± 5.0 69.3 ± 3.8 0.17 0.34 a 

Sex ratio (M/F) 17/10 52/83 0.03 2.7 b 

Education 15.2 ± 3.3 13.16 ± 3.1 0.005 0.65a 

STAI-B 32.2 ± 8.3 34.6 ± 7.0 0.12 0.32a 

GDS 1.22 ± 1.25 1.28 ± 1.74 0.67 0.035a 

MMSE  28.9 ± 1.0 29.0 ± 1.0 0.55 0.11 a 

Median formal meditation 
practice in life (h) 

28 675  N/A N/A N/A 

Range of formal meditation 
practice in life (h) [min – max] 

[10 184 – 164 250] N/A N/A N/A 

 

Demographic data are presented as mean ± SD for the 27 expert meditators and the 135 meditation 
naive controls. Between-group differences were evaluated using non-parametric Wilcoxon signed-
rank test for continuous variables not normally distributed (age, education, GDS and MMSE), 
parametric Student t test for continuous variable normally distributed (STAI-B) and with Chi2 test for 
categorical variable (sex). Effect sizes were estimated with aCohen’s d (for age, education, STAI-B, 
GDS and MMSE) and bodd-ratio (for sex). Abbreviations: F (female), GDS (Geriatric Depression Scale), 
M (male), MMSE (Mini-Mental State Examination), N/A (not applicable), SD (standard deviation), 
STAI-B (State-Trait Anxiety Inventory, part B).  
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Table 2. Subjective and objective sleep characteristics and between-group differences. 

 Expert 
meditators 

Meditation 
naive controls 

P value Effect size 

Sleep questionnaires †     

PSQI 4.6 ± 2.8 4.9 ± 3.1 0.79 0.0005 

ESS 6.1 ± 3.5 5.2 ± 3.3 0.16 0.012 

ISI 6.9 ± 5.6 6.7 ± 5.0 0.49 0.003 

Sleep architecture ‡     

TST (min) 396.8 ± 57.4 361.5 ± 68.6 0.023 0.075 

Sleep latency (min) 15.2 ± 11.6 20.1 ± 12.7 0.17 0.029 

WASO (min) 97.9 ± 57.2 94.4 ± 52.6 0.31 0.016 

Sleep efficiency (%) 78.2 ± 10.7 80.0 ± 10.4 0.33 0.014 

AHI (nb/h) 22.3 ± 10.3 24.8 ± 17.1 0.27 0.021 

N1 (% of TTS) 9.5 ± 3.8 16.6 ± 9.9 < 0.001 0.20 

N2 (% of TTS) 56.9 ± 7.7 48.8 ± 7.8 < 0.001 0.18 

N3 (% of TTS) 15.1 ± 5.9 17.5 ± 9.6 0.49 0.007 

REM sleep (% of TTS) 18.5 ± 5.6 17.1 ± 6.6 0.18 0.027 

Sleep microstructure ‡     

Slow wave density (/NREM sleep min) 2.18 ± 0.80 2.31 ± 0.85 0.95 <0.0001 

Slow wave amplitude (µV) 115.3 ± 30.5 112.9 ± 24.4 0.20 0.024 

Slow wave duration (s) 1.23 ± 0.05 1.26 ± 0.07 0.17 0.028 

Slow wave frequency (Hz) 0.81 ± 0.03 0.80 ± 0.05 0.21 0.023 

Slow spindle density (/NREM sleep min) 3.63 ± 0.61 3.53 ± 0.71 0.66 0.003 

Slow spindle amplitude (µV) 25.6 ± 8.0 23.1 ± 6.5 0.07 0.054 

Slow spindle duration (s) 0.78 ± 0.05 0.76 ± 0.04 0.13 0.038 

Slow spindle frequency (Hz) 9.89 ± 0.57 10.03 ± 0.79 0.41 0.011 

Fast spindle density (/NREM sleep min) 4.16 ± 0.9 4.31 ± 0.7 0.48 0.008 

Fast spindle amplitude (µV) 19.61 ± 6.74 18.47 ± 5.25 0.16 0.030 

Fast spindle duration (s) 0.76 ± 0.04 0.75 ± 0.04 0.34 0.014 

Fast spindle frequency (Hz) 13.15 ± 0.55 13.31 ± 0.46 0.16 0.029 
 

Data are presented as mean ± SD. Sleep questionnaire † data are given for the 27 expert meditators 
and the 135 meditation naive controls. Sleep architecture ‡ and sleep microstructure ‡ data are given 
for the 24 expert meditators and the 47 meditation naive controls without habituation PSG night. 
Between-group differences for sleep architecture were tested using two-way ANOVA to account for 
age and sex. TST was also added as a covariate for WASO as it is expressed in minutes and TST differ 
between groups. Effect sizes were estimated with partial eta squared. Abbreviations: AHI (apnea-
hypopnea index), SD (standard deviation), TST (total sleep time), WASO (wake after sleep onset). 
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Table 3. Complexity measures and between-group differences. 

 Expert meditators Meditation 
naive controls 

P value 
corrected 

Effect size 

Resting-state wakefulness     

Kolmogorov complexity 0.582 ± 0.015 0.581 ± 0.016 1 0.002 

PE delta 0.930 ± 0.012 0.923 ± 0.010 0.11 0.048 

PE theta 0.969 ± 0.013 0.965 ± 0.015 1 0.007 

PE alpha-sigma 0.913 ± 0.029 0.925 ± 0.024 0.19 0.038 

PE beta-gamma 0.889 ± 0.032 0.889 ± 0.034 1 0.005 

REM sleep     

Kolmogorov complexity 0.507 ± 0.012 0.509 ± 0.012 1 0.004 

PE delta 0.929 ± 0.005 0.926 ± 0.006 0.68 0.022 

PE theta 0.925 ± 0.010 0.923 ± 0.012 1 0.003 

PE alpha-sigma 0.892 ± 0.015 0.895 ± 0.013 1 0.013 

PE beta-gamma 0.858 ± 0.024 0.863 ± 0.019 1 0.013 

NREM sleep     

Kolmogorov complexity 0.466 ± 0.011 0.463 ± 0.015 1 0.005 

PE delta 0.908 ± 0.007 0.905 ± 0.009 0.71 0.021 

PE theta 0.908 ± 0.013 0.899 ± 0.015 0.066 0.076 

PE alpha-sigma 0.855 ± 0.016 0.853 ± 0.016 1 < 0.001 

PE beta-gamma 0.812 ± 0.019 0.817 ± 0.027 0.99 0.014 

 

Data are presented as mean ± SD. For all participants, each complexity metric was averaged across all 
channels. Parameters used to calculate PE were n = 3 and tau = [16, 8, 4 or 2 time samples] that have 
been shown to be sensitive to frequency ranges overlapping respectively delta, theta, alpha-sigma 
and beta-gamma bands [66,67]. Between-group differences were tested using two-way ANOVA to 
account for age and sex. Effect sizes were estimated with partial eta squared and p-values are 
presented after Bonferroni correction to account for comparisons in three states (wakefulness, NREM 
and REM sleep). Abbreviations: SD (standard deviation), PE (permutation entropy). 

