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RÉSU MÉ 

L'autisme est un trouble neurodéve loppemental dont la cause demeure inconnue. Les 
résultats des recherches actue lles dans le doma ine convergent vers un trouble de la 
connect ivité corticale qui affecterait le développement du cerveau. Les recherches 
dans le doma ine de la connectivité mettent en év idence des patrons de connectivité 
cottica le va ri és, uttout de sous-co nnectiv ité. avec des résultats hété rogènes. Les 
divergences dans les ré ·ultats s·ex pliquent par le fait que les étud es utili sent 
différentes technologies, dans différent état de ve ill e et qu·elles inc luent des 
populati ons auti te avec plusieurs comorditités et majo rita irement d"âge ad ulte. 
Ainsi , l' obj ecti f de la premi ère étude de cette thèse était de mi eux comprendre les 
patrons de connectiv ité cérébra le au co urs de l' enfa nce chez une population auti ste 
sans comorbidité. pendant le somme il paradoxal, un état de ve ill e où le cervea u 
montre une act iv ité imil a ire à l' éve il , mais sans être affecté par les stimuli 
environnementaux. Nous avons a insi observé les patrons de cohérence à 
l' électroencéphalographi e (EEG) chez Il enfants autistes de haut-njveau 
comparativement à 13 enfants au développement nem·otypique entre 6 et 13 ans, que 
nous avons corrélés avec des mesures de rendement inte ll ectue l. des éche ll es 
cliniques et comportementa les. Cette étude a montré qu ' en l" absence de différence 
dans les paramètres de somme i 1 paradoxa l (SP) et de puissance spectrale, les enfants 
auti stes mo ntrent une activ ité cérébrale plus co hérente pendant le SP dans les paires 
d ' électrodes intra et interhémi sphér iques qui impliquent les régions frontales. Une 
activité plus cohérente dans les régions antérieures éta it co rré lée aux mesures 
comportementa les à l' évei l, notamment aux comportements internali sés. 
Comparativement aux rés ultats chez les adultes, aucune différence de groupe n ·a été 
trouvée dans les régions postéri eures. Ces résultats infirment la théorie de sous­
connecti v ité en auti sme et suggèrent plutôt un patron de connectivité différent en 
entà nce, outenant l"h ypothèse d ' un problème neurodéve loppementa l. 

Dans la perspective que l" o rga ni satio n cérébra le atypique pui se être assoc iée à 
des comportements atypiques. cette thè e s' est éga lement intéressée au sommeil afi n 
de savo ir s ' il ex ista it des indices d "a ltérati on du sommeil chez les enfa nts auti stes qui 
ne se pla ignent pas de prob lèmes de somme il. A insi, nous avons comparé les données 
des enfa nts auti stes (n= 1 1. de 6 à 13 ans) pa r rappott aux enfants au déve loppement 
neurotypique (n= l 3, de 7 à 13 ans) à l' aide de trois outil s d" éva luation du so mmeil : 
un questi onna ire de so mm eil un agenda de sommeil et l"architecture du sommeil 
mesuré par la po lysomnographie (PSG). Nous avons éga lement comparé les 
di ffé rents paramètres de sommei 1 et données d ' événements phasiques du somm ei 1, 
tels que les fuseaux du ommei l et les complexes-K, aux mesures compo1tem entales 
et inte ll ectue ll es. Les résultats de la deuxième étude de cette thèse ont permis 
d"observer que le enfa nts auti stes qui ne se plaignent pas de problèmes de sommeil 
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montrent to ut de même des indices de sommeil perturbé, tel qu ' un plus lo ng délai 
d ·endormi ssement, moin s de sommei 1 lent profond (SLP) et d ' événements phas iques . 
Cette étude a éga lement mi s en relati on qu ' un so mme il plus léger (plus de stade 1) 
éta it inversement corrélé à certaines mesures inte ll ectuell es et qu ' un somm eil plus 
profond (SLP) éta it assoc ié à moins de comportements internalisés et à une 
symptomato logie plus légère en mat ière de problèmes sociaux chez les enfants 
autistes. Somme toute. ces résultats portent à croire qu ' en l' absence de plaintes de 
problème de somm eil, les enfants autistes montrent des signes d 'a ltérati on du 
sommeil et que certain de ces paramètres du somm eil sont as oc iés au 
fonctionnem ent diurne. 

MOTS-CLÉS : auti sme, sommei l, connect iv ité co rtica le. activité spectra le. 
pol ysom11ographie. 



INTRODUCTION 

Les dernières décennies ont été marquées par une recrudescence des publicati ons au 

sujet du trouble du spectre de l' auti sme (TSA), une affection qui toucherait entre 60 à 

70 enfants sur 10 000, soit un des troubl es neurodéveloppementaux les plus fréquents 

en enfance (Fombonne, 2009). Depuis les 30 dernières années. l' apport de la 

neuro imageri e et de la neuropsychologie appliquées à !" auti sme a pu mettre en 

év idence la nature neurodéve loppementa le du troubl e (Tuchman & Rapin. 2006). 

Passa nt de causes psychologiques et émoti onnell es (Win g, 1997). !" auti sme, comme 

troubl e neurodéve loppemental, est maintenant majorita irement accepté par les 

clinic iens et chercheurs dans le domaine de l' auti sme. Les données 

électrophys iologiques. cognitives , d' autopsie. d ' imageri e fonctionne lle et de d itf usion 

de tenseurs convergent vers un concept d ' un troubl e de la connecti vité corti ca le 

comme ex plicati on du phénotype auti stique (Just, Cherkassky, Kell er, & M inshew, 

2004). Malgré l' abondance des publications dans ce domaine, aucune cause claire du 

TSA n' a enco re pu être mi se en év idence (Amaral , Schumann , & Nordahl. 2008). 

L ' hypothèse d ' une organi sati on cérébrale atypique en auti sme est en vogue, mais 

plusieurs des données obtenues reposent sur des données obtenues à l' éve il lorsque le 

cortex est activé par des tâches cognitives, menant à plusieurs résultats 

contradictoires. 

Le présent projet de recherche s 'inscrit donc dans un e optique de connecti vité en 

utili sant l" é lectroencéphalographie (EEG) comme technique d' enregistrement de 

1 ' acti vité cérébrale auprès d 'enfants auti stes, afin d ' identifier des patrons de 

foncti onnement cotti ca l pendant une période d ' activation end ogène : le sommeil 

paradoxa l (S P). Nous éva luerons éga lement !" architecture du sommeil chez les 

enfants auti stes dont les parents ne rapportent pas de problèmes de sommeil , afin 

d' éva luer si des anomalies du sommeil sont inhérentes au phénotype du trouble du 

spectre autistique et si e ll es sont assoc iées au foncti onnement diurne. 
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D ans un premi er temps, afin de mi eux c ibler la problématique, no us décrirons 

davantage les modèles de connecti v ité corti ca le atypique en auti sme à 1 'aide des 

données portant sur les anoma li es neuroanatomiques et les parti cula rités 

comportementa les observées. No us ana lyserons ensuite les di fférents paramètres du 

sommeil et leurs applicati ons c liniques auprès des personnes auti stes. 



CHAPITRE 1 

CONTEXTE TH ÉORIQ UE 

1.1 Définiti ons du trouble du spectre auti stique 

Depui s sa premi ère définiti on par Leo Kanner ( 1943), la conce ption de l'auti sme a 

subi de no m breu e modificati ons au 1~ ls des ans. D' abord identifi ée comme un 

« troubl e du contact socia l ». la conception de l' auti sme a précédé l' é laborati on de 

plusieurs autres termino logies n' étant pas nécessa irement équi va lentes : tro ubl es 

envahi ssants du déve loppement (TED), TSA , trouble auti stiqu e (TA). Bien que les 

nouveaux critères du DSM-5 aient ma intenant rempl acé ceux du DSM-4-TR, nous 

avo ns utili sé ces derniers pour le présent trava il de recherche, ca r ce lui-ci a été 

compl été ava nt la parution du DSM-5. Nous avons ainsi conservé les critè res 

di agnostiques qui mettent l' accent sur une symptomato logie à tro is axes , so it les 

altérations des interacti ons et de la communicati on, ainsi que les aspects restre ints, 

stéréotypés et répétiti fs des comportements, intérêts et acti v ités (A meri can 

Psychiatrie Association, 2003). Dans le TSA se retrouve le syndrome d'Asperger 

(SA) et le TED non spécifi é (TED-NS). Le SA se di stingue du TA par deux points : 

1 'absence de retard s dans le déve loppement cognitif et dans le développement 

langagier. Le diagnostic de TED-NS, quant à lui , est émi s lorsque les symptômes 

c liniques sont mo ins importants . Selon les critè res diagnostiques, le retard o u les 

perturbations du fo ncti onnement do ivent apparaître ava nt l' âge de 3 ans. Depui s la 

standardi sation des outil s di agnostiques compo1tementaux, tels que l 'A utism 

Diagnostic Intelïliew-Revised (ADl-R) (Le Coureur, Lord, & Rutter, 2003) et 

I'Autism Diagnostic Observation Schedule (A DOS) (Lo rd , 2000), on décrit 

maintenant un trouble du spectre auti stique, qui représente un phénotype é largi 

regroupant le TA, SA et TED-NS (Volkmar, Lord , Bail ey, Schultz, & Klin, 2004). 
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1.2 Prévalence 

Une revue de 43 at1ic les sur les données épidémi ologiques de l' auti sme, publi ée entre 

1966 et 2008, fa it ressortir une préva lence du TE D d ' environ 20 cas sur 10 000 

(Fomb01me, 2009) . Lorsque l' on inc lut l' ensemble du spectre de l' auti sme dans les 

critères de recherche (TA, SA, TED-N S se lon les critères du D SM-IV-TR), le tau x de 

préva lence s· é lève entre 60 à 70 cas po ur 10 000 personnes, so it environ un enfa nt sur 

150, le c las ant pa rmi les troubles neurodéve loppementaux les plus fréquents durant 

l' enfance (Fombonne, 2009). O n retrouve dava ntage de cas d 'auti sme chez les 

hommes que chez les femmes, avec un ratio de 4,8 hommes pour une femme 

(FomboM e, Zakari an, Betmett, M eng, & M cLean-H eywood 2006). La préva lence de 

l' auti sme demeure stable tout a u long de la vie et les personnes ayant reçu un 

di agnosti c d 'auti sme durant l'enfa nce le conservent une fo is parvenu es à l' âge adulte 

(Billstedt, Gillberg, & Gillberg, 2007; Howlin, Goode, Hutton, & Rutter, 2004). 

1.3 Autisme et troubles assoc iés 

La noti on de défici ence inte ll ectue ll e (DI) a longtemps été associ ée à l" auti sme. 

Depuis les dernières années, les études épidémio logiques remettent cette estimation 

en question et indiquent que moins de 30% des enfants avec un TED ont un quotient 

inte ll ectue l (QI) infé ri eur à 70, ce ta ux va ri ant se lon les conditions: 66,7% pour Je 

groupe d 'enfa nts avec un TA , 12,0% pour les TE D-NS et 0% pour les groupes avec 

un SA (Chakrabarti & Fombonne. 2005). Sur la base de la présence ou de l' absence 

de Dl , il est donc poss ibl e de qua lifier les personn es auti stes de deux faço ns : celles 

de bas ni veau qui présentent un QI inféri eur à 70 et celles de haut niveau qui ont un 

QI éga l ou supéri eur à 70. A ins i, on cons idère désormais que les défi c its cogn iti fs et 

les manifestati ons c liniques de l' auti sme peuvent être considé rés co mme 

indépendants (Minshew, Go ldste in , & Siege l, 1995). Il est fréquent que les pers01m es 

ayant reçu un diagno ti c dans le troubl e du spectre auti stique reço ivent éga lement un 

autre diagnostic psychi atrique. Pa rmi les diagnosti cs comorbides les plus fréquents 



5 

chez l' adulte, on retrouve la présence de troubl es anx ieux, de tro ubl es de l' humeur, 

de troubles de personnalité et de troubl es psychotiques (Vannucchi , et a l. , 2013). 

Chez les enfa nts aut istes, on retrouve souvent la présence de dépress ion, de troubl e 

défi citaire de l' attention avec hyperactiv ité et de tro ubl e obsess ionnel-compulsif 

(Leyfer, et al. , 2006). 



CHAPITRE Il 

LES M ÉCAN ISM ES CÉR ÉBRA UX 

2. 1 Év idences neurodéveloppementales 

Plusieurs auteurs ont avancé l' idée que l' orig ine des particul arités comportementales 

en auti sme pourra it être due à des patrons atypiques de développement neuronal 

( o urchesnes. 2004· Deut ch & Joseph. 2003: Fombonne. Rogé. laveri e. Co urty. & 

Frémo ll e. 1999: M il e . Hadden. Taka hashi . & Hillman. 2000). Malgré plusieurs 

années de recherche dans le doma ine. les méca ni smes qui so us-tendent les a ltérations 

des mécani smes cérébraux sous-j acents à la symptomato logie de l' auti sme demeurent 

encore peu connu . Parmi les avenues de recherche intéressante , Courchesne (2004) 

a mi s en év idence un patron d' ano ma li es dans le développement du cerveau des 

enfants auti stes dans les premi ères années de la v ie: un vo lume du cervea u norma l à 

la naissance sui v i d ' une surcro issance dans les premi ères années de v ie (j usqu ' à 2 à 4 

ans), où les enfa nts auti stes ont un plus grand vo lume du cerveau (plus de matière 

bl anche et de mat iè re gri se). À cette cro i ance anormalement accélérée· en auti sme 

succède à une péri ode de ralenti ssement ou d ' arrêt de cro issance qui se déroule de 

l' enfa nce à la préadolescence. Ainsi la taille max imale du cerveau est atteinte enh·e 3 

et 5 an chez les enfa nts autistes. so it 6 à 10 ans plus tôt que les indi v idus au 

déve loppement neurotypique (Co urchesnes, 2004) . Ce phénomène se poursuivrait par 

un taux de déc lin prématuré et accéléré de la ta ill e du cer ea u de l' ado lescence au 

mili eu de l'âge adulte (CoUI·chesne, Campbell , & Solso, 2011 ). 

Les perturbations dans la cro issance neuronale affectera ient davantage les régions des 

lobes frontaux et temporaux impliquées dans la communication sociale de haut 

niveau et dans le traitement émoti onne l, a lors que les régions c lés po ur les foncti ons 

de ba nivea u, dont les systèmes co rti caux postérieurs (a ires visue ll es) , sera ient 

relati vement intactes (Courchesn e & Pierce, 2005a; Huttenl ocher, 2002). En 

modalité visue ll e. un exemple de tâche de bas ni veau serait la di scrimination de 
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stimuli sta tiques « simples», au sens où il s ne requièrent qu ' une eule région 

fonctionne lle (V 1) pour être détectés (Mottron, Dawson, Sou 1 ières, Hube rt, & 

Burack, 2006b). Les lo bes fro ntaux et temporaux, impliqués dans le langage, la 

paro le et le tra itement des aspects sociau x, montrent le patron de cro issance le plus 

accéléré en auti sme (Carper. Moses. Ti gue, & Courchesne, 2002) . Au niveau 

mi croscopique. les réacti ons neurointl amm ato ires impliquant !" acti va ti on de ce llules 

g li ales , les perturbati ons dans la mi grati on ce llul a ire et 1" excès de neurogénèse 

cérébra le et/o u les perturbati ons de l" apoptose pourra ient produire de patho logie 

neuronales dans les lobes frontaux au début du déve loppement (Courchesne & Pierce. 

2005b ). Se lo n ces auteurs. ces anoma li es dans le processus déve loppementa 1 

ca usera ient des malfo rm ati ons et entraîne ra ient ams1 des probl èmes de 

fonctionnement de la microcircuiteri e frontal e. 

Les év idences neurodéve loppementa les pe rmettent de penser que les compottem ents 

caractéri stiques de l' auti sme pourra ient émerger d'une cro issance atypique du 

cervea u. Ce phénomène v iendra it perturber la séquence spatiotempo rell e du 

déve loppement neurona l et la fo rmati on des réseaux en foncti on de l' ex périence 

(Courchesne & Pierce, 2005a). Le cottex frontal, contenant des neurones au rô le 

intégratif, sera it la région du cervea u la plus affectée par la surc ro issance neurona le 

caracté ri stiqu e des premières années de la vie en auti sme. La perturbati on da ns la 

f01mation de neurone responsabl es de l' intégrati on de l' info rmati on multimoda le et 

des moda li tés é lo ignées (senso ri e lles. émoti onne ll es, mnés iques, autono mes. 

motrices, e tc.) sera it impliquée dans le processus d "élaborati on des connexiOns 

neurona les loca les et des rég ion corti ca les é lo ignées (Courchesne & Pie rce. 2005a) . 