 

 

 

 



PARTIE EXPERIMENTALE : ETUDE 3 

203 

 

 

 

Figure 1. EEG relative power differences between expert meditators and meditation naive controls. 
Statistical maps (t-values) of the between-group differences on spectral power during resting-state 
wakefulness (A), and sleep (B). Red represents a higher relative power in the expert meditators 
compared to meditation naive controls, and blue a lower relative power. Stars denote significant 
clusters of electrodes (pcluster corrected < 0.05) after applying a two-tailed cluster-based permutation 
approach combined with Bonferroni correction to account for comparisons in three states (resting-
state wakefulness, NREM and REM sleep). 
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Figure 2. PE in theta band in expert meditators and meditation naive controls during the three 
vigilant states. PE in theta band averaged across all channels in NREM sleep (red), REM sleep (green) 
and resting-state wakefulness (blue). Between-group comparisons were Bonferroni-corrected to 
account for comparisons in the three states. #: pcorrected = 0.066. 
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3.1 - Synthèse des résultats 
 

Ce travail de thèse avait pour objectifs (1) de mieux comprendre les altérations des fuseaux de 

sommeil au cours du vieillissement, (2) de mieux caractériser les associations entre le rythme delta 

en sommeil lent et l'intégrité cérébrale, ainsi que (3) d'évaluer les effets de la méditation sur la 

qualité du sommeil. Dans ce but, nous avons principalement utilisé des données de sommeil et 

d'imagerie multimodale acquises lors de la visite initiale des participants (i.e. avant intervention) 

inclus dans le protocole Age-Well. La figure 19 résume les principaux résultats de cette thèse. Nous 

avons ainsi montré que : 

 

1) La puissance spectrale dans la bande de fréquence sigma fluctue avec la même période d'environ 

50 s chez les personnes âgées et les sujets jeunes au cours du sommeil lent. Cette fluctuation est liée 

au regroupement des fuseaux de sommeil en trains. Nous avons montré que la proportion de 

fuseaux de sommeil regroupés en trains diminue avec l'âge. De plus, le nombre moyen de fuseaux de 

sommeil par train est corrélé positivement aux performances mnésiques des participants et 

négativement à la fragmentation de leur sommeil lent. 

 

2) Une faible puissance spectrale relative dans la bande de fréquence delta (0,5-4 Hz) lors du 

sommeil lent est associée à une atrophie de la substance grise dans diverses régions cérébrales 

incluant les régions fronto-cingulaires. L'analyse des différentes composantes de la bande delta 

révèle des associations plus complexes selon les fréquences considérées. En effet, une faible 

puissance spectrale relative dans la bande 0,5-1 Hz est associée à une atrophie et une hypoperfusion 

au niveau du cortex orbitofrontal médian et du cortex cingulaire antérieur, alors qu’une puissance 

spectrale relative élevée dans la bande 1-4 Hz corrèle avec une atrophie de ces régions. En revanche, 

aucun lien avec la charge amyloïde n'a été mis en évidence. 
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Figure 19. Résumé des principaux résultats des travaux de thèse. Abréviations : SL = sommeil lent,  
SP = sommeil paradoxal. 

3) La qualité de sommeil subjective et la microstructure du sommeil d'experts méditants ne diffèrent 

pas de celles de seniors non méditants du même âge. L'architecture du sommeil est également très 

similaire entre les deux groupes, mais les experts méditants ont une durée de sommeil et une 

proportion de stade N2 plus importante ainsi qu'une proportion de stade N1 inférieure. Par ailleurs, 

l'EEG des experts méditants possède une puissance relative alpha plus importante au cours du 

sommeil lent, une puissance relative thêta plus importante lors du sommeil paradoxal et une 

puissance relative delta réduite lors de l'éveil au repos, comparé à celui des seniors non méditants. 

Concernant les mesures de complexité du signal EEG, seule la permutation d'entropie dans la bande 

thêta au cours du sommeil lent semble être plus importante chez les experts méditants. 
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3.2 - Les visages de Janus du sommeil lent 
et du sommeil paradoxal 

 
Comme nous l'avons décrit dans la première étude de cette thèse, le sommeil est un état risqué d'un 

point de vue évolutif. En effet, bien que de le sommeil assure de nombreuses fonctions nécessaires 

au bon fonctionnement de l'organisme, le niveau de vigilance est considérablement réduit au cours 

du sommeil rendant l'individu endormi plus vulnérable aux menaces extérieurs. Un équilibre entre 

une analyse des stimuli de l'environnement et la réalisation de processus internes (tels que la 

consolidation mnésique) semble donc nécessaire.  

Au cours du sommeil lent, les fluctuations de la puissance sigma (avec une périodicité de 50 s 

environ) pourraient permettre l'alternance de périodes où la réactivité aux stimuli de 

l'environnement est élevée (périodes avec une faible puissance sigma et peu de fuseaux de sommeil) 

et de périodes dédiées à la réalisation de processus internes comme la consolidation mnésique 

(périodes avec une puissance sigma élevée et riches en fuseaux regroupés en trains) (pour revue, 

Fernandez & Lüthi, 2020). Cette alternance entre ces deux états se ferait environ toutes les 25 s. 