2.2 Év idences neuroanatomiques 

Les données structure lles en auti sme mettent en év idence des différences 

comparati vement aux perso nnes qui présentent un déve loppement nelll·otypique . Des 

répartiti ons atypiques de la mat ière gri se et de la mati ère blanche dans le cerveau 
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peuvent fo urnir certa ines précis ions quant à la surcroissance de certa ines régions 

cérébrales observée chez les personnes auti stes. En étudi ant la répart ition de la 

mati ère bl anche et de la mati ère grise chez les enfa nts autistes, Herbett et al. (2005) 

proposa ient que le patron de surcroissance neurona le en auti sme éta it tributaire à une 

augmentation de la matière blanche cérébrale tôt durant l'enfa nce qui pers istera it 

jusqu ·à l" âge adulte, bi en que la per i tance de la surcro i sance au-delà de l" entà nce 

sembl ait mo in évidente (Haz lett. Poe. Geri g. Smith. & Pi ven. 2006: Lotspe ich. et a l.. 

2004: Palmen. et a l. . 2005). O r. au co urs d u déve loppement. les per onnes auti ste 

conserveraient une plus grande propott ion de mati ère bl anche co mparati vement à la 

matière gri se (A maral. et a l. , 2008). Chez les enfa nts auti stes. il est observé davantage 

de mati ère bl anche et de mati è re gri se dans les régions fronta les. tempora les et 

pari étal es, où l' augmentation la plus signalée se retrouve dans les lobes frontaux 

(Carper, et a l. , 2002; Herbert. et a l. . 2004 ; Pa lmen, et a l. 2005). Une rev ue des étude 

de neuro imagerie en auti sme met auss i en év idence un é la rg issement général du 

vo lume du cervea u assoc ié à un e augmentati on de la mati ère bl anch e dans le lobe 

fronta l, a insi qu à des patrons de croissance anormaux dans le co rtex cérébra l. 

l' amygdale et la fo rmation hippocampique (Herbert, 2005). Plus préc isément, seule la 

mati ère blanche de la zone radia le, où le processus de myélini sa ti on se fa it de façon 

plus tardive comparati vement aux zones sagittales et profondes, montre un e 

augmentation en auti sme (Herbert, et a l. , 2004). Ces découvertes supportent la notion 

de surcroissance des connex ion intrahémisphériques et cott ico-cortica les et un 

appauvri ssement des connex ions interhémisphériques chez les pati ents avec un TSA 

et des troubl es associés au développement langagier (Herbert, et al. , 2003; Herbert. et 

al. , 2004). 

2.3 Hi stologie 

L'analyse hi sto logique des cerveaux des enfa nts auti stes montre une densité 

neuronale diminuée et des mini co lonnes corti ca les plus petites et sous-déve loppées 

dans l' aire fronta le 9 et les a ires tempora les 2 1 et 22 (Casanova, Buxhoeveden. 
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Swita la, & Roy, 2002). Pui sque l'efficac ité métabo lique de la connecti v ité neuronale 

repose sur la taille des cellules, la présence de plus petits neurones retrouvés dans les 

cerveaux des personnes avec un TSA pomTait perturber 1 'interacti on entre ces 

di fférentes a ires cérébra les. Quell e est donc l' impli cati on fonctionne lle d ' une 

augm entation du nombre de minicolonnes moins denses contenant moins de 

projecti ons neuro nales? Selon Ca anova (2007), les minico lonnes o nt des ensembl es 

de mi crocircuit interco nnectés par des millie rs de proj ecti ons co ll a téra les à 

l'intérieur de ré ea ux neuronaux. Chaque mini co lonne est li ée aux ré ea ux loca ux par 

des fa iscea ux myélini sé dans la mati ère blanche superfic ie lle o u radia le et aux 

régions é lo ignées par les réseaux profo nds de mati ère bl anche. A ins i, la cro issa nce du 

cerveau vient provoquer 1' iso lement des neurones non adjacent en augmentant la 

distance entre ceux-c i. Il y a do nc des déla is dans la transmi ss ion du signal et une 

perturbation du foncti01mement optimal lorsque le cortex envoie un signal aux 

régions é lo ignées. Le résultat de ces di ffé rences neuroanatomiques aura it do nc un 

impact en te rme de réducti on de la connecti v ité foncti onne ll e entre ces aires 

co rti ca les é lo ignées (Be lmonte, et a l. , 2004· Casanova, et a l.. 2006; H01witz, 

Rum sey, Grady, & Rapoport, 1988; Just, et a l. , 2004). De longues fibres de matière 

blanche qui occupent plus d ' espace dev ra ient ainsi réduire le coût métabo lique en 

déve loppant des résea ux locaux avec de courtes li a isons co ll até ra les . 

Proportioru1ell ement, mo ins de mati ère bl anche serait consacrée aux long ues fibres. 

encouragea nt a in si la spécia li sa ti o n fo ncti onne ll e loca le (Casanova, et a l. , 2006). Les 

études d'im ageries supportent d ·a i li eurs la noti on de surreprésentati on des fibres 

associatives collltes en autisme (Herbert, et a l. , 2004). Selon Casanova (2006) et 

Gustafsson ( 1997). on retrouvera it des manifesta ti ons de ce phénomène en auti sme et 

dan s le syndrome d' Asperger. Selon ces auteurs, l' augmentation de 

l' interconnectiv ité loca le et la réducti on des connex ions transcorti cal es dans la région 

préfronta le sont confo rmes au portra it c linique de stéréotypi e. de ri g idité et des 

défi c its inte rpersonne ls caractéri sant 1' auti sme. Les fo ncti ons te ll es que la fl ex ibi 1 ité 

cognitive et la pl anifi cation. a ins i que de la cogniti on sociale et émotionne ll e sont 
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communément assoc iées aux régions préfrontales (a ires 10 et 25 de Brodmann 

respectivement). Des rétroactions synaptiques latérales inhibitrices excess1ves 

pourraient exp liquer les discriminations sensorie lles é levées et les réponses 

sensorielles atypiques (Casanova, Buxhoeveden, & Gomez, 2003) . Ainsi , ces auteurs 

mentionnent que le sous-développement des mini co lonnes dans le cortex frontal 

suggère un e perturbation dans l'apprenti ssage des fonctions de haut ni vea u. D'un 

autre côté. la présence de mini co lonne « normale » dan s le cortex sensorie l 

primaire, pourrait signifier que le cervea ux des personnes auti te portent attenti on 

aux détails et aura ient un traitement supéri eur de l' information visue ll e de bas ni vea u 

(Com·chesne & Pierce, 2005a) . 

2.4 Év idence des études de connectiv ité 

Non seulement existe-t- i 1 des différences structure ll es et anatomiques entre les 

cervea ux des personnes autistes et celles des personnes présentant un déve loppement 

new·otyp ique. ma is il y a éga lement des patrons de connectivité atypiques entre les 

différentes structures cérébra les. Le modèles exp licatifs de l' autisme basés sur une 

connect ivité atyp ique sont d 'a ill eurs en vogue et communément acceptés au se in de la 

communauté scientifique (V issers, Cohen , & Geurts, 20 12; Wass, 20 Il ). C hez les 

personnes a u développement neurotypique. tel que mi s en év idence pa r 1' image ri e par 

résonn ance magnétique fo ncti onne ll e (IRMf) et l' é lectroencépha lographi e (EEG). la 

connectiv ité fo nct io nne ll e entre les régions é lo ignées du cerveau e t corrélée avec 

l'intégr ité de la matière blanche qui relie les régions entre e ll es (Cohen, 20 1 1; Teipel , 

et a l. , 2009). 

Une récente revue des publications scientifiques effectuée par Vissers et a l. (20 12) et 

portant sur la connectiv ité en auti sme, mentionne que les données structure ll es et 

fonctionnelles d ' 1 RM actuell es permettent d ' appuyer la théorie dominante 

développée par Courchesne et Pierce (2005b) de sous-con nectiv ité de longues fibres 

qui assoc ient les régions les unes aux autres, tandis quïl ex iste moins d ' évi dences 
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scientifiques pour appuyer l' hypothèse d ' une connectivité loca le augmentée. Or, il 

demeure une certaine hétérogéné ité entre les résu ltats des études de connectivité. À 

titre d ' exemple, plusieurs auteurs rapportent des s ignes d ' hypoconn ectivité chez les 

adolescents et les adultes ayant un TSA en utili sant l' fRMf pendant les tâches 

langagières (Just, et a l. , 2004), de coordi nati on v isuomotrice (V illalobos, Mizuno. 

Dahl , Kemmotsu , & Muller, 2005), dïmagerie menta le (Kana, Keller. C herkassky, 

Minshew. & .Just. 2006). de mémo ire de travail (Koshino. et a l. . 2005; Koshino. et al. , 

2008), de fo ncti on neme nt exécuti f (.Just. C herkassky. Keller. Ka1ia. & Minshew. 

2007) et de cognition sociale (Kana, Keller, Cherkassky, Minshew, & Just, 2009; 

Klei nhans, et a l. , 2008), alors que d ' autres au teurs ont rapporté des signes 

d ' hyperconnectivité dans des tâches de traitement v isuomoteur (M izuno, Vi lia lobos, 

Davies, Dahl, & Muller, 2006; Turner, Frost, Linsenbardt, Mcllroy, & Muller, 2006), 

de recherche visue ll e (S hih, et al. , 20 1 1 ), de mémoire (Noonan , Ha ist, & Muller, 

2009), de traitement émotionnel (Welchew, et al. , 2005) et de langage (Shih, et al. , 

20 1 0). On retrouve éga lement une hétérogéné ité des résultats dans les études de 

connect iv ité au repos, où l' impact d ' un e tâche sur le fonct ionnement cérébra l est 

absent. Alors qu e la plupart des études de connect iv ité au repos chez les ado lescents 

et les adultes autistes rapportent une hypoconnect iv ité entre les régions du cervea u 

(Assaf, et al. , 20 1 0; Cherkassky, Kana, Keller, & Just, 2006; Monk, et al. , 2009; von 

dem Hagen, Stoyanova, Baron-Cohen, & Calder, 2013 ; Weng, et al. 20 1 0), les 

études chez les enfants aut istes so nt plus hétérogènes, a llant de l'hyperconnect ivité 

(Di Ma1tino, et al. , 20 11 ; Supekar, et al. , 2013· Uddin, Supekar, Lynch, et al. , 2013), 

à l'hypoconn ect ivité (A brams, et a l. , 2013; Dinstein, et al., 201 1; Zhu, Fan, Guo, 

Huang, & He, 20 14), en passant par les modèles mixtes d ' hyper-hypoco nnect ivité 

(Lynch, et al. , 20 13; Rudi e, et a l. , 20 13; Washington, et a l. , 20 14). Les modèles 

mixtes de connectivité au repos montrent chez les enfants auti stes un déséquilibre 

dans l' efficience des résea ux loca ux et globaux, qui évo luerait en fonction de l' âge et 

de la sévérité de la symptomato logie (Lynch, et a l. , 20 13; Rudi e, et a l. , 20 1 3). Plus 

précisément, les enfants avec un TSA présentera ient des systèmes cérébraux plus 
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indiffé renc iés et mo ins intégrés (Rudie, et a l. , 20 13). Les différences dans les patrons 

de connecti vité en auti sme sembl ent donc être influencées par une multitude de 

facteurs, do nt le paradi gme utilisé (pendant la tâche o u au repos), les régions étudiées. 

l' âge des partic ipants et la méthodo logie utili sée, te l qu il sera abordé c i-dessous. D e 

plus, il sembl e que les recherches de connectiv ité en auti sme n' ayant pas démontré de 

di fférence de groupe lorsque comparés aux personn es au déve loppement 

neurotypique, o ient peu présentes dan la littérature (à cet effet. vo ir le carnet Web 

de Kennedy, 20 13, de la Fondation Si mo ns http://sfari .o rg/new -and-

Lorsque les techniques d 'EEG o u de magnétoencéphalographi e sont empl oyées. les 

résul tats sont tout aussi divergents : on retrouve des signes d ' augmentati on et de 

réducti on de la connecti v ité au repos et pendant le sommeil dans di fférentes régio ns 

du cerveau. Des auteurs rapportent par exemple des s ignes de bai sse de connecti v ité 

pendant des tâches d 'écoute d ' une hi sto ire (Carson, Sal owitz. Scheidt, Do lan , & Van 

Hecke, 20 14) ou d'un vidéo (Kikuchi . et a l. , 2014). A u repos. Barttfe ld et a l. (20 11 ) 

indiquent une diminuti on des co nnex ions loca les dans la région fronta le médi ane et 

entre la rég ion fronta le médi ane et les régions occipita les a insi qu 'une augmentation 

de la connecti v ité loca le dans la région fronta le ga uche chez les adultes auti stes. 

MLII·ias et a l. (2007) re lèvent une ba isse de connecti v ité tant pour les paires 

d ' é lectrodes di po ées à courte di tance qu ' à des di stances é loignées. Pend ant le 

sommeil paradoxa l. Léveill é et a l. (20 1 0) mentionnent éga lement un patro n 

d'hypercohérence dans les projecti ons occ ipita les vers des régions antérieures et une 

baisse de cohérence entre les é lectrodes de courte di stance dans la régio n fronta le 

droite chez les adultes auti stes. C hez les enfants auti stes, certa ins auteurs fo nt état 

d ' une baisse de cohérence interh émi sphérique et intrahémisphérique entre les 

é lectTodes à courte, moyenne et lo ngue distances (Coben, C larke, Hudspeth, & Ban·y, 

2008; Sheikhani , Behnam, Mohanm1adi , Noroozian, & Mohammadi , 201 2). Devant 

la di vergence des résultats de connectiv ité utili sa nt les techniques de 
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magnétoencéphalographie et d ' EEG, Vi ssers et al. (201 2) concluent qu ' il n ' est pas 

poss ibl e d ' appuyer un modèle d ' hypo ou d ' hyperconnectiv ité en autism e sur la base 

de ces techniques où il fa ut plutôt considérer les interactions complexes entres les 

di fférentes régions cérébra les dans un patron de connecti v ité complexe. Certa ins 

auteurs mentionnent d ' ai lieurs qu ' i 1 faille tenir compte des facteurs 

déve loppementaux pour ex plique r les di ffé rent résultats de co nnecti vité en a utisme. 

où les patrons de fonctionnement du cerveau di ffé rera ient de !" enfa nce à 

l' ado lescence et à !" âge adulte (U ddin , Supekar. & Menon. 20 13). 

Dans l' ensemble, ces études de neuroimageri e et de neuropathologie supportent 

1' hypoth èse de trou bl es dans 1 ' organi sati on neuronale et cortica le qui viennent 

influencer le tra itement de l' info rm ation au ni veau du système nerveux central. à 

patiir de l' organi sati on synaptique et dendritique j usqu ' à la co nnecti v ité entre les 

structures cérébrales (Geschwind , 2007; Minshew & Williams, 2007). Ces a lté rati ons 

neurobio logiques influencera ient la trajecto ire développementale des compotiements 

soc iaux et de la communi cation à des stades précoces du développement de 1· enfa nt 

(Landa, Ho lman , & Garrett-M ayer, 2007) et sera ient influencées par des facteurs 

génétiques et environnementaux (Pardo & Eberhart, 2007) . On peut a in si penser 

qu ' une organi sa ti on cérébra le atypique pui sse mener à des comportements atypiques 

comm e en fo nt fo i les étud es de co rré lations entre la connecti v ité et la 

symptomato logie de l' auti sme (vo ir Vi ssers, et a l.. 20 12 pour une revue). Cette thèse 

appotte une nouvell e interrogation concernant le sommeil :est-ce qu ' une organi sation 

cérébra le atypique peut affecte r l'organi sati on du somm eil et des mécani smes 

protecteurs du sommeil en auti sme? 



CHAPITRE III 

LE SOMMEIL 

3. 1 Les stades et les cycles du sommeil 

En termes comportementaux, le so mmeil est un état révers ibl e caracté ri sé par un 

détachement perceptue l par rappo rt à l'env ironnement (Ca rskadon & Dement. 2005). 

Basé sur les ca ractéri stiqu es de I' EEG . de l'é lectrooculogramm e (EOG) et de 

l' é lectromyogramm e (EMG ), il est possibl e de di stinguer c inq tades de sommeil , 

regroupés en deux états principaux : le somm e il lent (S L) pouvant être subdi visé en 

stades (1 , 2, 3 et 4) et le SP avec mouvements oculaires rapides (MOR) (Soldatos & 

Paparrigopo ul os, 2005). Alors qu e l' éveil est caractéri sé par une acti vité EEG de type 

bêta, c est-à-dire de fréquence rapide ( 12-30 Hz) et de faibl e amplitude (moins de 20 

j..IV), la péri ode d ' endormi ssement montre d 'abord un patron d ' activité alpha (8-12 ,75 

Hz), particuliè rement dans la région occipita le, pui s une acti vité thêta ( 4-7 Hz) de 

fajble amplitude (SL de stade 1 ). Pendant ce temps, I' EOG montre des mouvements 

lents sous les paupi ères closes et le tonus mu sculaire peut être diminué par rapport à 

l' éve il. Ensuite, l' acti v ité thêta gagne progress ivement de l'amplitude et des 

événements particuliers à I" EEG appara issent : les fuseaux du sommeil et les 

compl exes K. Il s ' agit du stade 2, dont l' appariti on est le critère utili sé pour identifier 

formellement le vé ritabl e moment de !" endo rmi ssement phys io logique. Vingt à 

quarante minutes après !" endormi sement. l' activ ité à I'EEG progresse ve rs la band e 

de lta. avec des fréquences plus lente (0,5 -4 Hertz ou Hz) et de plus hautes 

amplitudes (plus de 75 j..tV). Lorsque !" acti v ité delta est présente entre 20 et 50% du 

segment ana lysé, il s ' agit du stade 3, a lors que lorsqu ' e ll e occupe plus de 50%. on 

identifi e le stade 4 . Il est à note r que l' acti v ité cognitive de la personn e en SL est 

minim ale. Env iron 90 minutes après l' endormi ssement, !"arrivée du S P change 

radica lement l' a Il ure des graphoé léments ; à 1 'EEG, 1 ' acti vité lente de lta est 

remplacée par une activ ité mi xte de haute fréquence à faibl e amplitude (Carskadon & 

Dement, 2005), acco mpagnée de MORs à I' EOG et d ' une atonie mu scula ire complète 
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à l'EMG . De plus, le SP est typiquement associé à une activ ité cogniti ve intense: le 

rêve (Carskadon & Dement, 2005). 

Le SL et le SP alte rnent norma lement de façon prév isible toute la nuit, se lon un cycle 

d 'env iron 90 minutes (Ca rskadon & Dement, 2005). De par l'activ ité d ' un oscill ateur 

ultradien. chaque cyc le success if de 90 minutes vo it sa structure interne évo luer au 

cours de la nuit de so rte que le SL es t co ncentré surtout en début de nuit , a lors que les 

épi sodes de S P les plu s longs e retrouvent en deux ième mo iti é de nuit (Massaquo i & 

McCarl ey, 1992). Sur le plan ontogénique. l' orga ni sati on du somm eil suit éga lement 

une évo luti on, mais entre l' âge de 6 an s jusqu 'à la puberté, il est relativement stabl e 

(Coble, Kupfer, Reynolds, & Houck, 1987). 

3.2 Les fonctions du sommeil en auti sme 

Le somme il et la cogniti on sont intimement li és : plusieurs év idences supportent 

l' hypothèse que le sommeil permet un retra itement différé des info rm ations 

récemm ent mi ses en mémo ire (Rauchs, Desgranges, Foret, & Eustache, 2005). Ainsi, 

le sommeil amé liorera it le foncti onnement diurne en é liminant les inform ati ons non 

utili sées en réactivant l' inform ati on emmagas inée et en renforçant les connex ions 

efficaces. Ce processus permettrait de développer une représentati o n interne du 

monde exté rieur et d ' amé li orer l' effi cac ité des systèmes cogniti fs. y compri s dans 

l' auti sme (Chen, Lemonni er, Lazarti gues. & Planche, 2006). Le sommeil de 

personnes auti stes présente des parti cularité qua litati ves et quantitati ves . Les 

troubles du somme i 1 sont très pré va lents chez les enfants auti stes, avec un taux de 

présence de 40 à 80% (Johnson, Giannotti , & Cortes i, 2009; Ri chdale & Schreck, 

2009) comparati vement à 30% chez les enfants ne UI·otypiques (Ferber, 1996), ce qui 

en fait une des comorbidités la plus fréquente en autisme (Ming, Brimacombe, 

Chaaban , Zinunerman-Bier. & Wagner, 2008). Les parents d ' enfa nts auti stes 

rapportent s ignifi cati vement plus de problèmes de somm eil présents et passés :éveil s 

nocturnes fréquents, diffi cultés au coucher, comtes durées du so mm e il , éve il s 
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matinaux hât ifs , le fa it de dormir avec ses parents (A IIi k, Larsson, & Smedj e, 2006; 

Cotton & Richdale, 2006; Elia, et al. , 2000; Patzold, Richdale, & Tonge, 1998). On 

retrouve éga lement d ' autres types de probl èmes de somme il chez les enfa nts auti stes, 

tels que des parasomnies (cauchemars, terreurs nocturnes), des troubles du rythme 

circadi en, des troubles respiratoires et des troubles du mouvement pendant le 

sommeil (Cortes i, G iannotti , lvanenko, & Johnson, 20 10; Johnson & Malow, 2008b; 

Richdale & Sclu-eck, 2009) . Les mesure po lysonU1ograph iques mettent aussi en 

év id ence des perturbat ion du somm ei l en auri me : un plus long dé lai 

d ' end ormi ssement, un endormissement plus tardif, un temps total de sommeil plus 

court, plus d" éve il s nocturnes (Bruni , et a l. . 2007; E lia, et a l. . 2000: Go ldman. et al. , 

2009; Ma low, et a l. , 2006) . Chez les adultes, on note éga lement un plus long délai 

d ' endormissement, une fa ible effi cac ité du so mme il , des éveil s nocturnes pro longés, 

une augmentation du pourcentage du stade 1, une diminuti on du sommeil à ondes 

lentes (stades 2, 3 et 4), moins de fuseaux du somme il et une fa ible dens ité des MOR 

en sommeil paradoxal (Limoges, Mottron, Bolduc, Berthiaume, & Godbout, 2005). 

Ces parti cularités du somme il corrè lent avec les mesures cliniques en auti sme, les 

aspects psychologiques et le fonctio1111ement cognitif autant chez les adul tes que chez 

les enfants (Brlll1i , et al. , 2007; E lia, et al. , 2000; Goldman, et al. , 2009; Limoges, 

Bolduc, Be1thiaume, Mottron, & Godbout, 201 3; Limoges, et al. , 2005 ; Malow, et al. , 

2006) . 



CHAPITRE IV 

L. ÉLECTROEN CÉPHALOGRAPHIE 

4 .1 L ' EEG : genèse et mesures 

L ' EEG est sans doute la composante électrophys io logique la plus signifi ante du 

somm eil. En effet. le va ri ati ons de so n acti v ité montrent d ' une part comment le 

cervea u est plu ou moins co upé du monde extéri eur et, d ·autre part, perm ettent de 

qu antifi er le degré d ' exc itabilité des résea ux neuronaux qui parti c ipent à son 

é laborati on. Dans les paragraphes suivants, nous verrons d 'abord qu els sont les 

réseaux responsables de la genèse de I'EEG et comm ent leur capacité de transmettre 

l' info rm ati on vers le cortex va ri e en fonction des états de veill e et de sommeil. No us 

décri rons ensuite co mment il est possible de quantifier cette acti vité par l' analyse 

spectra le et l' ana lyse de cohérence . Enfin, nous présente rons que ll es sont les 

caractéri stiques de I' EEG au cours du sommeil dans l' autisme. 

L' acti v ité é lectrique enreg istrée à l'EEG est due aux potentie ls postsynaptiques 

excitateurs et inhibiteurs des neurones corticaux déc lenchés par les circuits thalamo­

corti caux (S iegel, 2005) . Pendant l'éveil et le sommeil , les systèmes modulateurs du 

tronc cérébra l et du cerveau antérieur augmentent l' excitabilité des neurones 

thalamiques et corti caux (S iege l. 2005). Les patrons de désynchroni sati on observés à 

I' EEG pendant ces deux états sont générés par les afférences g lutamaterg iques et 

cho linergiques du système réti cul a ire acti vateur ascendant et du prosencépha le basa l 

vers le thalamus et le cortex (Jones, 2000; Steri ade, 2003; Steri ade & McCarl ey, 

1990; Steriade, McCormick, & Sejnowski , 1993). Lors de l"endormi ssement, les 

affé rences utili sent l'ac id e gamma-amine butyrique (GABA) et l' adénos ine 

hyperpo lari sent les ce llules tha la miques et corti ca les (Espafi a & Scamme ll. 2004). 

Ainsi. le cortex se trouve iso lé de l' env ironnement extéri eur pendant le somme il. 

Durant le sommei 1. les systèmes thalamo-c01ticaux redeviennent acti fs en utili sant 

une vo ie di ffé rente de l' éve il : a lors que certa ines fibres du tronc cérébra l et du 
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cerveau antéri eur basa l exc itent directement le cottex, d ' autres inhibent le c ircuit 

inhibiteur GABAergique du thalamus responsable du sommeil. Ainsi, la boucle 

thalamo-co rti ca le est dés inhibée et les systèmes sensori e ls sont acti vés en c ircuit 

fermé (Jones, 2000). Pendant cet état, les stimuli extéri eur n' atte ignent pas le 

cottex : I' EEG est acti vé par des facteurs endogènes . Le sommeil présente donc des 

qualités requi ses pour étudi er !" acti v ité corti ca le sponta née sa ns les inte rfé rences des 

stimuli provenant du monde ex térieur. 

4.2 Analyse spectra le de 1" EEG 

L ·acti vité cérébra le peut être mesurée dans le temps et déco mposée en di ffé rentes 

catégories de fréquences. Une des faço ns de quantifier 1 ' acti v ité EEG est d ·en fa ire 

l' analyse spectra le. En bref cette technique est basée sur l" échantill onnage à haute 

v itesse, généralement 256 fo is par seconde. du vo ltage émi s sous 1" é lectrode 

d ' enregistrement, afin d ' en consigner à chaque foi s, en temps réel , la mesure sur un 

médium électronique. Ensuite, on peut distribuer cette mesure de vo ltage en fo nction 

de fenêtres d 'activ ité (delta, thêta, a lpha et bêta , etc.). La puissance (en voltage) de 

l' acti vité de I' EEG selon les di ffé rentes bandes de f réquences permet, entre autres, de 

caractéri ser l' état de vigil ance des individu : l' éve il , le sommeil et le repos. Le 

spectre et la topographie de I' EEG pendant le somm eil s ' avèrent des mesures 

intraindividuell es stables dans le temp (Buckelmull er, Landolt, Stassen & 

Achermann , 2006; Finelli , Achermann, & Bo rbely, 2001). C hez les adul tes auti stes, 

on observa it mo ins d' amplitude dans la band e de fréquence bêta pend ant le SP dans 

les aires visuelles primaires et associatives (Daoust, Limoges, Bolduc, Mottron, & 

Godbout, 2004). 

4.3 La mesure de cohérence de I' EEG :une estim ati on de la connecti v ité corti ca le 

L' analyse de cohérence de I' EEG permet d ' établir une corré lati on dans le temps entre 

1" acti v ité EEG de deux é lectrodes pour une band e de fréquence donnée ( haw, 1984 ). 

La cohérence EEG est empl oyée pour étudi er la connecti vité foncti onne ll e entre les 
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régions cortica les ous-j acentes (Achermann & Borbely, 1998). Le postul at à la base 

de 1' uti 1 isati on des techniques de co rré lation est que si une région cérébra le s'active. 

la corré lati on entre I' EEG dans cette région et les autres a ires changera (Shaw, 1984). 

A insi, plus la corré lati on à I'EEG est é levée, plus la communi cati on fo ncti onne ll e 

entre les régions est accrue (S haw, 1984). Les mesures de co hérence sont fo ttement 

corré lées avec les mesures cogniti ves ou comportementa les (N unez, et a l. . 1997) et 

e lles so nt utili sées à des fin s de di scriminati on entre les troubl e p yc hi atriqu es 

(S haw, 1984). À titre d ' exempl e. un problème de déconn ex ion à grande éche lle entre 

les di ffére ntes structures du cerveau a été avancé comme un e ex pli ca ti on des 

problèmes comportementaux et cogniti fs retrouvés chez les adultes schi zophrènes 

(Yu, et al. , 20 12). Chez les personnes ayant un di agnostic de troubl e défi c ita ire de 

l' attenti on avec hyperacti vité, on retrouve éga lement une littérature qui fa it état de 

problèmes de connecti v ité, to uchant partic uli èrement les régions fronta les, qui sont 

assoc iés à la symptomato logie et aux défi c its attenti onne ls (Choi, Jeong, Lee, & Go, 

201 3; Konrad & Eickhoff, 201 0; Li ston, Malter Cohen, Teslovich, Levenson, & 

Casey, 2011 ). 

Une étude EEG en éve il et au repos auprès d ' adultes auti stes montre une 

augmentati on de la co hérence entre les sites d ·enregistrement proxim aux uti 1 isant de 

courtes fibres pour la communicati o n intrarégiona le dans les fréquences thêta (3 -6 

Hz) (MLII·ias. et a l. . 2007). Cette é tude a auss i montré une diminuti o n de la cohérence 

entre les sites d ·enregistrement di staux uti 1 isant de longues fibres pour la 

communicati on régiona le dans les fréquences a lpha (8-10Hz) comparati vement aux 

individus au développement neurotypique. e lon cette étude. des patrons de sur et de 

sous-connecti v ité au repos appara issent a in si dans des régio ns particuli ères se lon des 

bandes de fréquences donn ées en auti sme. Chez les adultes auti stes, l'analyse de 

co hérence interhémi sphérique de l' EEG pend ant le SP montre une diminution de la 

cohérence entre les sites d ' enregistrement dans les régions frontales et une 

augmentatio n pour ceux dans les régions centro-pariéta les (Léve ill é, et a l.. 2006). Ces 
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atypies possibles de la connecti v ité corti cale en auti sme, rapportées par les mesures 

é lectrophys io logiques, nécess itent toutefois un examen plus approfondi chez les 

enfants. La caractéri stique fo ncti onne ll e des techniques de corré lation de 1 ' acti v ité 

EEG est intéressante po ur l' amélioration de la compréhension des mécani smes 

cérébraux dans ce trouble neurodéveloppemental, en tenant compte de l' aspect 

dynamique de 1" ac ti vi té co rtica le. 



CHAPITRE V 

QUESTION S DE RECHERCHE 

Tel que mentionné dans 1' introduction de cette thèse, plusieurs études fonctionnelles 

et structurelles ont tenté de mi eux documenter l' organi sati on cérébrale chez les 

enfa nts ayant un TSA dans le but d ' en expliquer la symptomato logie, menant a in si à 

une conception de 1" ex press ion du TSA comme la conséqu ence de patrons atypique 

de déve loppement neurona l. Par ailleurs. la p lupart des études de connecti vité chez 

les enfants autistes s"appuient sw- l' imageri e cérébra le, laquell e n' offre qu·une fa ible 

réso lution tempore ll e; ces études sont so uvent réa li sées pendant l" accompli ssement de 

tâches. Le peu d ' études utili sant I' EEG pendant le sommeil de personnes autistes 

po11ent surtout chez les adultes (Barttfeld, et al. , 201 0, Daoust, et al. 2004, Léve ill é, 

et al. , 2010, MUI·ias, et al. , 2007, Perez Valezquez, et al. , 2009) ou inclut des 

échantill ons hété rogènes : de l' enfance à l' adulte, avec défici ence inte llectue lle, sans 

mention des autres di agnosti cs à l' axe 1, avec médication. etc. À notre co nnaissance, 

les seul es études de connecti vité chez les enfants auti stes sont réa li sées au repos sans 

contrô le du moment de la j ournée (Coben, et al, 2008, Duf:fy, et al. , 201 3, Lazarev, et 

al. , 201 3) ou pendant une tâche à l' enregistrement de potentiels évoqués(lsler, et al. , 

2010). Ces di ffé rents paradi gmes peuvent influencer chacun à leur façon les mesures 

de connect iv ité co rti ca le et causer un e di sparité dans les résultats obtenus. ce à quo i le 

présent trava il tente de remédi er en enregistrant l'EEG au repos, en contrô lant le 

moment de la j ournée. À notre conna issance. il n 'ex iste à ce j our aucune étude 

objecti ve du somme il , y compri s de I' EEG au cours du sommeil chez les enfa nts 

auti stes à la fo is sans défi c ience inte ll ectue lle, sans épil eps ie, sans comorbidité 

psychiatrique et avec une nuit d ' adaptati on précédent la co ll ecte de donn ées. De plus, 

nous n' avons pas retrouvé dans la littérature, d 'étude qui ait combiné l' éva luati on 

objecti ve par la polysomnographie et les deux modes d" éva luations subj ectives 

utili sées ici. 
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Ainsi, l 'o bj ectif princ ipa l de cette thèse cons iste à m1 eux documenter l' acti v ité 

cérébrale pendant le sommeil et la qualité du sommeil chez les enfa nts avec un TSA 

sa ns di agnostic comorbide ou défici ence inte ll ectue lle assoc iée, comparativement aux 

enfants ayant un développement neurotypique en prenant plusieurs mesures 

subj ectives et obj ectives du sonuneil et en les comparant aux mesures inte ll ectuelles 

et comportementales. ous nous sommes éga lement intére sés aux associat ions entTe 

les patrons de connect iv ité co rti ca le. de l" ac ti v ité corti ca le et la qualité du somm e il 

avec le fonctionnement cogniti f et comportemental à 1" éve i 1. 