Notre étude 1 est la première à avoir exploré ces aspects dynamiques du sommeil lent au cours du 

vieillissement. Nos résultats suggèrent que l'avancée en âge n'altère pas seulement la densité de 

fuseaux et certaines de leurs caractéristiques intrinsèques (notamment l'amplitude et la durée) mais 

également leur distribution temporelle (regroupement en trains). Par ailleurs, une méta-analyse 

récente remet en question les associations entre la consolidation mnésique et les mesures classiques 

de fuseaux de sommeil (densité, amplitude, durée…) (Ujma, 2022). Nous montrons que la 

consolidation en mémoire épisodique après une nuit de sommeil n'est pas corrélée à la densité des 

fuseaux de sommeil mais est associée positivement à leur nombre moyen par train. Ces résultats 

suggèrent que la prise en compte de la distribution temporelle des fuseaux serait un facteur 

important à prendre en compte pour expliquer leur implication dans la consolidation des 

informations en mémoire épisodique. Des études récentes rapportent également un rôle important 
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de la distribution des fuseaux de sommeil (notamment durant le stade N2) dans la consolidation 

d'apprentissages moteurs (Boutin et al., 2018, 2022; Conessa et al., 2022). Des enregistrements EEG 

couplés à de l'IRM fonctionnelle ont révélé lors des fuseaux de sommeil des réactivations spécifiques 

dans des structures cérébrales impliquées dans l'apprentissage de tâches déclaratives (Jegou et al., 

2019) et motrices (Boutin et al., 2018) réalisées avant la période de sommeil. Toutefois, le réseau 

réactivé lors des trains de fuseaux est plus vaste et serait plus bénéfique à la consolidation mnésique 

que lors des fuseaux isolés (Boutin et al., 2022). Les trains de fuseaux seraient ainsi des périodes 

particulièrement propices à la consolidation mnésique. L'altération de ce regroupement en trains 

pourrait ainsi contribuer à expliquer pourquoi la consolidation mnésique au cours du sommeil chez 

les personnes âgées est moins efficace que chez les jeunes adultes.  

De nombreuses questions restent encore à élucider. Le premier aspect concerne l'origine de cette 

altération du regroupement des fuseaux de sommeil en trains. Nous avons réalisé, de manière 

exploratoire, des analyses voxel-wise utilisant les données d'IRM structurale. Nous n'avons pas mis 

en évidence de liens entre le volume de substance grise (par exemple au niveau du thalamus, 

structure clé dans la génération des fuseaux de sommeil) et des paramètres de regroupement des 

fuseaux en trains (proportion de fuseaux regroupés en trains et nombre moyen de fuseaux par train). 

Une étude récente menée chez le rongeur suggère que le regroupement des fuseaux de sommeil 

serait contrôlé par un petit noyau du tronc cérébral : le locus coeruleus (Osorio-Forero et al., 2021). 

Les auteurs de cette étude ont montré que les niveaux thalamiques de noradrénaline fluctuent eux 

aussi avec une périodicité d'environ 50 s pendant le sommeil lent chez le rongeur, et que ces 

fluctuations sont en antiphase avec les fluctuations de la puissance sigma. Des trains de fuseaux de 

sommeil sont ainsi observés lorsque les niveaux thalamiques de noradrénaline sont bas, alors que les 

fuseaux de sommeil ont plutôt tendance à être isolés lorsque les niveaux thalamiques de 

noradrénaline sont élevés. La principale source cérébrale de noradrénaline est le locus coeruleus. En 

activant ou inhibant par optogénétique l'activité du locus coeruleus, les auteurs ont pu supprimer ou 

favoriser le regroupement des fuseaux en trains. Chez l'homme, de nouvelles séquences IRM 
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permettent de quantifier in vivo l'intégrité du locus coeruleus (pour revue, Galgani et al., 2020), 

donnant la possibilité d'investiguer les liens entre l'altération du regroupement des fuseaux de 

sommeil chez les seniors et l'intégrité du locus coeruleus. De manière intéressante, des altérations 

très marquées du locus coeruleus (pertes neuronales et dégénérescences neurofibrillaires) (pour 

revue, Satoh & Iijima, 2019) et des fuseaux de sommeil (densité, amplitude, durée) (pour revue, 

Weng et al., 2020) sont retrouvées chez les patients atteints de maladie d'Alzheimer. Cependant, le 

regroupement des fuseaux en trains n'a encore jamais été étudié dans cette population. 

Par ailleurs, il semble intéressant de mettre en lien les résultats de notre première étude et les 

données obtenues lors de l'étude 3 montrant une puissance spectrale relative alpha au cours du 

sommeil lent plus importante chez les experts méditants comparés à des seniors non méditants. De 

plus, les analyses de complexité suggèrent une plus grande permutation d’entropie du signal EEG 

dans la bande thêta durant ce stade chez les experts méditants (tendance après correction de 

Bonferroni). Ces résultats pourraient indiquer un niveau de conscience plus élevé chez les experts 

méditants durant le sommeil lent, mais cette hypothèse reste encore spéculative à ce jour. Si la 

fluctuation de la puissance sigma et la dynamique des fuseaux lors du sommeil lent jouent 

effectivement un rôle dans l'équilibre entre surveillance des stimuli de l'environnement et réalisation 

de processus internes (tels que la consolidation mnésique), il semble pertinent de comparer le 

regroupement des fuseaux de sommeil des experts méditants et des seniors non méditants. Outre 

l'absence de différence sur les paramètres classiques des fuseaux (densité, amplitude, durée et 

fréquence) et la puissance sigma en sommeil lent rapportée dans l'étude 3, des analyses 

complémentaires n'ont pas révélé de différence du nombre moyen de fuseaux par train ou de 

proportion de fuseaux regroupés en trains entre les experts méditants et les seniors naïfs de cette 

pratique. 