Les deux études présentées dans cette thèse sont issues d"une seule période de 

coll ecte de données, bi en que tous les pm1icipants n ' a ient pas contribué aux résul tats 

des deux études . Les parti c ipants auti stes ont été recrutés grâce à la banque de 

participants du Centre d ' exce ll ence en auti sme de l"hôpita l Ri vière-des-Prairi es, où il s 

ont été éva tués. Cette étude a obtenu 1 ' approbation du comité d ' éthique en recherche 

de l' hôpital Ri vière-des-Prairies. 

Dans le premi er arti c le de cette thèse (en préparati on) que vous tro uverez au chapitre 

X l, nous avons utili sé l' activité cérébra le pendant le SP, un état d 'acti vation 

endogène spontané du système ne rveux centra l comparable à l'éveil sans influence de 

l'extéri eur, afin de qu anti fier les parti cularités des patrons de connecti v ité corti ca le 

intra et inte rh émi sphérique et la puissance spectra le. Les mesures de connecti v ité et 

de pui ssance spectrale ont été corrélées aux mesures co mportementa les et cogn itives 

durant le jour. 

Les hypoth èses de ce premier a11icle sont : 

1) les enfants avec un TSA m ontreront moms de pmssance spectrale, et ce, 

pa11icul ièrement dans la région frontale; 
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2) les enfa nts avec un TSA présenteront plus de cohérence entre les paires 

d ' é lectrodes de courte di stance, particuliè rement dans la région vi sue ll e , a insi que 

plus de puissance spectrale dans les aires visuelles primaires et associatives; 

3) les enfa nts avec un TSA présenteront une acti v ité mo ins cohérente entre les 

régions topographiquement é lo ignées ( longue di stance). 

Au chapitre VIl de cette thèse. vou trouverez le deux ième arti c le (en prépa rati on). où 

nous nous sommes intéressés à la re lati on entre les mesures subj ect ives et obj ective 

du somme il et le fo ncti onnement à l'éveil en utili sant les éche ll es de fo nctio nnement 

intellectue l et les éche ll es compo1tementales chez les enfants ayant un TSA n ·ayant 

pas de plainte de sommeil. 

Les hypothèses du deux ième arti c le sont basées sur la préva lence des a lté rati ons du 

sommeil dans l' autisme et sur les données chez l' adulte autiste sans plaintes formelles 

de sommeil (Limoges, et al. 2005). 

Les hypoth èses du deux ième article sont: 

1) les enfa nts ayant un TSA montreront des s ignes d ' insomnie à l'étude 

pol ysomnographique; 

2) les enfants ayant un TSA montreront des s ignes d· a ltération des méca ni smes 

protecteurs du sommeil ; 

3) les signes de mauvais sommeil seront corré lés négati vement avec le score aux 

mesures intell ectuelles; 

4) les s ignes de mauvais somme il seront co rré lés positivement avec plus de 

symptômes aux mesures cliniques de l' auti sme. 
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CHAPITRE VI 

ÉTU DE QUANTITATIVE DE L'EEG PENDANT LE SOMMEIL PARADOXAL 
CHEZ LES ENFANTS AUTISTES ET AU DÉVELOPPEMENT NEUROTYPIQUE 

Référence: Lambert, A. , Tessier, S., Rochette, A-C. , Scherzer, P., Mottron, L. , 
Godbout, R. (in preparation). A REM sleep quantitative EEG study in neurotypica l 
and autistic children 

~-~ -- - - - ----- ---------------------------
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Abstract 

Electrophysiological, functional, anatomica l and post mortem studies point towards 
atypical brain network organization in Autism Spectmm Disorder (ASD). Mixed 
results of modified distribution of long range and short range connectivity between 
brain regions have been repo11ed, but the majority of studies used brain imaging 
techniques with a low temporal resolution . ln thi s study, we used tw o quantitative 
electroencephalograph y (EEG) technique with superior temporal reso lution, i.e., 
spectral analysis and coherence analysis, in children with hi gh- functioning auti sm 
(HFA) and typ ica ll y-developing children during rapid-eye movement (REM ) sleep, a 
state of endogenous corti ca l activa ti on. There were no group di fferences in REM 
sleep parameters. EEG spectra l analys is results were similar in both groups. 
Compared to typica ll y-developing children, the HF A group had significantl y grea ter 
coherence va lues in frontal interhemispheric pairs of electrodes (FP1 -FP2; F3-F4), 
displayed hi gher coherence va lues between sho11 di stance frontal electrode pairs 
(FP1-F7; FPI-F3; F3-F7; FP2-F8; FP2-F4; F4-F8) and between frontal-related distant 
pairs (F7-C3 ; F3-T7; F4-C4; F8-C4; F4-T8).There was no group di fference for any 
pairs of electrodes involving the occipital area . Enhanced coherence values in frontal 
electrodes pairs positively correlated with scores of intem alizing behaviors in the 
HF A gro.up. These results show that HF A children display typical amounts of EEG 
voltage over ali co11i cal areas but atypical connectivity patterns between these areas, 
namely enhanced connectivity among local frontal areas. The absence of atypical 
connectivity involving the occipital area diverges from adult data during REM sleep. 
These results do not suppo11 a pattem of underconnectivity but rather point to atypical 
brain orgaruzation during childhood that differs from patterns observed in adulthood . 

Keywords: Autism phenotype; coherence; polysomnography, sleep. 



Abbreviations: 

ASD = autism spectrum disorder 

ADI-R = Auti sm Diagnostic Interview-Revised 

ADOS = Autism Diagnostic Observation Schedule 

AS = Asperger's syndrome 

ASD = auti sm spectrum disorder 

HF A= high-functioning auti sm 

IQ = intelligence quotient 

REM = rapid eye movement 

PDD = pervasive neurodevelopmental disorder 

SE = sleep efficiency 

SWS = slow-wave sleep 

TST = total sleep time. 
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Introduction 

Autistic spectmm di sorder (ASD) is a neurodevelopmental di sorder characterized by 

language and social interaction impairments and behavioral stereotypes (Am erican 

Psychiatrie Association, 2000). The first signs of ASD appear at 36 months of age 

and the syndrome lasts throughout the life span (Fecteau, Mottron, Be1thiaume, & 

Burack, 2003 ; Piven. Harper, Palmer, & Arndt, 1996). The CUITent consensus po ints 

towards a neurobio logica l orig in of AS D, impli cating a deregul ation of genes leading 

to complex and heterogeneous changes (EI-Fi shawy & State, 201 0; Gauthier, et al. , 

2006; Ma1tin, et al. , 2007; Minshew & Kell er, 2010; Verhoeven, De Cock, Lagae, & 

Sunae1t, 201 0). Whi le the diagnosis is made on the ba sis of behavioural criteri a, 

morphology, po t-mortem and imagery techniques provide neurobiological measures 

of the pathophysiology of ASD. Over the la t years, neurobiologica l teclmiques gave 

rise to empirical evidence showing a pe1turbation in bra in development in ASD 

leading to altered brain connectiv ity (Courchesne & Pierce 2005; Ecker, et al. , 20 13; 

Khan , et al. , 201 3) . The actual dominant conclusion is the presence of long-range 

under-connectivity and local over-connectiv ity of the fronta l co1tex (BaJttfeld, et al. , 

20 II ; Belmonte, et al. , 2004; Courchesne & Pierce, 2005). Local connecti v ity usuall y 

refers to sh01t range association fibers supp01ting neural communication between 

adj acent populations of neurones (Fries, 2005), whjJe long- range connectivity 

represents interactions between distant brain reg10ns (Vi sser , Cohen, & Gewts, 

201 2). 

Functional brain imaging data suppo1ts the notion of reduced long-range brain 

connectiv ity in ASD. During task-dependant recordings, adults individuals with ASD 

shows reduced functional co1mecti vity white performing tests in visual (Damarla, et 

al. , 201 0; Kan a, Keller, Cherkassk y, Minshew, & Just, 2009; Kleinhans, et al. , 2008; 

Liu, Cherkassky, Minshew, & Just, 20 Il ), verbal (Just, Cherkassky, Keller, & 

Mjnshew, 2004; Kana, Kell er, Cherkassky, Minshew, & Just, 2006; Mason, 

William , Kana, Minshew, & Just, 2008; Verl y, et a l. , 2013), attention and executive 
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functions (Just, Cherkassky, Keller, Kana, & Minshew, 2007; Koshino, et al. , 2008; 

Solomon, et al. , 2009) face processing (Kleinhans, et al., 2008), emotion recognition 

(Alae1ts, et al. , 2013), and the01·y of mind (Mason, Williams, Kana, Minshew, & Just, 

2008). ln ch ildren with ASD, some studies pointed out reduced functiona l 

connectivity during language processing task (Williams, et al., 2013) and motor task 

(Mostofsky, et al. , 2009) , whi le another study did not fo und association between 

functional connectivity and cognitive perfo rmance on a go-nogo paradigm task 

(Ambrosino, et al. , 20 14). Cu iTent evidence in adu lts with ASD supports the notion of 

long-di stance underconnectivi ty, e pecially involving the frontal region (Agam 

Joseph, Barton, & Manoach, 201 0; Just, et al. , 2007; Kana , Keller, C herkassky, 

Minshew, & Just, 2006; Koshino, et al. , 2008) and hypercoru1ectivity involving 

temporal and parahippocampal regions (Shukla, Keelm, & Muller, 20 1 0) . Brain 

network underco1mectivity can be associated w ith poor performance on cognitive 

tasks (Agam, et a l. , 201 0). The underconnectivity phenomenon in ASD seems to be 

manifested only in complex cognitive and social tasks and not in low-level sensory 

and perceptual tasks (see Kana, Libero, & Moore, 20 Il for review) . However, there 

were other domains where mixed pattems of diffuse or reduced functional 

connectivity in adults with ASD were accompanied by poor performance in 

visuomotor tasks (Mizuno, Yillalobos, Davies, D ahl , & Muller 2006; Turner, Frost, 

Linsenbardt, Mcllroy, & Mu ller, 2006; Vi ll alobos, Mizuno, Dahl, Kemmotsu, & 

Muller, 2005), facia l affect recognition tasks (Welchew, et al. , 2005), verbal and 

v isual memory tasks (Noonan, Haist, & Muller, 2009) and imitation paradigms (Shih, 

et al. , 201 0). On the contrary, enhanced activity among occipital (visual) regions has 

been found in embedded figures test in adults with ASD (Dama ria , et al. , 20 1 0; 

Manjaly, et al. , 2007; Ring, et a l. , 1999). ln the same vein, previous studies found 

superior or typical performances in tasks requiJing global visual processing in adults 

(Caron, Mottron, Be1thiaume, & Dawson, 2006) as well as in children with ASD 

(Jarrold , Gi lchrist, & Bender, 2005; Rivest, Jemel, Be1tone, McKerral , & Mottron, 

2013). 
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The associati on between functional connectivity and number of ASD symptoms in 

adults varies depending on the region under study and the clinical scale used, some 

studies found that weaker functional connectivity is associated with more social 

impairment (Just, et al. , 2007) while others found that enhanced functional 

connectivity is associated with severe social impairment (Kl einhans, et al. 2008) and 

repetitive behaviors (Agam, et a l. , 20 1 0). Those contradictions between studi e do 

not support the co ntenti on of a unifo rm pattern of relati onship between functi onal 

connecti vity, task perform ance and clinica l symptoms (V i sers, et a l. , 20 12) . 

Brain connectivity has also been studied during the resting state in adolescents or 

young adults with ASD compared to neurotypical contra is with evidence of 

underconnecti vity (Anderson, et al. , 20 1 1; Assaf, et al. , 201 0; Cherkassky, Kana, 

Keller, & Just, 2006; Weng, et al. , 201 0) or a mi xed pattern of und er and over­

connecti vity (Monk, et al. , 2009; Paakki , et al. , 201 0). A study of children with ASD 

revealed a widespread pattern of excessive functional connectivity in striatal-cortica l 

circuitry (Di Ma1tino et al. , 2011 ). Supekar et al. (201 3) found widespread functional 

brain hyperconnectivity during the resting sta te, over sensory and association co1t ices 

in cruldren with ASD. In their ma del, brain hyperconnectivity also predicts number of 

symptoms in the social domain as measured by the Autism Diagnostic lnterview­

Revised (ADI-R) and Autism Diagnosti c Observation Schedule (ADOS) in ASD. 

Quantitative electroencephalography (QEEG) can provide time-based info rmati on 

about corti cal network activity and studies have used thi teclmique in ASD whil e 

perfonnü1g tasks or during rest (Billeci, et al. , 2013) . Using QEEG in children with 

ASD and without inte llectual disabilities in the rest condition, authors have 

documented indicators of atypical interhemispheric leftward EEG asynm1etry in the 

temporal region that was absent in contra is as weil hi gher prefrontal delta 

(Stroganova, et al. , 2007), as weil as increased delta and theta activity in the fronta 1 

regwn (Pop-Jordanova, Zorcec, Demerdzieva, & Gucev, 201 0). During sleep, 
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pmticularl y during rapid-eye movement (REM) sleep, a state of vigilance, the brain is 

endogenously stimulated by the central nervous system and input from extem al 

stimuli to the co1tex is aunost completely inhibited (Steri ade, McConnick & 

Sej nowski, 1993). Looking at spectral analysis of REM sleep, there is a lower beta 

amplitude over the primary and associative cortical visual areas in a group of adults 

with ASD compared to a co ntrol group (Daoust, Limoges, Bo lduc, Mottron, & 

Godbout, 2004). 

During a visual stimul ation task, lower coherence between the left and right occipital 

regions was seen in children with ASD (l 1er, Ma1tien, Grieve, Stark, & Herbert, 

20 1 0). Du1ing resting state, there were stronger foca l connecti ons between electrodes 

localized in the lateral frontal region in HFA and Asperger syndrome adults, wherea 

the adults in the control group showed stronger co1mections in the frontal lobe and 

extending over the midline to the occipital cortex (Barttfeld , et al. , 2011 ). ln children 

with ASD, phase di ffe rences are found over sh01t and long distances between 

electrodes, in the alpha band (Thatcher, et al. , 2009) . ln the waking sta te, Duffy et al 

(20 12) rep01t mi xed increased and reduced EEG spectral coherence, using 

disctiminant analysis in children with ASD, wruch would exclude those diagnosed 

with Asperger syndrome or HF A. They also repotted a stable pattern of EEG spectral 

coherence across ages, from 2 to 12 yea rs old. (Duffy, Shankardass , McA nulty, & 

Ais, 20 13). They found di fferences in EEG coherence between the Asperger 

syndrome and the ASD groups, where the fo rmer showed more reduction of left 

lateral anterior-posterior coherence and increased left mid-temporal to central 

parietal-occipital coherence. However, their results indicate that Asperger syndrome 

children have a profil e that is more similar to that of ASD children, which di ffers 

from that of typically-developing children, leading them to consider Asperger 

syndrome individuals as an entity w ithin the higher functioning ta il section of the 

ASD populati on di stribution . However, there is no information in thi s study about the 

intell ectual quotient (IQ) of the ASD group . 



32 

To our knowledge, there are only two coherence studi es during rest, eyes closed, in 

children with ASD without intell ectual disabiliti es (Cohen, Clarke, Hudspeth, & 

Ban y, 2008; Sheikhanj , Behnam, Mohanunadi , Noroozian , & Mohanunadi, 201 2). 

Sheikhani et al. (201 2) report low alpha coherence values over the left hemisphere 

and abnormal connectiv ity between the temporal lobes and other lobes in the ga mma 

frequency band . ln a econd tudy (Cohen et al. (2008), children with ASD display 

reduced power in delta and excessive power in beta over the fronta l lobes, and 

excessive power in theta, in the right posteri or region . Coherence analyses revea l 

lower interhemispheric coherence in delta and theta over the frontal region in the 

autistic group, compared to the control group . Underconnectivity patterns in ASD are 

described as lower coherence in delta, theta and alpha EEG activity in the temporal 

regions and lower coherence in delta, theta and beta EEG activity in posterior regions. 

Intrahemispheri c analyses reveal a decrease in delta and theta EEG coherence across 

short to medium and long inter-electrode distances. ln adults, Murias et a l. (2007) 

found elevated coherence in the theta frequency for the ASD group, especially over 

the frontal and temporal regions in the left hemisphere, whereas there is more 

coherence in the long-range (frontal-occipital , frontal-pari etal) alpha band of the 

conh·ol group compared to the ASD group. 

An EEG coherence study during REM sleep in adults with high-functi oning ASD and 

no comorbidity showed a greater intrahemispheric EEG coherence in regions 

invo lving the left visual co1tex with sh01t and long-distance recording sites, and 

lower coherence va lues withü1 the right frontal area compared to typically developed 

adults (Leveille, et al. , 201 0). No group di fferences were found for interhemispheric 

EEG coherence. 

ù1 our literature review, there is only one published study, (Barttfeld, et al. , 2011 ) on 

the relationslup between connectivity and clirucal measures of ASD. The authors 

repo1ted a positive correlation between sh01t -range connectivity va lues 
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(synchronization likehood) and ADOS scores and a negative correlation between 

distant pairs of electrodes and ADOS scores. 

The first aim of this study was to investigate brain activity and connectivity m 

children with ASD, using QEEG during REM sleep in the same manner that it has 

been studi ed in adults with ASD (Dao ust. et al. , 2004; Léveill é, et al. . 20 1 0) where 

differences between ASD and typica ll y-developed adult were fo und in the occ ipita l 

and associati ve regions as weil as in the frontal region. The second aim was to veri fy 

whether brain activ ity and connectiv ity could be associated with daytime functioning 

in ASD, more specifi cally whether higher sh011-range connecti vity values will be 

associated with more severe autisti c symptoms and whether higher long-range 

connectivity values will be correlated with Jess severe auti stic symptomatology. 

Methods 

Participants 

The pmticipants included 11 ASD children and 13 typically-deve1oped children, 7 to 

13 years old . Participants were ali right-handed males in the nom1al range intelligence 

as measm ed by the Wechsler Intelligence Scale for Children (Wechsler, 1991). Only 

one ASD participant was medicated and he was treated with methylphenidate (36 mg 

in the morning). Two participants with ASD were withdrawn from methylphenidate 

at !east two weeks prior to the recording sessions. Exclusion cri teria for ali 

pa11icipants were: a present or past hi story of sleep disorders and a persona! or 

familial history of psychiatrie or neurological disorders. Auti stic pmticipants were 

di agnosed by clinical ce11ified speciali sts on standardized instruments (ADOS-G and 

ADI-R) (Lord, 2000; Lord , Rutter, & Lecouteur, 1994). The ADOS is a semi­

structured standardized assessment of ASD symptomatology in direct observati on 

dming a series of acti vities. The schedule consists of four modul es based on 

developmental and language levels. ln this study we used module 3, where trained 

examiners had to score observed behaviors in 13 activities and 28 ratings on a 
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frequency sca le from 0 "no ev idence of abnonnality re lated to auti sm" to 2 "defini te 

evidence". Observed behaviors were sununed and classification of auti sm is made on 

the basis of exceeding tlu·esholds on each of two domains: social behavior and 

communication, and exceeding a threshold fo r a combined social-communication 

total (Lord , 2000). The ADI-R is a semi-structure investigator-based interview for 

ca regivers to assess communication, social interaction, restricted and repetiti ve 

behaviors of children with ASD. Current behaviors are as e sed on 93 items and 

scored on a 3-point sca le according to an algorithm based on the three domains of 

DSM-fV criteri a for ASD: 0: .. behav ior is not present. ,; 1: .. the behav ior is present 

but do not full y met definin g crite ria"; 2: ·'defini te abnormal behav ior of the type 

described in the defi niti on and coding; 3: .. extreme severi gy of the behav ior .. (Lord, 

et al. 1994). On the evening of the first night in the sleep laboratory, parents had to 

complete the Child Behavior Checklist (CBCL), a questionnaire of adaptive 

behaviors, used to examine daytime behaviour in children (Achenbach, 199 1 ). This 

scale include 1 12 questions where the parents had to scale frequecy of behaviors on a 

like11 scal e from 0 "not true' ', 1 "somewhat or sometimes true .. to 2 "very true or 

often true''. Questions are grouped into different clinical fea tures, including 

internalizing, externalizing and total behavior. T-scores of 2: 70 represent the clini ca l 

range, betw een 65 and 70 reprensent the borderline clinical range, and less than 65 

represent the normal range. A reguJar sJeep-wake schedule was kept for 14 days 

before coming to the laboratory. Napping and taking C S-active medicati ons, 

including caffeine were not allowed on recording days. 

Sleep and EEG recordings 

Pai1icipants slept in the sleep laboratory for two consecutive nights. They went to bed 

and were awakened according to their preferred time, as repo11ed on the daiJy sJeep 

agendas. The first night served for adaptation to recording conditions and data was 
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extracted from the second night; patticipants resumed theil· normal daily activities 

between the 2 recording nights. 

Recordings were perfonned with a Grass Neurodata model 15 acquisition system 

equipped with 12A5 amplifiers and assisted by Hatmonie 6.0B software (Ste llate, 

Montréa l. Canada) . Sleep was record ed and sco red according to sta ndard methods 

(Rechtschaffen & Kales, 1968), us ing 20-s epoch . EEG filter setting and 

ampli fica ti on factors were a fo ll ow: frequency fi lter = 0.3 Hettz (Hz), high 

frequency fil ter = 100 Hz, gain = 10,000. A 22-electrode EEG montage was used (C3 , 

C4, CP5, CP6, FPI , FP2, F3 , F4, F7 , F8 FZ, P3, P4, P7, P8, PZ, T7, T8 , TP7, TP8, 

01 , 0 2) (American Electroencephalographic Society, 1994). EEG electrodes were 

referenced to linked earlobes (A 1 +A2). with a seria i 10 k.O res istor fo r impedance 

equilibrium purposes. EEG records were digitali zed at a sampling rate of 256 Hz and 

stored on hard di k before off-line visual inspecti on on a computer screen. 

Fifteen 4-s attifact-free epochs were visually selected during the fi rst four REM 

petiods and pooled to generate the total REM sleep samples (total: 60 s of atti fact­

free recording) . Samples were submitted to a Fast Fourrier tran fo tmation with a 

resolution of 0.25 Hz and eosine window smoothing, using a dedi cated software 

(Harmonie® v6.0a, Ste llate Systems. Montréa l. Québec, Canada) . Fi ve frequency 

bands were extracted: delta= 0.75-3.75 Hz; theta = 4 .00-7.75 Hz; alpha = 8.00-1 2.75 

Hz; sigma= 11.75- 14.75 Hz; beta = 13.00-30.00 Hz. Total frequency includes 0.75 to 

30.00 Hz. 

EEG spectral power analysis 

Absolute spectral power was extracted from the fi rst four REM periods. Electrodes 

were grouped in five regions, by calculating the means of ab olute spectral power for 

each frequency band : frontal (FP1 , FP2, F3 , F4, F7, F8), central (C3 , C4), parietal 

(CP5, CP6, P7 P8), temporal (T7 , T8, TP7, TP8), and occipital (01 , 0 2). 
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EEG coher ence 

EEG coherence measures the linear temporal relati onship of EEG activity between 

electrode pairs (N unez, et al. , 1997; Shaw, 1984). Va lu es range between 0 and 100% 

(0%: random relation, 100%: linea r of power/phase relation). The magnitude of 

coherence was calcul ated for 44 intrahemispheric and 11 inter-hemispheric pairs of 

recording sites. 

Stafisfical analysis 

Statistical analyses were conducted between groups (a utistics versus typi ca ll y­

developed individuals) with a criterion for significance set at 0.05 . Outliers were 

excluded using a criterion of 3 standard deviations from the mean . 

REM sleep characteristics as weil as behavioural and cognitive measures between 

autistic and neurotypical groups were compared using t-test for independent samples. 

EEG spectTal analys is log transfonned and coherence data were squared-rooted. 

Group di fferences on absolute EEG spectral power were assessed using repeated­

measures ANOVA for ali frequency bands (delta, theta, alpha, sigma, and beta) whil e 

total spectTums were compared using t-tests for independent samples. The first set of 

analyses was hypothesis-driven and concerned the frontal and occipital areas; 

exploratory analyses were perf01111ed on temporal, central and pari etal areas . 

Group di fferences on EEG coherence were assessed with repeated-measured 

ANOVA on each electrode pair for ail frequency bands (delta, theta, alpha, sigma, 

and beta). Intrahemispheric pairs of electrodes were subdivided into short di stance 
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electrodes within the frontal area (F3-F7, F4-F8, FP l -F3, FP2-F4, FP1-F7, FP2-F8), 

frontal electrodes coupled to distant ones (FP1-C3, FP2-C4, FP1-P3 , FP2-P4 ,FP1 -

P7, FP2-P8, FP1-T7, FP2-T8, F3-C3 , F4-C4, F3-T7, F4-T8, F7-C3 , F8-C4, F3-P3, 

F4-P4, F7-P7, F8-P8, F3-P7, F4-P8, F7-P3, F8-P4), parietal electrodes coupled to 

proximal ones (T7-P3, T8-P4, C3-P7, C4-P8), pairs of electrodes coupling occipital 

areas with more anterior locati ons (FPl-0 1, FP2-02, F3-0 l , F4-02, F7-0 1, F8-02, 

P7-0 1, P8-02, P3-0 1, P4-02 , C3-0 1, C4-02) . The fo ll owing pairs of electrodes are 

fo r interhemispheric homologou locati ons (FP I-FP2; F3-F4· F7-F8 ; C3-C4; T7-T8 , 

CP5-CP6,· TP7-TP8, P3-P4, P7-P8, 01-02, FZ-PZ). Huynh-Feldt correction fo r 

sphericity was used (Huynh & Feldt, 1976). Group di fferences on total coherence 

activity were calculated using t-Tests fo r independent samples. 

The relationship between EEG measures and daytime functi oning (scores on ADOS, 

ADI-R domains and CBCL global scores) and EEG spectral power and coherence 

was investi ga ted usin g Pearson's r correlation coeffic ient; Spearm an' s rho was used 

when data was not distributed no rmally. Only EEG variables that showed significant 

group differences were tested. 
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Results 

There were no significant di fferences between groups on age or IQ (Table 1 ). The 

ASD group had higher scores than the compari son group on intemalizing, 

externalizing and total behaviors as measured by the CBCL. 

--------------------- Insert Table J here----------------------

S/eep parameters 

There were no group differences in any REM sleep parameters (see table :1). 

---------------------lnse1t Table 2 here----------------------

EEG spectral analysis 

There was no significant effect of regions, F(l .60, 33.59) = 0.11 , p = ns, and 

frequency, F(4.46, 51 .61) = 1.85, p = ns, on the repeated-measure ANOVA for 

absolute spectral activity. We found no group difference fo r any frequency nor for the 

total spectrum. 

EEG coherence 

Table 3 di splays the results of the repeated measures ANOY A tests on the inter­

hemispheric coherence values. We found significant group effects for two pairs of 

interhemispheric pairs of electrodes in the frontal region (FPI -FP2; F7-F8), where 

children with ASD showed higher coherence values and a trend between electrodes in 

the temporal regions (T7-T8) (see figure 1 and table 3). 

---------------------Inse1t Table 3 here----------------------

--------------------- Inse1t Figure 1 here----------------------
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Table 4 displays the results of the repeated measures ANOV A tests on the intra­

hemispheric coherence va lues. Higher coherence values were found in short distance 

fronta l pairs of electrodes (FP l -F7; FP l-F3· F3-F7; FP2-F8; FP2-F4; F4-F8) as weil 

as for longer frontal- related distant pairs, i.e. , from fronta l electrodes to proximal 

centra-temporal electrodes (F7-C3; F3-T7; F4-C4; F8-C4; F4-T8). A trend for lllgher 

coherence was a Iso observed in the right centro-parieta l a rea (electrode C4-P8). 

There was no group difference fo r any occ ipital, proxima l or di tant coupled 

electrodes. 

---------------------lnse1t Table 4 here----------------------

Following significant ANOV A , post-hoc t-tests for independent sam pies were 

performed for each frequency band on each significant pairs of electrodes. Table 5 

shows that ali group differences on intra-hemispheric coherence va lues involved 

fronta l electrodes coupled over sho1t or medium range distances for faster freq uency 

bands (no group differences were found for the delta frequency band) . Ali significant 

differences were located in the left hemisphere except sigma activity for the FP2-T8 

pau·; 111 every case ASD children displayed lllgher coherence values than the 

companson group. 

---------------------l nse1t Table 5 here----------------------

Correlation be111 ·een EEG coherence and daytimefunctioning 

Since there were no significant differences between groups on spectral power values, 

correlations were tested only on coherence values. Correlations between EEG 

coherence values and behavioral measures for each group are presented in the table 6. 

For children with ASD, higher coherence va lues an1ong frontal electrode coupling in 

proximal distance or medium range distance in the left hemisphere was positively 

correlated with clinical subscales of the CBCL. ln the control group, a negative 

correlation was observed between fronta l electrode coupling to proximal one in the 
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left hemisphere and attention deficit with hyperactivity disorder (ADHD) subscale on 

the CBCL. Assoc iation between coherence values in the right hemisphere and 

behavioral measures was only seen in the contTol group . 

--------------------- Insett Table 6 here----------------------

Lookin g at AS D symptomatology, the Socia l ADl-R subsca le was positi vely 

correlated with sh01t fronta l left hemi phere (FP I-F3) sigma coher nee va lues in the 

ASD group 1= 0.744, p=.022 (see figure 2a). The social ADOS subsca le wa 

negati vely correlated wi th left fro nto-central (F7-C3) total coherence va lues, t=-

0.684; p=.029 (see figure 2b ), but no significant correlation was found in any specifie 

frequency band . 

---------------------lnsett Figure 2a here----------------------

---------------------lnsett Figure 2b here----------------------

Discussion 

To our knowledge, thi s is the first study of QEEG dwi ng sleep in ASD children. This 

study was perf01m ed during REM sleep a resting state during which the brain shows 

EEG activity imilar to that during the wa ke state but without the inJluence of 

externat stimul i. 

The fi rst fi nding of this study is the ab ence of a group difference in spectra l power 

dming REM sleep. A previous report from our sleep laboratory (Daoust et al. , 2004) 

pointed out that di fference ben~een HF A adults compared to control group on EEG 

spectral power was restricted to the posterior areas and to beta EEG activity. In that 

study, we found significantly lower spectral amplitudes over the primary and 

associative visual areas on abso lute beta compared to controls. The present study was 

performed with a similar group of pati ents but of a younger age and, even though a 
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full array EEG montage was used and EEG activity between 0.75 Hz and 30.0 Hz 

was analysed, we did not fi nd any di fferences whatsoever compared to a group of 

neurotyp ical children. This suggests that, contrary to adults, the brain of children with 

ASD is still capable of generating a typica l topography and amount of voltage at the 

coit ical urface during REM sleep . 

State- pecific and age-dependent fac tors can ex plain the di screpancies between the 

present results and previou reports . A prev ious stud y during wa ke resting-state 

(looking at bubbles cascading from behind a bl ack curtain) in children with ASD 

showed decreased activity in delta and alpha over the fronto-tempora l reg ions, as weil 

as decreased activi ty in theta over the fronta l, temporal and pari eta l regions (Dawson , 

Klinger, Panagiotides, Lewy, & Ca telloe, 1995). However, thi s group of auti stic 

children included individuals w ith intellectual di sabiliti es and the study was 

conducted with a wider age-range (from 5 to 18 years old) than ours. Coben et a l. 

(2008) al o described reductions in the absolute delta in children with AS D, in the 

same age group as our sample, over the left frontal and posterior regions, as weil as 

relati ve delta reduction over the left frontal and ve1tex regions, and elevated relative 

theta in the right posterior region during a wake resting condition. 