Enfin, si nous nous sommes beaucoup focalisés dans le cadre de cette thèse sur le sommeil lent, 

particulièrement sensible aux effets de l'âge, une prise de recul sur l'ensemble de ces données 

amène à s'interroger sur le sommeil paradoxal. En effet, si un équilibre dynamique entre analyse des 
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stimuli de l'environnement et réalisation de processus internes existe en sommeil lent, cet équilibre 

devrait également exister en sommeil paradoxal. De manière intéressante, un nombre croissant de 

travaux révèle des aspects dynamiques au cours du sommeil paradoxal. Ce dernier n'est pas un stade 

homogène mais alterne entre deux sous-stades : le sommeil paradoxal tonique et phasique (pour 

revue, Simor et al., 2020). Ils se distinguent notamment par les mouvements oculaires rapides qui ne 

sont présents qu'en sommeil paradoxal phasique. De plus, de brèves contractions musculaires 

(twitches) y sont plus souvent observées et les fréquences cardiaque et respiratoire sont plus 

variables en sommeil paradoxal phasique. En outre, la réactivité aux stimuli de l'environnement est 

moins importante en sommeil paradoxal phasique (Ermis et al., 2010) et le traitement de 

l'information y est moins élaboré (Sallinen et al., 1996; Takahara et al., 2002; Wehrle et al., 2007). 

Ainsi, comme en sommeil lent, la capacité à analyser la pertinence des stimuli de l'environnement 

n'est pas homogène au cours du sommeil paradoxal. Celle-ci est partiellement préservée au cours du 

sommeil (notamment lors des complexe K) mais est supprimée en présence de fuseaux de sommeil 

et d'ondes lentes en sommeil lent (Ameen et al., 2022; Legendre et al., 2019) et lors de mouvements 

oculaires rapides en sommeil paradoxal (Koroma et al., 2020). Par ailleurs, comparée au sommeil 

paradoxal phasique, l'activité corticale enregistrée en EEG du sommeil paradoxal tonique est 

également plus proche de celle de l'éveil (Simor et al., 2019). Ainsi, le sommeil paradoxal phasique 

pourrait être dédié à des processus internes tels que la régulation émotionnelle et la consolidation 

mnésique alors que le sommeil paradoxal tonique serait un état plus vigilant (Simor et al., 2020). Les 

travaux investiguant la périodicité d'alternance entre sommeil paradoxal phasique et tonique sont 

encore très rares. Il semblerait que la densité de mouvements oculaires fluctue durant le sommeil 

paradoxal avec une périodicité d'environ 2 min (Ktonas et al., 2003). Cependant, cette étude n'a été 

réalisée que sur 5 participants. Plus récemment, les résultats d'un preprint suggèrent que les rythmes 

cardiaque et respiratoire, ainsi que les puissances spectrales thêta et bêta 2 (20-30 Hz) fluctuent 

pendant le sommeil paradoxal avec une périodicité légèrement supérieure à la minute chez l'homme 

(Bueno-Junior et al., 2022). De manière intéressante, les mouvements oculaires coïncideraient avec 
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Figure 20. Modèle global de la dynamique du sommeil lent et du sommeil paradoxal. Durant le 
sommeil, plusieurs paramètres physiologiques fluctueraient en anti-phase avec une périodicité 
d'environ 1 min : activité du locus coeruleus et puissance sigma en sommeil lent (orange), puissance 
bêta-2, thêta et activités cardiaque et respiratoire en sommeil paradoxal (bleu). Ces fluctuations 
pourraient marquer l'alternance de périodes propices à la réalisation de processus internes (rouge) 
tels que la consolidation mnésique, et de périodes où la réactivité aux stimuli de l'environnement est 
plus élevée (vert). Cet équilibre dynamique pourrait ainsi permettre la réalisation de certaines 
fonctions du sommeil tout en limitant la vulnérabilité de l'organisme endormi. 

le pic des fluctuations cardiaques, respiratoires et thêta ainsi qu'avec le minimum d'activité bêta 2. 

Cette étude met donc en évidence des fluctuations continues de paramètres physiologiques au cours 

du sommeil paradoxal dont les extrêmes coïncideraient avec le sommeil paradoxal tonique et 

phasique.  

Ces propriétés du sommeil paradoxal rappellent celles du sommeil lent avec les fluctuations de la 

puissance sigma dont les pics se matérialiseraient par des trains de fuseaux de sommeil. Ainsi, un 

modèle global, à ce jour encore spéculatif, de la dynamique de l'équilibre entre vigilance et processus 

internes au cours du sommeil lent et paradoxal pourrait être proposé (Figure 20). En sommeil lent 

comme en sommeil paradoxal, des paramètres physiologiques fluctueraient périodiquement entre 

deux pôles, deux visages de Janus, l'un propice à l'analyse des stimuli de l'environnement, l'autre à 

des processus internes. Des études supplémentaires sont nécessaires pour confirmer ce modèle et 

mieux comprendre les effets du vieillissement sur la dynamique du sommeil lent et paradoxal.  
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3.3 - Intégrité cérébrale et rythmes EEG au 
cours du sommeil 

 

Dans la deuxième étude de cette thèse, nous nous sommes focalisés sur les liens entre le rythme 

delta en sommeil lent et l'intégrité cérébrale évaluée par imagerie multimodale. Dans la plupart des 

études de la littérature, une seule mesure de puissance spectrale dans l'ensemble de la bande delta 

(0,5-4 Hz) est généralement calculée, et a permis de révéler des associations avec le volume de 

substance grise (Latreille et al., 2019; Mander et al., 2013; Varga et al., 2016) et le métabolisme 

(Wilckens et al., 2016) des régions frontales et préfrontales. Nous rapportons également des liens 

entre la puissance spectrale delta au cours du sommeil lent et le volume de la substance grise, dans 

diverses régions cérébrales notamment frontales. Par ailleurs, plusieurs travaux suggèrent une 

différence fonctionnelle entre la composante lente (< 1 Hz) et rapide (> 1 Hz) de la bande delta. En 

effet, des relations opposées entre d'une part la charge amyloïde frontale et la puissance spectrale 

de la composante lente de la bande delta, et d'autre part la charge amyloïde frontale et la puissance 

spectrale de la composante rapide de la bande delta ont été rapportées (Mander et al., 2015; Winer 

et al., 2019). De plus, la réponse homéostatique des composantes lente et rapide de la bande delta 

semble différer, puisque seule la puissance spectrale de la composante rapide augmente après une 

privation de sommeil chez la souris (Hubbard et al., 2020) et l'homme (Bersagliere et al., 2018). A 

notre connaissance, aucune étude n'a investigué les liens entre la puissance spectrale des 

composantes lente et rapide de la bande delta au cours du sommeil lent et des données de 

neuroimagerie autres que la TEP amyloïde. Nos analyses suggèrent que la relation entre la puissance 

delta en sommeil lent et les données d’imagerie structurale (volume de substance grise) et 

fonctionnelle (perfusion) diffèrent en fonction de la bande de fréquence considérée. Une faible 

puissance spectrale relative dans la bande 0,5-1 Hz (composante lente) est ainsi associée à une 

atrophie et une hypoperfusion du cortex orbitofrontal médian et du cortex cingulaire antérieur alors 

qu'une puissance spectrale relative élevée dans la bande 1-4 Hz (composante rapide) est associée à 
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une atrophie dans ces mêmes régions. Le ratio de puissance spectrale entre ces deux bandes (i.e. 

activité [0,5-1 Hz] / activité [1-4 Hz]) est également positivement corrélé au volume de substance 

grise et à la perfusion du cortex orbitofrontal médian et du cortex cingulaire antérieur. Le 

vieillissement pourrait altérer de manière non homogène les différentes composantes de la bande 

delta, modifiant ainsi le ratio composante lente/composante rapide qui semble être un marqueur de 

l'intégrité cérébrale du cortex orbitofrontal médian et du cortex cingulaire antérieur. En revanche, 

nos résultats ne nous permettent pas de confirmer le lien entre la puissance delta (ou ses 

composantes lente et rapide) et la charge amyloïde quantifiée par TEP. Ceci pourrait en partie 

s'expliquer par des différences concernant les populations étudiées. En effet, les études rapportant 

des liens entre l'activité des différentes composantes de la bande delta et la charge amyloïde 

excluaient les individus avec un IAH ≥ 15/h. Les participants de notre étude n’ont pas été 

sélectionnés sur ce critère et présentaient pour la majorité un nombre important d'apnées et 

d'hypopnées : IAH < 15/h (n = 32), 15/h ≤ IAH < 30/h (n = 59), IAH ≥ 30/h (n = 36). Or il existe des liens 

entre charge amyloïde et apnées du sommeil (André et al., 2020; Sharma et al., 2018). Outre la prise 

en compte de l'IAH comme covariable dans nos modèles, nous avons réalisé des analyses 

complémentaires sur un sous-groupe de participants présentant un IAH < 30/h, afin d'exclure les 

individus présentant des apnées sévères tout en préservant un effectif assez important. Cette 

analyse a révélé des résultats semblables à ceux obtenus avec l'ensemble des participants. De plus, 

une autre étude excluant tous les participants avec un IAH ≥ 15/h a elle aussi rapporté une absence 

de relation entre la puissance delta (ou ses composantes lente et rapide) et la charge amyloïde 

quantifiée par TEP (Chylinski et al., 2022). Des études supplémentaires sont donc nécessaires afin de 

tester la réplicabilité des liens entre l'activité dans les composantes lente et rapide de la bande delta 

et la charge amyloïde.  

D'autres études ont investigué les liens entre les performances cognitives et l'activité des 

composantes lente et rapide de la bande delta. Une plus grande puissance spectrale dans la bande     

< 1 Hz et une plus faible puissance spectrale dans la bande 1-4 Hz au cours du sommeil lent ont été 
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associées à de moins bonnes performances cognitives chez les seniors (Djonlagic et al., 2021). Le sens 

de ces associations est surprenant compte tenu des associations rapportées avec l'amyloïde (Mander 

et al., 2015) et de nos résultats avec le volume de substance grise et la perfusion cérébrale. Nous 

menons actuellement des analyses supplémentaires avec des données de cognition. Des analyses 

préliminaires avec la tâche du Memory utilisée dans l'étude 1 n'ont révélé aucune association entre 

la consolidation mnésique et la puissance spectrale dans la bande delta ou ses composantes lente et 

rapide. D'autres analyses sont prévues en utilisant les données de l’évaluation neuropsychologique 

initiale et celles réalisées lors du suivi des participants. Ces analyses permettront de mieux 

comprendre les relations entre les composantes lente et rapide de la bande delta et l'évolution des 

performances cognitives des seniors. 

Enfin, bien que le rythme delta soit principalement étudié en sommeil lent, des données récentes 

révèlent également des associations positives entre l’activité dans cette bande de fréquence en 

sommeil paradoxal et l’épaisseur corticale (Latreille et al., 2019) ainsi que la perfusion (André et al., 

2023) des régions fronto-cingulaires. Dans cette dernière étude récente du laboratoire, à laquelle j’ai 

contribué, nous avons par ailleurs mis en évidence un lien entre une plus faible puissance spectrale 

thêta et une charge amyloïde importante et diffuse dans les aires fronto-temporales et pariéto-

occipitales (voir annexe 3, André et al., 2023). Le rythme thêta est modulé par des neurones 

cholinergiques situés au niveau du tronc cérébral (Reinoso-Suárez et al., 2001). L’association entre 

activité thêta en sommeil paradoxal et dépôts amyloïdes pourrait ainsi être le résultat de la 

dégénérescence des noyaux cholinergiques du tronc cérébral dans les stades précoces de la maladie 

d'Alzheimer (Grothe et al., 2012). Si la majorité des études axent leurs investigations sur le sommeil 

lent, ces données récentes illustrent la nécessité d’explorer également le sommeil paradoxal afin de 

mieux comprendre les liens entre les altérations du sommeil survenant au cours du vieillissement et 

l’intégrité cérébrale. 
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3.4 - Les effets de la méditation sur le 
sommeil et l'éveil 

 

Il est possible d’étudier les effets de la méditation à l'aide d'analyses comparatives entre des 

personnes ayant une pratique régulière de méditation et des individus non méditants, ainsi qu'à 

l'aide d'analyses longitudinales comparant des individus ayant bénéficié ou non d'une intervention 

de méditation. Le protocole Age-Well présente à la fois un suivi longitudinal de seniors avant et après 

plusieurs types d'intervention (dont une intervention de méditation) et un groupe d'experts 

méditants ayant eu au cours de leur vie une grande pratique de la méditation. Ce protocole se 

distingue des autres travaux publiés dans la littérature notamment par le nombre de seniors suivis   

(n = 135), la durée des interventions (18 mois, plus longue intervention jamais proposée), la grande 

pratique des experts méditants et par la diversité des mesures réalisées en combinant plusieurs 

modalités de neuroimagerie (IRM anatomique, IRM fonctionnelle, TEP-FDG, TEP-amyloïde…), des 

tests neuropsychologiques, des examens biologiques et des mesures subjectives et objectives de 

sommeil. 