Diffe rences between wake and REM sleep control mechanisms of brain activity can 

also at lea t pa1t ly explain the di fference between the present and previously 

publi shed results on EEG specti·a l power in auti stic and typ ically developing cbildren. 

Compared to resting state during wake, REM sleep is characterized by enhanced 

activity in ub-c01tical (pontine tegm entum, thalamus, basal fo rebrain, amygdala, 

hippocampus) and corti ca l structures (anterior cingulate co1tex and temporo-occipital 

areas), while dorsolateral prefrontal cortex , posterior cingulate gyrus, precuneus and 

inferior pari etal cortex activity is decreased (Braun, et al. , 1997; Maquet, et al. , 2000; 

Maquet. Péters, Aerts, Delfio re, & et a l. , 1996; Maquet. et a l. . 2005· Nofzinge r. 

Mintun , W iseman, Kupfer, & Moore, 1997). REM sleep and wake also di ffer w itb 
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regards to the neurochemical modulation of coitical activity. For exampl e, brainstem 

wake-active serotoninergic, noradrenergic and histaminergic neurons are totally silent 

during REM sleep while cholinergie new·ons that are selectively active during REM 

sleep activate thalamo-c011ical cell s and at the same time, inhibit GABA neurons of 

the reticular nucleus of the thalamus (Brown, Basheer, McKenna, Strecker, & 

McCa rley, 201 2; McCormi ck & Bal, 1997; Steri ade, et a l. , 1993). These state­

dependant fea tures are bound to Jead to di ffe rences between resting sta te EEG 

measures recorded during wa ke and REM sleep. 

Age-dependant structural factors can also contribute to the discrepancies in the EEG 

literature on auti stic children. lt has been previously been observed that a grey matter 

overgrowth occurs m frontal and temporal cerebral regions of children and 

adolescents with ASD (Bloss & Cow·chesne, 2007; Carper, Moses, Tigue, & 

Courchesne, 2002; Hazlett, Poe, Gerig, Smith, & Piven, 2006; Kates, et al. , 2004; 

Palmen, et al. , 2005; Schumann, et al. , 201 0). This atypica l increase of fronto­

temporal grey matter is observed in young chjJdren with ASD and it is fo llowed by an 

abnormall y slow or stopped growth at about 6 to 8 years of age (Carper, et a l. , 2002). 

Chjldren in the present study were 7 to 13 years old, which could represent the point 

in development when typica lly-developed children catch up to the children with ASD 

in the maturational curve of grey matter, so that no EEG spectral power could be 

docw11ented in thi s period given that this measure depends on grey matter (N unez, et 

al. , 1997). ln adolescent and adult ASD, the overa ll brain growth is slowed or stopped 

(Courchesne, Campbell , & So lso, 2011 ) so that group differences should be observed 

aga in as reported by Daoust et al. (2004). 

Contrary to EEG spectral results, we found that EEG coherence during REM sleep 

diffe rs between ASD and typically developing cluldren . Wlule spech·al power is 

· generated by large neuronal populati ons in the grey matter (Buclunaim, et al. , 20 Il ; 

Fein berg, 1982; Tarokh & Carskadon, 201 0), EEG coherence is a sensitive marker of 
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connectivity between brain regions based on the integrity of white matter pathways 

(Thatcher, Biver, McAlaster, Camacho, & Salazar, 1998; Walter, 1968) . In the 

present study, intrahemispheric coherence results dming REM sleep point to 

enhanced connectivity between short to medium-range distance electrodes in the 

frontal regions, except in slower frequencies (0. 75 to 4.0 Hz) where no di fferences 

were fo und . Our results di ffer from another coherence study in children with ASD 

where redu ced delta and theta intrahemispheri c coherence ÎJ1 sho11-medium and long 

inter-electrode di stances were reported in a wa ke resting state (Coben, et a l. , 2008). 

The enhanced connectivity that we observed in children also di ffers from a previous 

study in our lab, during REM sleep in adults w ith AS D (Léve ill é, et a l. , 20 10). where 

this group showed a decrease of coherence values between sh011 distance ri ght frontal 

electrodes. This study in adults also found signs of increased connectivity involving 

the visual primary and associative areas while thi s was not observed here. On other 

hand, two other studies in adults with ASD found enhanced EEG intrahemispheric 

coherence in short range electrodes in the frontal area during wake resting state. ln 

the first study, Ba11tfeld et al. (2011 ) analyzed low-frequency (delta: 0.5-3.5 Hz) EEG 

activity and repo1ted an increased shmt-range connections between fronto-lateral 

electrodes. In the second stud y, Murias et al. (2007) observed an increased EEG 

connectivity in the theta frequency between sh011-range recording sites within the left 

frontal and temporal co11ex without di fferences in spectral power. Thus, mixed 

pattern of enhanced intrahemispheric connectiv ity in sho11 range electrodes and 

decreased co11ical connectivity in medium to long distance electrodes have been 

found in adults and children with ASD during wake, leading to the hypothesis of 

atypica l brain connectivity. 

As with grey matter, maturational development courses of the white matter in ASD 

show an abnmmal developmental course from childhood to adulthood and could offer 

some avenues for the interpretation of coherence data. There is an abnmmal 

overgrowth of fronto-temporal white matter during childhood until 7 to Il years old, 
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which is a little bit older than the end of the abnormal overgrowth of the grey m atter 

(Courchesne, et al. , 2011 ). The enhancement in frontal white matter leads to frontal 

overconnectivi ty (Courchesne & Pierce, 2005) which interferes with the nom1al 

developmental traj ectory of the brain . This unusual developmental progression could 

affect the functional connectivity amongst anterior regions, leading to enhanced 

structural and functi onal connectiv ity. Thi s atypica l brain development traj ectory is 

also confirmed in a diffu sion tensor imagiJ1g study of younger children with AS D 

(Ben Bashat, et al. , 2007) . This stud y found an earl y and accelerated abnormal 

maturation of the white matter, more dominant in the left hemisphere and in the 

frontal lobe, while no differences were detected in the occipital lobes. Such an 

atypi cal developmental pattern fits weil with ow- resul ts of enhanced coherence in 

children with ASD, especially in the frontal lobe and over the left hemisphere, 

without connectivity di fferences in the posterior areas. 

Coherence values between the two hemispheres were also found to differ between 

children with ASD and the compari son group, with autistic children show mg 

enhanced Ü1terhemispheric coherence in the anterior areas, especiall y in the frontal 

region . These results contrast w ith previous findings of lower delta and theta 

coherence over the frontal region during wak e resting state in children with A SD 

(Coben, et al. , 2008). lJ1 adults, no interhemispheric di ffe rences in coherence values 

were fo und during REM sleep (Léveill é. et a l. , 201 0). Some of these di screpancies 

ca n be resolved by looking at studies of the corpus callosum . The integrity of cali osa i 

white matter, pa1t icularly in its anterior pa1t , was found to be selectively higher in 

auti stic children aged 1.5 to 5.8 years old (Ben Bashat, et al. , 2007; W einstein, et al. , 

201 1) but not in adolescents or young adults w ith ASD, where the overall and 

regional volume was found to be reduced (Alexander, et al. , 2007; Barnea -Goraly, et 

al. , 2004; Kell er, Kan a, & Just, 2007). As the interhemispheric coherence is known to 

reflect activ ity across the corpus callosum (N ielsen & Montplaisir, 1996) higher 
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interhemispheric connectivity over anterior regiOns in ASD chi ldren could be the 

stmctural basis of over-connectivity of the corpus callosum over the development. 

Behavioral measures 

In our stud y, children with ASD di splayed more overall behavioral problems on the 

CBC L than TD children, although no comorbid psychiat ·ic issues as such, were 

di agnosed. Our results are consistent with previous publ ica ti on in which 

di sturbances of emoti on, attention, thoughts and behavior are rep01ted in children 

with ASD, without reaching criteri a fo r specifie psychi atrie di agnose (Lainhart, 

1999; see Vannucchi , et al. , 201 3 for review). In the present stud y, the children with 

ASD showed a positive correlation between coherence values and internalizing 

behaviors. To our knowledge, no other EEG coherence studi es have investi ga ted such 

an association in children with ASD but an functional magnetic reso nance imaging 

(fMRl) study has rep01t ed higher total score on CBCL together w ith more attention 

problems in adolescents with ASD compared to a conh·ol group (Weng, et al. , 201 0). 

Even if evidence for an association between connectivity and behavioral problems in 

ASD is scarce, our results raise the possibility that atypical brain connectivity in the 

frontal left hemisphere in ASD and behavioral measures measured by the CBCL 

share a common substrate. 

The number of autisti c symptoms wa associated with frontal coherence va lues in 

children with ASD. More specifica ll y, we found a positive association between 

connectivity value for the left frontal electrodes and social deficits on the ADJ -R. 

Moreover, fronto-central inter-regional enhanced connectivity was con elated with 

Jess social abnormalities on the ADOS ratsmg the poss ibility that frontal lobe 

connectivity mi ght be implicated in the autistic symptomatology. Using another 

methodology in a resting condition (stationary EEG fil tered in the delta band), 

Batttfeld et al. (20 1 1) a iso fou nd a positi ve association between enhanced sh01t range 

connections and score at ADOS. Studies of functional connectivity during the wake 
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resting state using fMR1 in adults with ASD have also shawn positive associations 

between clinica l measures of ASD, including social ADI-R subdomains (Kennedy, 

Redcay, & Courche ne, 2006) (Di Ma1tino et al. (2009)). However, Keown et al. 

(20 13), found no association between frontal overconnectiv ity and clinical measures 

using ADOS in adolescents with ASD . Their group of patients however, was 

subdi vided in to tho e with hi gher numb r of symptoms and signs of fM RI 

overconnectiviy in posterior brain regions and those with lower number of symptoms 

characterized by widespread loca l underconnectivity in left fro ntal regions and 

limi ted overconnectivity in temporo-occipita l regions. Weng et a l. (20 1 0) studied 

adole cents with ASD and also found an opposite association between clinica l signs 

and fMRJ connectivi ty, where low co1mectivity was associated with poorer social 

skills and high levels of restricted and repetitive behaviors and interests. Number of 

autistic symptoms could thus be a variable that needs to be sta tistically controlled fo r 

in future studi es. 

Limitations 

One of the limitations of the present EEG study is the relatively small number of 

subj ects, which could have limited stati stical analys is. We preferred to study a 

carefully selected group of patients diagnosed with stringent clinica l criteri a, 

excluding neurologica l and psychj atric comorbidities and intell ectual di sability, 

which are confo unding vari ables affecting EEG activity. Other studies w ith ASD 

children presenting comorbidities will be needed before being able to transpose the 

complex phenomenon of QEEG to the clinica l auti stic populati on. As an exploratory 

study, other researches will be needed with a larger sample size to assess coherence 

and spectral activity during sleep in children with ASD. Another limitation is the 

lower spatial resolution compared to magnetic resonance studi es. The results 

however, are comparable to other reports on children with ASD and the overall 

pattern observed here, with enhanced EEG connectivity topographicall y di stributed in 
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the frontal regions, leads to the hypothesis of a broad regional atypica l brain 

organi sa tion in children with ASD. 

Conclusion 

In conclusion, we found an overall enhanced cerebral connectivity in the frontal lobe 

in HFA children compared to typica ll y developed children during REM sleep, a 

resting state with endogenous cortical acti va ti on. Thi s pattern of connectivity di ffe r 

from what has been observed in adults with ASD and thi s could refl ect maturational 

changes in cerebral connectivity, pa11icul arl y invo lving the frontal regions. 
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Table 1. Measures of IQ 1 and behavioral measure in autism spectrum disorders (A SD) 
and typical~y-developed male (TYP) children (mean ±standard deviation) 

ASD TYP p 
(n= ll ) (n= I3) 

Age 10.45 ± 2.07 10.23 ± 2.0 1 ns 

W ISC-III2 

Globa l Inte ll ectua l quotient 104.55 ± 19.85 11 5.58 ± 10.4 1 ns 

Verbal Intellectual quotient 103.36±24. 18 11 5. 18 ± 13.45 ns 

Performance Intellectual 105 .64 ± 13.34 115 .27 ± 11 .92 ns 
quotient 

RSPM 3 

Accuracy (in %i 66.83 ± 33.74 71.76 ± 20.72 ns 

Time for comp letion (sec) 815 .36 ± 198.57 893.00 ± 388.05 ns 

CBCL4 

Internalizing behavior 63.82 ± 5.34 - 47.92 ± 8.09 <0.001 

Externalizing behavior 56.09 ± 7.62 47 .92 ± 8.61 0.023 

Total behavior 60 .9 1 ± 5.80 45 .92 ±8. 13 <0.001 

1 Intell ectual quoti ent; 2 Wechsler Inte lligence Scale for Chi ldren, 3rd edition ; 3 Raven 's Standard 
Progressive Matrices; ~ Achenbac h Chi id Behavior Checkli st, 5 Logarithmic transform ati ons 
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Table 2. Sleep characteristics (mean ± standard deviation) 

ASD TYP p 

Sleep latency (min) a 26.88 ± 23.32 14.44 ± 16.58 ns 

S1eep efficiency (%)a 97. 14 ± 1.53 97.22 ± 1. 17 ns 

Stage 1 (%)a 7.57 ± 3.40 6.06 ± 2. 10 11 

Stage 2 (%)a 57 .17 ± 5. 17 53.9 1 ± 6.27 11 

Slow wave sleep (%)b 18.78 ± 2.85 23.64 ± 5.70 0.05 

REMC sleep latency (min) a 11 4.27 ± 34.0 1 126. 13 ± 50.2 1 ns 

REMC sleep periods (n) a 5.36 ± 1.36 5.23 ± 1.09 11 

REMC sleep duration (min) a 93.48 ± 22.87 88.90 ± 20.98 ns 

REMc sleep efficiency (%)a 85.9 1 ± 4.93 81. 19 ± 12.30 ns 

• T-te ts for independent samp les; b Mann-Whitney V-Test for independent samples; c Rapid eye 
movement. 
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Table 3. Results of interhemispheric electroencephalography coherence analysis . In 
each significan/ one-way rep eated-measures ANOVA tests, autism spectrum 
disorders values were grea/er than typically-deve/oped values. 

Electrodes pairs F df p 11 

FP1-FP2 5.723 2.60;49.40 0.003 0.72 

F3-F4 1.370 2. 94;6 1.75 ns 

F7-F8 5.275 2.75 ;57.69 0.004 0.51 

C3-C4 0.436 2.40;48.03 ns 

T7-T8 2.547 2.25;49.50 0.08 0.38 

CP5-CP6 0.666 2.73 ;60.04 ns 

TP7-TP8 0.499 3.71;81.61 ns 

P3-P4 0.810 2.48;54.44 ns 

P7-P8 0.602 3.04;66.93 ns 

01-02 0.453 3.01 ;66.13 11 

FZ-PZ 0.682 2.64;57.96 n 

" Huynh-Feldt correcti on for sphericity. Values between .06 and .09 are hown as an indicati on of 
stati stical trends. 
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Table 4. Results of intrahemispheric electroencephalography coherence analysis. In 
each significant one-way rep eated-measures ANOVA tests, autism pectrum 
disorders values were greater than typically -developed values. 