Dans la troisième étude de cette thèse, la comparaison des experts méditants et des seniors non 

méditants nous a permis d'investiguer les effets à long terme de la méditation sur l'EEG d'éveil au 

repos et sur des mesures subjectives et objectives de sommeil. Concernant les mesures subjectives 

de sommeil, aucune différence n'a été observée. En termes d'architecture du sommeil, seuls le 

temps de sommeil et les proportions de N1 et N2 diffèrent entre les groupes. Certains travaux 

rapportent une proportion de sommeil lent profond (stade N3) plus importante chez des experts 

méditants comparés à des individus non méditants du même âge (Maruthai et al., 2016; 

Pattanashetty et al., 2010; Sulekha et al., 2006), mais ces résultats n’ont pas toujours été répliqués 

(Dentico et al., 2016; Ferrarelli et al., 2013). Les participants de ces études étaient âgés d’environ    

50 ans. L’âge des individus inclus dans notre étude était plus élevé, avec un âge moyen de 69,5 ans. 
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Les effets du vieillissement sur la proportion de sommeil lent profond devraient donc être plus 

marqués dans notre cohorte, facilitant la mise en évidence d’un potentiel effet protecteur de la 

méditation sur ce paramètre. Cependant, nous n'avons pas constaté de différence inter-groupe sur la 

proportion de sommeil lent profond. Des analyses plus fines de la puissance spectrale en sommeil 

lent et des ondes lentes, qui n'avaient jusqu'à aujourd'hui jamais été étudiées chez des experts 

méditants, confirment ce constat. Néanmoins, les analyses spectrales révèlent des différences 

subtiles dans la bande alpha au cours du sommeil lent et dans la bande thêta au cours du sommeil 

paradoxal. Des analyses supplémentaires comparant les composantes lente et rapide de la bande 

delta entre les experts méditants et les seniors non méditants n'ont révélé aucune différence entre 

ces deux groupes. Les études avec des enregistrements polysomnographiques chez des experts se 

limitent en général aux paramètres d'architecture du sommeil et les analyses spectrales dans cette 

population sont donc rares. Une étude a rapporté une activité gamma plus importante au niveau 

pariéto-occipital pendant le sommeil lent chez des experts méditants comparés à des individus 

contrôles (Ferrarelli et al., 2013). Par ailleurs, une augmentation de l'activité thêta et alpha au cours 

du sommeil lent d'experts méditants a été observée suite à une retraite intensive de 2 jours de 

méditation (Dentico et al., 2016). Enfin, nous constatons une plus faible puissance delta à l’éveil au 

repos chez les experts méditants. De précédents travaux ont quant à eux rapporté une puissance 

alpha plus importante chez les experts méditants (Aftanas & Golosheikin, 2003; Aftanas & 

Golosheykin, 2005; Khare & Nigam, 2000), mais la durée des enregistrements EEG analysés était plus 

limitée (seulement 24 s pour Aftanas & Golosheikin, 2003; Aftanas & Golosheykin, 2005; et 2 min 

pour Khare & Nigam, 2000). L’hétérogénéité des résultats de la littérature peut sans doute en partie 

s'expliquer par la grande variabilité des critères d'inclusion selon les études. Outre la diversité des 

pratiques méditatives et de l’âge des participants, l'expertise de la pratique (souvent quantifiée par 

le nombre d'heures de méditation) varie grandement selon les études allant d'une centaine d'heures 

de pratique (Solomonova et al., 2020) à plus de 10 000 h (protocole Age-Well). 
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La méditation a également été proposée comme une approche non pharmacologique pouvant 

favoriser un vieillissement en bonne santé (Chételat et al., 2018). L’intervention proposée dans le 

protocole Age-Well ne cible pas spécifiquement le sommeil, mais en modulant d'autres paramètres 

tels que les ruminations ou l'anxiété, ces 18 mois d'intervention pourraient non seulement impacter 

le bien-être et la santé mentale des seniors mais également leur qualité de sommeil (Figure 21). 

 

 

Figure 21. Modifications des effets des facteurs psycho-affectifs sur le bien-être et la santé mentale 
par le vieillissement et la pratique de la méditation. Adapté de Chételat et al. 2018. 

 
 

Outre les trois études de cette thèse, j'ai également réalisé les premières analyses du suivi 

longitudinal des données de sommeil du protocole Age-Well. Des modèles à effets mixtes ont été 

utilisés pour comparer les changements longitudinaux des paramètres de sommeil entre le groupe 

ayant bénéficié de l'intervention de méditation (n = 45), le groupe ayant suivi des cours d'anglais       

(n = 42) et le groupe contrôle sans intervention (n = 43). Les premières analyses n'ont pas révélé de 

différence significative pour les questionnaires de sommeil (PSQI, ISI et ESS), l'architecture de 

sommeil (proportion des stades de sommeil, latence d'endormissement, durée totale de sommeil, 
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efficacité de sommeil, densité de micro-éveils) et la microstructure du sommeil (fuseaux et ondes 

lentes) (Figure 22).  

 

 
 

Figure 22. Résultats préliminaires des analyses longitudinales comparant l'évolution des 
paramètres de sommeil avant et après les 18 mois d'intervention du protocole Age-Well. Des 
modèles à effets mixtes ont permis de comparer l'évolution des paramètres de sommeil entre les 
groupes ayant bénéficié d'une intervention de méditation (violet), de cours d'anglais (bleu) ou n'ayant 
pas modifié ses habitudes (marron clair). Les barres verticales représentent l'erreur standard. 

 

 

A l’issue de l’intervention, les participants ont également rempli le questionnaire de LEEDS leur 

permettant de noter sur une échelle continue de 10 cm les changements de quatre aspects du 

sommeil (endormissement, qualité de sommeil, qualité du réveil, ressenti au réveil) qu'ils ont perçus 

par rapport à leur entrée dans l’étude. Un test de Kruskal-Wallis et des tests post-hoc de Dunn 

révèlent une meilleure évolution de plusieurs composantes du sommeil (endormissement, qualité de 

sommeil, qualité d'endormissement et ressenti au réveil) dans le groupe méditation en comparaison 

au groupe sans intervention (Figure 23). Les groupes contrôles passif (sans intervention) et actif 

(anglais) ne diffèrent pas, sauf pour la composante « endormissement ». Par ailleurs, les groupes 



DISCUSSION 

223 

 

méditation et contrôle actif (anglais) ne diffèrent pas significativement sur les différentes 

composantes analysées. Il est donc difficile de conclure à un effet de l'intervention sur l'évaluation 

subjective du sommeil avec ce questionnaire. 

 

 

 
 

Figure 23. Evaluation subjective de l'évolution des paramètres de sommeil avec le questionnaire de 
LEEDS avant et après les 18 mois d'intervention du protocole Age-Well. Boxplots représentants les 
résultats au questionnaire de LEEDS (comparant quatre aspects du sommeil avant et après les 18 
mois d'intervention sur une échelle de +5 à -5) dans les groupes ayant suivi des cours de méditation 
(violet), des cours d'anglais (bleu) ou sans intervention (marron clair). Les comparaisons inter-groupes 
ont été réalisées à l'aide de tests de Kruskal-Wallis et de tests post-hoc de Dunn * : p < 0.05, ** : p < 
0.01. 

 

Les résultats préliminaires de cette intervention de 18 mois sur 135 seniors ne révèlent donc pour 

l'instant pas de bénéfice majeur de l'intervention de méditation sur la qualité de sommeil, mesurée 
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subjectivement et objectivement. Des analyses plus fines sont prévues (analyses spectrales, 

comparaison des sous-groupes répondeurs et non-répondeurs aux interventions de méditation…).   

La plupart des études investiguant les effets d'interventions de méditation sur le sommeil sont en 

général réalisées sur de petits groupes de participants, sans groupe contrôle actif, pas toujours 

randomisées, avec des interventions de 8 semaines et se limitent à des mesures subjectives du 

sommeil. Or, une partie des exercices de méditation vise à développer notre capacité à accepter les 

pensées, les émotions, les sensations, les événements de la vie, sans les juger. Les résultats basés 

uniquement sur des mesures subjectives sont intéressants mais à prendre avec précaution car en 

l'absence de mesure objective de sommeil, il n'est pas possible de savoir si les améliorations 

rapportées reflètent une réelle amélioration de la qualité de sommeil, ou une amélioration de sa 

perception et de la relation des participants avec leurs troubles du sommeil. Nos résultats 

préliminaires, basés sur des mesures subjectives et objectives, suggèrent que les potentiels effets de 

telles interventions sur la qualité de sommeil, s'ils existent, seraient très limités. Les designs 

expérimentaux souvent perfectibles retrouvés dans la littérature et le biais de publication pourraient 

ainsi refléter une image surestimant les effets de la méditation sur le sommeil. 

 

3.5 - Limites et perspectives  

Malgré l'aspect novateur des mesures utilisées dans l'étude 1 de cette thèse, plusieurs limites 

doivent être mentionnées, ouvrant ainsi de nombreuses perspectives de recherche. Tout d'abord, 

seules des analyses transversales ont été réalisées. Bien que l'utilisation d'une bande de fréquence 

adaptée à chaque sujet pour la détection des fuseaux de sommeil limite les variations inter-

individuelles, un suivi longitudinal d'une cohorte couvrant les différentes périodes de vie 

constituerait des données avec un niveau de preuve plus important que de simples analyses 

transversales. Par ailleurs, les trois protocoles utilisés ne comportaient aucun participant entre 52 et 

65 ans, alors que nos analyses suggèrent un déclin du regroupement des fuseaux à partir 
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d'approximativement 50 ans. Des données d'individus de cette tranche d'âge permettraient de mieux 

quantifier l'altération du regroupement des fuseaux. Par ailleurs, nous ne disposions pas de données 

d'électrodes frontales pour l'ensemble des sujets, et avons donc dû nous limiter à l'étude des fuseaux 

rapides. Des analyses supplémentaires (non présentées dans l'étude 1) avec les participants ayant 

des électrodes frontales suggèrent toutefois que l'altération du regroupement des fuseaux avec 

l'avancée en âge ne serait pas spécifique aux fuseaux rapides mais toucherait également les fuseaux 

lents. De manière intéressante, plusieurs études ont montré que la maladie d'Alzheimer affectait 

particulièrement les fuseaux rapides (comparés aux fuseaux lents) (Gorgoni et al., 2016; Rauchs et 

al., 2008), mais leur dynamique et regroupement en trains n'a encore jamais été investigué chez les 

patients de maladie d'Alzheimer ou ses stades précoces (SCD et MCI). Par ailleurs, les liens avec 

l'intégrité du locus coeruleus pourraient être envisagés grâce au développement de nouvelles 

séquences IRM spécifiques de ce noyau. Enfin, des études supplémentaires sont nécessaires pour 

mieux caractériser la dynamique du sommeil paradoxal et sa potentielle altération au cours du 

vieillissement. 

 

Dans notre deuxième étude, nous avons non seulement quantifié la puissance dans la bande delta, 

mais également dans ses sous-bandes, au cours du sommeil lent afin de mieux comprendre les liens 

avec l'intégrité cérébrale par imagerie multimodale dans une large cohorte. Nous avons ainsi pu 

étudier les liens avec le volume de substance grise, la perfusion cérébrale et la charge amyloïde, mais 

nous ne disposions pas de mesure de la pathologie tau. De futures études analysant ce marqueur 

biologique majeur dans la classification ATN de la maladie d'Alzheimer (Jack et al., 2018), 

permettraient de compléter nos résultats et de combler le manque de données dans la littérature à 

ce sujet. Par ailleurs, nous nous sommes pour l'instant limités à l'utilisation des données de baseline 

du protocole Age-Well, mais nous envisageons de compléter notre étude en investiguant les 

associations entre l'activité des sous-bandes du rythme delta et l'augmentation de la charge 

amyloïde ainsi que les performances cognitives et leur évolution lors du suivi longitudinal.  
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La troisième étude combine de multiples analyses du sommeil et de l'éveil au repos d'experts 

méditants. Bien que l'effectif de ce groupe de participants ne soit pas très important (n = 27), il est 

tout de même raisonnable compte tenu de l'expertise de la méditation exigée lors des critères 

d'inclusion (> 10 000 h de pratique). Il est également à noter que le sex ratio entre le groupe 