Electrodes F df p 11 
pa1rs 

FPI-F3 5.66 1 4.00:80.00 <0.00 1 0.55 

FP2-F4 4.473 2.97;59.34 0.007 0.60 

FP1-F7 9.206 2.59;54.43 <0.001 0.50 
Frontal area 

FP2-F8 5.529 1.51 ;30.24 O.ü15 0.38 

F3-F7 8.608 4.00;84.00 <0.001 0.49 

F4-F8 4.559 2.02;44.51 0.015 0.48 

F3-C3 2.150 2.13;42 .55 ns 

F4-C4 0.785 2.85 ;59.83 ns 
Frontal coupled 

to sho1t F3-T7 3.102 2.46;51 .55 0.044 0.19 

distance F4-T8 0.647 3.43 ;75.42 ns 

electrodes 
F7-C3 4.534 2.24;47.12 0.013 0.12 

F8-C4 3.405 3.13;65 .79 0.021 0.14 
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Electrodes F df' p 
pairs 

FP1-P7 1.214 4;84 ns 

FP2-P8 1.337 2.70;53 .93 ns 

. FP1-T7 1.181 3.38;70.99 0.044 0.06 

FP2-T8 2.884 2.94;58.80 n 

FP I-P3 0.879 2.26;47 .51 ns 

FP2-P4 0.428 1.98;39.63 ns 

FP1 -C3 3.179 2.75 ;54.97 0.035 0.01 

Frontal coupled 
FP2-C4 3.380 3.07;58.24 0.018 0.14 

to long di stance 

electrodes 
F3-P3 0.843 3.03 ;63 .68 ns 

F4-P4 0.463 3.15;69.31 ns 

F7-P7 3.901 3.42;75.15 0.009 0.04 

F8-P8 0.550 2.12;46.58 ns 

F3-P7 1.466 3.83 ;80.35 ns 

F4-P8 0.425 2.05;45.1 1 ns 

F7-P3 0.903 3.05;67. 14 n 

F8-P4 0.406 3.14;62.75 ns 
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Electrodes F df' p 11 
a1rs 

T7-P3 0.446 2.85 ;62 .79 ns 
Parietal 

coupled to T8-P4 0.778 3.18 ;69.86 ns 

proximal 3-P7 0.689 2.50;52 .53 ns 

electrod es 
C4-P8 2. 644 2.46;5 1.74 0.07 0.13 

FP1-01 0.614 3.19;67 ns 

FP2-02 1.226 3.43 ;68.66 ns 

F3-01 1.475 3.99;83 .83 ns 

F4-02 1.078 3.91 ;85.98 ns 

F7-01 1.579 2.80;61.64 ns 

Occipital 
F8-02 0.835 2.1 0;46.29 ns 

coupling with 

anterior regions 
P7-01 1.133 3.09;68.00 ns 

P8-02 1.608 2.54;55.89 ns 

P3-0J J .039 2.43 ;53 .51 ns 

P4-02 1.258 2.30;50.5 1 ns 

C3-01 0.918 2.23 ;46.75 ns 

C4-02 0.200 2.53 ;53.07 ns 

• Huynh-Feldt co rrecti ons for pheri city. Values between .06 and .09 are hown a an indicati on of 
tati sti cal trends. 
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Table 5. T-tes~ on ign!ficant rep eated-measured ANOVA results ofintrahemispheric 
electrodes pairs in autism spectrum disorders (A SD) and typically-developed (TYP) 
children (on/y significant results are pre ented). T-te ~ were conducted on log­
fran iformed coherence values. 

Pairs of Frequency ASD TYP df p Il 
electrodes 

M SD M SD 

F3-T7 Sigma 18.14 8.80 10.44 3.99 3.031 21 0.006 0.30 

F3-F7 Sigma 50.31 7.47 42.38 7.78 2.429 21 0.024 0.22 

F7-C3 Alpha 31.11 12.45 21.42 7.39 2.367 21 0.028 0.21 

Sigma 32.39 10.94 19.27 7.84 3.335 21 0.003 0.35 

Be ta 31. 16 13 .09 18.30 5.64 3.658 21 0.002 0.39 

FPI-F3 Sigma 50.74 6.16 42 .89 10.89 2.148 20 0.044 0. 19 

FP2-T8 Sigma 16.45 12.95 7.15 4.54 2.622 20 0.016 0.26 

FP1-C3 Sigma 25.02 14.52 11 .67 5.82 2.64 1 20 0.0 16 0.26 

Be ta 22.49 14.89 11.02 3.77 3.235 20 0.004 0.34 

F7-P7 Th et a 9.38 5.99 4.43 2.16 2.802 22 0.0 10 0.26 

Be ta 12 .29 12.69 4.12 1.99 3.099 22 0.005 0.30 
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Table 6. Correlation betvveen electroencephalography coherence and behaviora/ 
sc ales 

Group Scale Correlation Electrode Frequency p 
Coeff. pair band 

TYD CBCLc, Conduct + 0.613 3 Fp2-T8 Sigma .034 0.38 

TYD CBCLC, ADHDcl -0.717 <1 F7-C3 Be ta .006 0.51 

ASD CBCL\ Total + 0.667b F7-C3 Sigma .035 0.44 

ASD CBCLC, lnterna lizing + 0.732 b F7-C3 Alpha .016 0.54 

ASD CBCLC, Affective + 0.739 b F7-C3 Sigma .015 0.54 

ASD CBCLC, Affective + 0.636 b F7-C3 Be ta .048 0.40 

ASD CBCLC, Affective + 0.730 b F3-T7 Sigma .0 11 0.53 

ASD CBCLc, Anxiety + 0.674 b F7-P7 Theta .023 0.45 

" Spearman . s rho: b Pearson's r; c Achenbach Chi ld Behav ior Check li st; d Attention deficit 
hyperactivity disorder. 
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Figure 1. Group difference in electroencephalography coherence during rapid eye 
movement sleep 

The !ines connecting electrode sites indicate signi fi cant increases in coherence for 
auti sm spectrum disorders (ASD) children compared to typically developed children 
(TYP). Dotted line between C4-P8 indicates trend where ASD children show 
increased coherence va lues compared to TYP. Ali results shawn are in theta, alpha, 
sigma, and beta ranges (see table 5). 
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Figure 2a. Correlation bef:l,veen Autism Diagnostic lnterview-Revised (ADJ-R) 
social domain and sigma coherence in FP 1-FJ during rapid eye movement sleep in 
autism spectrum disorders (ASD) children 
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Figure 2b. Correlation befl,veen Autism Diagnostic Observation Schedule (ADOS) 
ocial d01nain and total coherence in F7-C3 during rapid eye movement sleep in 

autism spectrum disorders (ASD) children 
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CHAPITRE VII 

LA RELATION ENTRE UN MAUVAIS SOMMEIL ET LE FONCTIONNEMENT 
DIURNE CHEZ LES ENFANTS AUTISTES ET AU DÉVELOPPEMENT 

NEUROTYPIQUE 

Référence : Lambert, A. , Tessier, S. , Rochette, A-C. , Scherzer, P. , Mottron, L , 
Godbout, R. (soumi s). Poor sleep correlates with claytime functioning in typica lly 
developing cbildren and children with auti sm : A questionnaire and po lysonmographic 
study in a non-comp laining sample. Research in Autism Spectrum Disorders. 
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Abstract 

Autism spectrwn disorder (ASD) is a neurodevelopmental condition associated with 
poor sleep, which impairs daytime functioning. Most studies of sleep in autism have 
been based on subjective measw·es, notably parental reports . A few studies have used 
objective, Jaboratory polysonmography (PSG) measures, but often include 
confounding factors such as intellectual di sability, sleep problems, other psychiatrie 
illnesses, and med ication. To address these limitations, we examined the relat ionship 
between sleep and behav ior in AS D and non-auti stic children not compla ining of 
sleep problems. We exa mined sleep va ri ables with the Children Sleep Habit 
Questionnaire (CSHQ) and a daily sleep agenda, both fill ed out by parents, and by 
PSG . These subj ective and objective measures both revea led that sleep latency was 
longer in ASD than in non-autistic children. Furthermore, ASD children also showed 
Jess slow-wave sleep (SWS: stages 3+4), fewer sleep spindles and fewer K­
complexes than non-autistic children. Rapid eye movement (REM) sleep, including 
eye movement density, was similar between the two groups. The propo1tion of light 
sleep, (stage 1 nonREM sleep) was negatively coiTelated with intell ectual quotient 
(IQ : Wechsler and Raven Matrices). A large amount of slow wave sleep (SWS) 
predicted low levels of internalizing behavior in both groups and good social 
functioning as determined by Autism Diagnostic Observation Schedule (ADOS) in 
ASD children. These results indicate that autistic chi ldren not complaining of sleep 
problems may nonetheless be affected by poor sleep, which in turn influences their 
daytime functioning. 

Keywords: Autism phenotype; pol ysonmography, sleep. 



Abbreviations: 

ADI-R = Autism Diagnostic lnterview-Revised 

ADHD = Attention Deficit Hyperactivity Disorder 

ADOS = Autism Diagnostic Observation Schedul e 

ASD = autism spectrum di sorder 

CHSQ = Children·s Sleep Habit Questi onnaire 

DSM : Diagnostic and StatisticaJ M anuaJ 

EEG = electroencephalography 

EOG = elech·ooculography 

HFA = high-functioning auti sm 

IQ = intelligence quotient 

PLMS = periodi c limb movements during sleep 

PSG = polysol11l1ography 

REM = rapid eye movement 

SE= sleep effi ciency 

SPM: stardard progressive matrices 

SWS = slow-wave sleep 

TD = typicall y developing 

TST = total sleep time 

WISC = Wechsler Intelligence Scale for Children 
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Introduction 

The Autism spect:rum disorder (ASD) is characterized by persistent deficits in social 

communication and social interactions across multiple contexts, as weil as restricted 

repetitive patterns of behavior, interests, and activities (American Psychiatrie 

Association, 2013). Sleep problems are one of the most common comorbid conditions 

of ASD (M ing, Brimacombe, Chaaban, Z immerman-Bier, & Wagner, 2008; Patzo ld . 

Ri chdale, & Tonge, 1998; Richdale & Schreck 2009) . Betv1een 50% and 80% of 

parent of children with ASD report sleep problems, compared with between 10% 

and 25% of parents of non-autistic chi ldren (Allik, Larsson, & Smedj e, 2006; 

Couturier, et al. , 2005; Krakowiak, Goodlin-Jones, Hertz-Picciotto, Croen, & Hansen, 

2008; Malow, et al. , 2006; Polimeni , Richdale, & Francis, 2005 ; Richdale & Sclu·eck, 

2009; Souders, et al. , 2009). The most frequent sleep problems repo1ted by parents of 

auti sti c children in vo lve sleep onset, maintenance and duration (C01tesi et a l. , 201 0; 

Reynolds & M alow, 2011 ; Richdale & Sclu·eck, 2009), together with di sturbances of 

circadian sleep (Glickman, 201 0). Sleep problem s in ASD occur between earl y 

childhood and adolescence, and most parents (74%) using the Children ' s Sleep Habi t 

Questionnaire (CSHQ) repo1t such di sturbances (Goldman, Richdale, Clemons, & 

Malow, 201 2). Even in ASD children of average intelligence, the preva lence and 

severity of sleep problems are higher than in non-auti stic children (Couturi er , et al. , 

2005). 

Most studi es of sleep problems in auti stic children are based on parental rep01ts, 

which can be influenced by subj ective biases, and few studies have used objective 

approaches to confirm the presence of sleep abnormaliti es in autism . M easures such 

as actigraphy are consistent with parental repo1ts of sleep disturbances in autism, and 

confinn that sleep onset latency is longer and noctumal awakenings are more 

frequent in autistic than in typically developing (TD) chi ldren (Goldman, et al. , 2009; 

Souders, et al. , 2009· Wiggs & Stores, 2004) . However, actigraphy is not adapted to 

document long motionless periods of wakefulness, which can occur in some cases of 
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insonuua (Sadeh & Acebo, 2002) . ln addition, this technique does not provide 

inf01m ation about sleep stages, microarousals, rapid eye movements (REMs), and 

EEG phasic events such as sleep spindles and K-complexes. Polysonmography (PSG) 

is considered to be the gold standard for assess ing the physiology and disturbances of 

sleep, but only a few PSG studi es have compared the sleep autistic and non-autistic 

children (Bruni , et a l. , 2007; Buck ley, et al. , 20 1 0; Diomedi , et a l. , 1999; E li a, et al. , 

2000; Go ldman, et a l. , 2009; Kulisek, et a l. , 2008; Leu, et al. , 20 Il ; Malow, et a l. , 

2006; Miano, et a l. , 2007) . These studi es confirm the presence of longer s leep onset 

latency, lower tota l sleep time, lower REM sleep latency (Elia, et al. , 2000; Go ldman, 

et al. , 2009; Miano, et al. , 2007) and Jess REM sleep (Malow, et a l. , 2006) in autistic 

than in control children. By contrast, the percentage of SWS and the density of REMs 

are repo1ted to be similar in non-autistic children and in auti stic children w ith or 

without intellectual disability, Down Syndrome, or Fragile-X Syndrome (Eli a, et al. , 

2000; Malow, et al. , 2006; Miano, et al. , 2007) . 

Most PSG studies of auti stic children included individuals with intelJ ectuaJ di sability 

(Buckl ey et al. , 201 0; Elia, et al. , 2000; Giannotti, C01tesi, Cerquigliru, Vagnoru , & 

Valente, 2011 ; Miano, et al. , 2007) and did not use the W echsler intelligence scale as 

the co1m110n standard to assess the pre ence or absence of intellectual di sability 

(Malow, et al. , 2006). Inclusion of indiv iduals w ith intell ectuaJ di sa bility may be an 

issue becau e sleep problems are common among individuals w ith low-fu nctioning 

autism (Patzo ld, et a l. , 1998 ; Richdale & Prior, 1995; Wigg & Store , 2004), and 

may involve psychophys io logica l mechanisms that are di fferent from those involved 

in non-syndromic auti sm (Aini et, et a l. , 2008; Moss & How lin, 2009) . 

Three studi es have investigated sleep in auti sm using PSG without influence from the 

confounding factors of medical comorbidities, intellectual disability and medi cation. 

Malow et a l. (2006) defmed ASD children as ··poor .. or '·good'' sleepers according 

parental repo1ts and found that poor sleepers showed a longer sleep onset latency and 
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a lower sleep efficiency than good sleepers. Goldman et al. (2009) used PSG in a 

large sa mple of auti stic children, including poor and good sleepers. They also found 

that ASD children classified as poor sleepers had longer sleep latency than ASD 

children classified as good sleepers, whereas other vari ables of sleep (total sleep time, 

sleep efficiency, wake time after sleep onset) did not differ between the two groups. 

Furthermore, there were no diffe rences between ASD and typica ll y developing 

children class ified as good leepers. However, in these two studies, the classificatio n 

of children as poor or good s leepers wa based on a fo ur-point parental concern 

checklist, not objective sleep mea ures. These studies also included children with 

unspecified pervasive developmenta l d isorders, which is a mild fo rm of auti sm, and 

did not incl ude measures such as the WISC to assess intell ectual quotient (IQ). 

Finally, the ir ca lcul ation of sleep efficiency included the time in bed before sleep 

onset. Auti sti c adults w ithout intellectual disability may suffer from long sleep 

latency, frequent nocturnal awakenings, low sleep efficiency, more stage 1, Jess slow 

wave sleep (SW S), a low amount of sleep spindles and low densi ti es of REMs 

(Limoges, Bolduc, Be1t hiaume, Mottron, & Godbout, 20 13 ; Limoges, Mottron, 

Bolduc, Be1t hiaume, & Godbout, 2005). 

A recent meta-analysi of the effect of sleep problems in typically-developed children 

demonstrated a strong association between sleep duration and cognition and 

internalizing and externaliz ing behavioral problems (Asti!! , Van der Heijden, Van 

Ijzendoorn, & Van Someren, 20 12). Sleep problems in autism also affect daytime 

behavior and may predi ct the symptoms and psychological mani fes tations of auti sm. 

Goldman et al (2006) found that poor sleepers with ASD tended to have more 

di sruptive behaviors, such as hyperactivity and compulsive and ritua listic behavior, 

than good s leepers with ASD. M alow et al (2006) also point out that poor sleepers 

with ASD present higher affective and attentionnal problems as well as 

anxious/depressed sy:mptoms compared to good sleepers with ASD and with TD 

children. Short sleep duration in autistic children was found to be associated with 



80 

stereotypie behavior, social deficits, and overall high scores on autism sca les (Ailik, 

et al. , 2006; Malow, et al. , 2006; Patzo ld, et al. , 1998; Schreck, Mulick, & Smith, 

2004; M. A. Taylor, Sclu·eck, & Mulick, 201 2). Sleep problems in autism are also 

associated with anxiety (Rzepecka, McKenzie, McClme, & Murphy, 201 2) , 

hyperactivity and oppositional behaviors (DeVincent, Gadow, Delosh, & Geller, 

2007; Liu , Hubbard, Fa bes, & Adam, 2006) . lncreases in behavioral di fficulti es 

related to s leep perturbati ons in auti sm also affect other family members and are 

associated with parenta l distress and burden (Go ldman, et al. , 2009; Ma low, et al. , 

2006) . 

Few studies have investigated the association between sleep disruption, cognitive 

ability measures and daytime behavior in children with ASD (Elia, et al. , 2000; M. A. 