d'experts méditants et de seniors contrôles diffère. Une limitation de ce type d'étude réside encore 

une fois dans l'aspect transversal du protocole expérimental. En effet, ce design expérimental ne 

permet pas de savoir si les différences avec un groupe contrôle sont bien la cause de la pratique des 

experts méditants, ou sont par exemple liées à un biais de sélection. Un suivi longitudinal d'experts 

méditants tout au long de leur vie semble cependant très complexe et sans doute illusoire. Par 

ailleurs, nous ne disposons que d'enregistrements EEG au repos. Des enregistrements en IRM 

fonctionnel des experts en méditation ont néanmoins été réalisés et sont analysés dans le cadre 

d'autres thèses du projet européen Medit-Ageing. Concernant le suivi longitudinal, si les effets de 

l'intervention de méditation semblent très modestes, il serait également intéressant de tester l'effet 

de ce type d'intervention combiné à une thérapie cognitivo-comportementale (TCC). Les TCC de 

l'insomnie ciblent spécifiquement le sommeil et s'avèrent être efficaces (Koffel et al., 2015). 

Cependant, environ 1 patient sur 3 n'y répond pas (Morin 2009). Il semble qu'une intervention de 

méditation puisse améliorer les effets d'une TCC de l'insomnie sur la qualité de sommeil auto-

rapportée (Vanhuffel et al., 2018), mais le nombre réduit d'individus inclus dans cette étude ne 

permet pas de déterminer si ces effets concernent également les patients qui ne répondent pas à 

une prise en charge incluant uniquement la TCC. Enfin, les participants inclus dans le protocole Age-

Well sont pour la plupart des seniors relativement actifs et avec un bon niveau d'éducation, et ce 

malgré l'attention portée au recrutement de participants reflétant au mieux la population générale. 

Ce problème de représentativité est assez courant en recherche et pose la question de la 

généralisation des résultats obtenus.   
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Pour conclure, les travaux de cette thèse ont contribué à mieux comprendre les modifications du 

sommeil au cours du vieillissement et leurs liens avec l'intégrité cérébrale, et à mieux caractériser les 

effets de la méditation sur la qualité du sommeil. Ils mettent notamment en lumière l'importance de 

prendre en considération la dynamique temporelle au cours de la nuit des paramètres de sommeil 

(tels que les fuseaux ou la puissance spectrale), et d'investiguer l'activité des composantes lente et 

rapide de la bande delta en sommeil lent pour mieux comprendre les liens entre modifications du 

sommeil liées à l’âge et atteintes cérébrales. Nous avons vu tout au long de cette thèse la fonction 

vitale du sommeil pour notre organisme, tant pour le bon fonctionnement cognitif que pour le 

maintien de l’intégrité cérébrale au cours du vieillissement. Développer des recherches visant à 

améliorer ou préserver la qualité du sommeil des seniors est donc un champ prometteur dans le 

domaine de la prévention des démences. 
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5.1 - Détails du recrutement des seniors du 
protocole Age-Well (Poisnel et al., 2018) 
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5.2 - Détails du recrutement des experts 
méditants du protocole Age-Well            
(Lutz et al., 2018) 
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Titre : « Le sommeil au cours du vieillissement : altérations, corrélats en neuroimagerie et effets de 

la méditation. » 

Résumé : La qualité et la quantité de sommeil déclinent avec l’avancée en âge, impactant le 

fonctionnement cognitif et augmentant le risque de développer la maladie d’Alzheimer. L’objectif de 

cette thèse a été de mieux caractériser les modifications du sommeil au cours du vieillissement et 

leurs effets sur la consolidation mnésique (étude 1), de mettre en évidence les substrats de certaines 

modifications du sommeil grâce à l'imagerie cérébrale multimodale (étude 2), et d’évaluer les effets 

de la méditation sur le sommeil (étude 3). Nous montrons pour la première fois une altération du 

regroupement des fuseaux de sommeil (ondes cérébrales caractéristiques du sommeil lent) au cours 

du vieillissement, qui corrèle avec une réduction de l’efficacité de la consolidation mnésique et une 

fragmentation du sommeil lent plus importante. Par ailleurs, nous mettons en évidence des relations 

opposées entre l’intégrité cérébrale (volume de substance grise et perfusion) et l'activité delta lent 

(0,5-1 Hz) et rapide (1-4 Hz) au cours du sommeil lent. Enfin, la comparaison du sommeil et de 

l’activité EEG à l’éveil d’experts méditants et de seniors non méditants révèle des modifications 

subtiles du sommeil et de la puissance spectrale en sommeil lent, paradoxal ainsi qu’à l’éveil. Dans 

l’ensemble, nos résultats illustrent la complexité des relations entre altérations du sommeil, 

mémoire et intégrité cérébrale et suggèrent de modestes effets de la méditation sur le sommeil. 

Mots clés : sommeil, vieillissement, mémoire, maladie d'Alzheimer, méditation, EEG, neuroimagerie. 

 

Title: « Sleep during ageing: alterations, neuroimaging correlates and effects of meditation. » 

Abstract: Sleep quality and quantity decline with age, impacting cognitive functioning and increasing 

the risk of developing Alzheimer's disease. The aim of this thesis was to better characterize sleep 

modifications during ageing and their effects on memory consolidation (study 1), to highlight the 

substrates of some age-related sleep changes using multimodal brain imaging (study 2), and to 

evaluate the effects of meditation practice on sleep (study 3). We show for the first time an 

alteration of sleep spindle clustering (brain waves characteristic of NREM sleep) during ageing, which 

correlates with a reduced memory consolidation and a more fragmented NREM sleep. Furthermore, 

we show opposite relationships between brain integrity (grey matter volume and perfusion) and slow 

(0.5-1 Hz) and fast (1-4 Hz) delta activity during NREM sleep. Finally, comparison of sleep and waking 

EEG activity between expert meditators and meditation naive seniors reveals subtle changes in sleep 

and spectral power during NREM, REM sleep and wakefulness. Overall, our results illustrate the 

complexity of the relationships between sleep alterations, memory and brain integrity and suggest 

modest effects of meditation on sleep. 

Keywords: sleep, ageing, memory, Alzheimer’s disease, meditation, EEG, neuroimaging. 
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