Taylor, et al. , 2012; Wiggs & Stores, 1996). Some studies suggest that autisti c 

children showing lower perceptual, coordinati on and verbal conmmnication skills 

tend to have longer sleep latencies, larger amounts of sleep stage shifts, longer fu·st 

REM sleep latencies and more wake time after sleep onset than non-auti stic children 

(Elia, et al. , 2000). Taylor et al. (20 12) found that Jess total sleep time in ASD 

children was related with lower overall intelligence, verbal skills, overall adaptive 

functioning, dai! y living ski lls, socialization ski lls, and motor development In auti stic 

adults not complaining of sleep problems, low SWS levels, low densities of sleep 

spindles and low REM density were correlated with impairments in attention and 

procedural and episodic memory tasks (Limoges, et al. , 20 13). Sleep latency and 

wake time after sleep onset were negatively co1Telated with declarati ve epi sodic 

memory, whereas sleep spindle density was positively con elated performance in 

selective attention and sensori-motor procedural memory tasks. 

The aim of the present study was to assess sleep and sleep-daytime fu nctioning 

relationships with questi01maires and PSG in autistic children without subj ective 

sleep complaints. We hypothesized that markers of poor sleep are positively 
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con elated with the number of symptoms on ASD clinical sca les and poor scores of 

intellectual measures. 

Methods 

Particip ants 

El even high-functioning ASD children (mean age 1 0.27=, SD = 2.24, range 6 to 13) 

and 13 typica ll y developing children (mean age = 1 0.23, SD = 2.0 1, range 7 to 12) 

were recruited from the da tabase of a specia li zed clinic for autism in a tertiary ca re 

hospital (see Table 1 ). The Auti sm Diagnosti c Interview- Revised (AD I-R) (Lord, 

Rutter, & Lecouteur, 1994) and A uti sm Diagnostic Observation Scale (ADOS) (Lord, 

Rutter, DiLavore, & Ri si, 1999) were used as the standard di agnostic tools, and ba th 

were administered by tra ined clinicians. Eleven pa1ticipants were di agnosed with 

auti sm based on ADI-R or ADOS cut-offs, or according to observations from an 

experienced clinician based on Diagnostic and Statistical Ma nual fo1th edition (DSM­

IV) criteria (American PsychiatJic Association, 2000). Participants were not 

diagnosed with any other ax is-I disorders besides ASD. Control pmticipants were 

recmited using public advertisements in the neighborhoods surrounding the sleep 

laboratory. 

Ail pa1ticipants were first asked questi ons in a semi-structured telephone interview to 

mie out any sleep problems or medical conditions reported by parents. Other 

exclusion criteri a were intell ectual di sa bility, medica l disorders other th an auti sm and 

a full-scale IQ below 70 according to the Wechsler Intelligence Sca le fo r Children, 

3rd edition (WISC-III) (Wechsler, 1991 ). None of the pmticipants were ta king 

medication, except one ASD pa1ticipant who was treated with methylphenidate (36 

mg in the morning). Two pa1ticipants with ASD were withdrawn fi·om 

methylphenidate for at least 2 weeks before the recording. 
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Sleep -related measures 

Sleep -habit questionnaire 

The CSHQ is a parent-report standardized screening instrument validated in children 

aged 4 to 10 years (Owens, Spir ito, & McGuinn, 2000). The CSHQ is a 45-items 

parent-rated questimmaire, with 33 scored questi ons rated on a 3-point scale as 

occurin g ··usall y" (i.e .. 5-7 tim es within the pa t \·Veek.). .. sometim es" (i.e .. 2-4 times 

\•Vithin the past week), or " rarely .. (i.e .. never or 1 time within the past week) , and 7 

additional items to provide more informations about sleep habits ( e.g., bedtime, 

ri setime, number of awakenings during sleep). The eight subsca les are described as 

bedtime resistance, sleep-onset delay, sleep duration, night awakening, parasomnias, 

sleep di sordered breathing, and daytime sleepiness. Total sleep disturbance score is 

calculated by the sum of the 33 scored questions, with a range from 33 to 99. A score 

of over 41 indicates the presence of clinically sleep di sorder. 

A daily sleep agenda was deve loped by the Sleep Laboratory & C linic at Ri v ière-des­

Prairies Hospital and include 1) bedtime, 2) ri setime, 3) sleep onset latency, 4) 

number and duration of nocturnal awakenings, 5) subj ective feeling of restfulness 

upon waking up, 6) sleep sati sfaction, 7) number and duration of naps. Parents were 

asked to fill it with their children each morning upon waking up for 14 consecutive 

days before coming to the sleep laboratory. 

Medical and sleep history questionnaires were completed by a parent on the fi rst 

night at the sleep laboratory. The questionnaires included demographie information, 

children' s medical concerns, and family medical hi story (first-degree relati ves). 

Laboratory sleep measures (polysomnography) 

Pa1ticipants spent t\;vo consecutive nights in the sleep laboratory. Pa1ticipants went to 

bed and were awakened according to their preferred time, as repmted in their daily 

sleep agendas. The first night served for adaptation to recording conditions, and the 
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participants resumed their nonnal daily activiti es the following morning. Ail PSG 

data rep01ted in this study were recorded during the second night. 

Recordings were made with a Grass Neurodata mode! 15 acqui sition system and 

Hannonie 6.0B software (Stellate, Montréa l, Canada). Sleep was recorded and scored 

according to the methods of Rechtschaffen & Kales (1968), using 20-s epochs. 

Microarousa ls were sco red acco rding to the Ameri can Academy of Sleep Med icine 

(Iber, Anco li-1 rael , Chesson, & Quan, 2007). Oronasa l airfl ow and thoracic and 

abdominal respiratory effort were monitored during both nights of recording. Arterial 

oxygen saturation was recorded b y an infrared oxym etry sensor attached to the index 

finger of the participant (Datex Olm1eda 3800 Pulse Oxymeter). Peri odic leg 

movements in Jeep (PLMS) were recorded and scored according to the American 

Sleep Disorders Association (1 993). Periodic leg movements during wake time after 

sleep onset were also scored as an estimate of restless legs syndrome (Montpl aisir et 

al. , 1985). 

Sleep onset latency was defmed as the first occurrence of either 10 consecutive 

minutes of stage 1 sleep or the first epoch of any other sleep stage. Sleep stage 

latencies were defmed as the interval between the light off and the first epoch of stage 

1 or any other sleep stage. Total sleep time was calcu lated as the total number of 

minutes spent in any of the sleep stages during the sleep period (i.e. from sleep onset 

to fi na l awakening). Stage 2 sleep spi nd les \•Vere visually identi fied on the Fp 1, Fp2, 

C3 , and C4 electrodes as bursts of electTOencephalography (EEG) acti vity at 12- 15 

Hz, lasting 0.5-2.0 s. No amplitude criteri a were applied. Stage 2 K-complexes were 

visually identifi ed on the Fp 1, Fp2, C3. and C4 electrodes as well-delineated 

negative-going biphasic waves with a sharp onset and a smooth offset, lasting 0.5 to 

1.5 seconds, and with an amplitude of at !east 75flV . The density of sleep spindles 

and K-complexes was calculated by dividing the total number of events by the time 

(in h) spent in stage 2. 
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Daytime psychological and cognitive.functioning 

Intelligence mea ure 

Intelligence was measured with two tests in a rder to follow-up on previously 

published pa pers: the WISC-III (Wechsler, 1991) and the Ra ven ' s Standard 

Progressive M atrices (SPM). The WISC-lll is compri sed of 13 subtests and measures 

verbal and non-verbal intelligence. T he SPM was used as a non- verbal intelli gence 

measure of fl uid intelligence (Raven, 1938 1996). T hi s high-l evel analyt ical 

reasoning test accurately measures the general cognitive abiliti es of indi viduals with 

ASD (Dawson, SouJj eres Gem sbacher, & Mottron, 2007; Morsanyi & Holyoak, 

20 1 0). 

Behavioral measure 

The CBCL is a va lidated screening questionnaire fill ed in by parents to assess 

maladaptive functioning (Achen bach & Rescorla, 2001 ) Thjs scale 112 questi ons 

where the parents had to sca le f requecy of behav iors on a likert sca le from 0 ·'not 

true'·, 1 '·somewhat or sometimes true'· to 2 ··very true or often true" . Questions are 

grouped into di fferent clirucal fea tures, including including affective problems, 

anx iety problems, somatic problems, attention deficit/hyperactivity problems, 

oppositional defia nt problems, conduct problems as weil as internalizing, 

extem alizing and total behaviors . T-scores of ~ 70 represent the clini ca l range, 

between 65 and 70 reprensent the border( ine clini ca l ran ge, and Jess th an 65 represent 

the normal range. The ADJ-R is a semi -structure investi gator-based interview fo r 

caregivers to assess commurucation, social interaction, restricted and repetitive 

behaviors of children with ASD. CuiTent behaviors are assessed on 93 items and 

scored on a 3-po int scale according to an algoritlun based on the tlu·ee domains of 

DSM-IV criteri a for ASD : 0: ·'behav ior is not present·· ; 1: ·' the behav ior is present 

but do not fully met defining criteri a"": 2 : ··defini te abnormal behav ior of the type 

described in the definiti on and coding: 3: "extreme severi gy of the behav ior' (Lord . 
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et al. 1994). The ADOS ts a semi -structured standardized assessment of ASD 

symptomatology in direct observation during a series of activities. The schedule 

consists of four modules based on developmental and language levels. ln this study 

we used module 3, where trained examiners had to score observed behaviors in 13 

activities and 28 ratings on a frequency sca le from 0 ' no ev idence of abnormality 

re lated to auti sm .. to 2 "definite ev idence". Observed behav iors were summ ed and 

class ifica tion of auti sm is made on the bas is of exceeding thresholds on each of two 

domains: social behavior and communicati on, and exceeding a thre hold for a 

combined social-communication total (Lord, 2000). 

Statistical analyse 

T -tests and Chi square tests were used fo r group compari sons; non-parametri c Mann­

Whitney V-tests were used when the di stribution of va ri ances between groups was 

unequal. The threshold fo r significance was 0.05 . Logarithmic transformations were 

applied to abnonnally di stTibuted variables. The correlation between obj ective and 

subj ective measures of sleep and between obj ecti ve measures of sleep and 

behav ioral/clinica l scales was assessed with Pearson's correlati on coeffi c ient. One­

tail ed correlation analyses were conducted because previous studies have shown that 

the symptoms of ASD (ADI-R, ADOS) are significantly conelated with sleep 

latency, total sleep time and density of REMs (Elia, et al. , 2000; Limoges, et al. , 

2005 ; Patzo ld , et a l. , 1998). The correlation tests between objective measures of sleep 

and behavioral/clini ca l scales were perfo rmed on ali participants together to increase 

statistical power. The threshold of significance was 0.05 . 

Results 

There were no statisticall y significant di fferences between the ASD group and the 

control group in tenns of age ( 10.27 ± 2.24 and 10.23 ± 2.01 , respectively; t(22) = 

0.048; p = 0.962) and body mass index ( 19. 71 ± 5.77 and 17.43 ± 2.84. respecti ve ly; 

1(22) = 0.918; p = 0.369) . 
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The Global Sca le lQ of both groups on the WISC-III ranged between 76 and 140. The 

WISC-III Global Sca le IQ score was lower in the ASD group than in the control 

group but the Ra ven' s progress ive ma tri x score was similar between the two groups 

(Table 1). 

Sleep -rela tee/ measu res 

Data collected in the CSHQ are summarized in Table 3. The resul ts of the CSHQ 

were si mil ar between ASD and comparison groups. 

Data from da ily sleep agendas are summarized in Table 4. Although ASD children 

took more time to fa ll asleep than typ ica ll y developing children, parenta l repo1ts 

showed that sleep quality was hi gher in the ASD group than in the non-autistic 

group . Fwthermore, there was a strong trend for ASD children to wake up Jess often 

during the night and to be more restful after a night of sleep. During weekends, but 

not weekdays, auti stic children also tended to wake up earlier and to spend less time 

in bed than non-autistic children. Total sleep time, sleep efficiency and napping 

habits were similar between groups. 

Laborato1y s /eep measures (po lysomnographgy) 

Sleep macrostructure is described in Table 5. ASD children showed longer sleep 

latency and less SWS than the compari son group . There were no significan t 

di fferences in stage 1, stage 2 or REM Jeep between the two groups and the 

distribution of SWS and REM sleep throughout the night was similar in the two 

groups (Figu re 1 ). 

During stage 2 sleep, there were fewer sleep spindles over the right fronta l electrode 

(Fp2) and fewer K-complexes over the four recording sites used for the computation 

(Fp 1, Fp2, C3 and C4) in ASD children than in contro l s. During REM sleep, 

electrooculogram (EOG) phasic activi ty was similar between the two groups. ASD 

children experienced fewer micro-awakenings than contra is and showed more stage 
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shifts between stage 1 sleep and waking. There was no difference in the peri odic leg 

movement index between groups, either during sleep or during noctumal awakenings, 

and the apnea-hypopnea index was similar. 

Behavioral Measures 

According to the CBCL, ASD child ren were described by their parents as having 

signiftca ntl y more behavioral problem overall than th e non-auti stic group, in 

additi on to more internalized and externalized problems and hi gher scores on the 

affective, anxiety and attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) behav ior sca les 

(Table 3). There were no group differences in tenns of somatic, opposition and 

conduct disorders. 

Correlations befl,veen su~jective and objective s!eep mea ures 

We found a signiftcant positive correlation between sleep latency reported in daily 

sleep agendas and PSG measures ofthis variable (r = 0.75, p < 0.001 ). However, total 

s1eep time and the number of awakenings after sleep onset repo1ted in daily sleep 

agendas were not correlated with PSG recordings . 

Correlations ben-veen s!eep and day time fimctioning 

Jnte!!igence quotient 

The percentage of stage 1 sleep was negatively con elated with both the Global IQ 

score of the WISC-III (r = -0.53, p = 0.009) and the perfo rmance IQ (r = -0 .65, p = 

0.001 ). The propo1tion of stage 1 sleep was a Iso negative! y correlated with the 

accuracy score in the Raven' s SPM (r = -0.44, p = 0.03) (see fi gure 2). 

Behaviora! and clinicat mea ures 

There was an overall negative correlation between the proportion of SWS and 

internalized behaviors repo1ted in the CBCL (r = -0.41 , p = 0.046). REM sleep 

variables were not significantly correlated with CBCL scores. None of the significant 
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associations documented in autistic adul ts (Limoges et al. , 2005) were confirmed in 

the present dataset. In the auti stic group, the propmtion of SWS was negatively 

correlated reciprocal social interaction score ADOS (r = -0.807 , p = 0.003), but was 

positively correlated with the score of the repetitive behaviors scale of the AD I-R (r = 

0.714, p = 0.02). 

Discuss ion 

This study used a mu ltidimensional approach to assess sleep and its re lationship 

with daytime functioning in autistic and typically developing children not 

complaining of s leep problems . Auti stic children were carefuli y di agnosed and 

selected to exclude confounding medica l factors such as epi lepsy, inteliectual 

disability and (w ith one exception) medicati on (Harvey & Kennedy, 2002; Malow, 

2004; Schwi etzer, 2005). The resul ts were simi lar with or without the inc lusion of 

this latter participant. 

Cognitive and behavioral findings 

The profile of our clinical sample, whjch exciuded children diagnosed with pervasive 

developmenta l disorder not otherwise specified or Asperger syndrome, was similar to 

that described by Dawson et al (2007): perfonnance in the verbal subscale 

(comprehension) and psychomotor speed (coding) were lower in ASD chi ldren than 

in non-auti sti c children. We found that the propo1tion of light sleep was negatively 

correlated with perfo rmance in general and non-verbal intellectual measures. Thi s is 

the first study to describe this association in autistic children, although sleep duration 

in a healthy school-age children i positi vely correlated with performance in 

perceptual reasoning tasks and overall lQ measured by the WISC-IV (Gruber, et al. , 

20 1 0) . Th us, both the quantity and quality of sleep appear to be as ociated with 

cognitive performance dw-ing childhood . 
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Although AS children were not diagnosed with ax is I disorders at the time of 

recmitment, parental responses to the CBCL i:ndicated that ASD children showed 

significantly more extem alizing and internalizing behaviors than non-autistic 

children. Such behaviors are indicati ve of ADHD, anxiety and affective disorders. 

This is consistent with a recent study by Strang et al. (201 2), who reported that 

autistic children have a hi gh ri sk of depression/anxiety symptoms, rega rdl ess of IQ 

and AS D symptoms. 

The responses of parents to the CBCL revea led that affective and attenti onal 

behaviors were associated with poor sleep in our coho1t , which rep licates the results 

of Malow et al. (2006) in a sample of good sleepers with ASD. ASD children also 

showed more anx iety-related symptoms in the CSHQ than the compari son group, in 

addition to more behavioral problems on ali subscales of the CBCL. Anxiety is a 

common occurrence in autism, and nearl y 40% of children and adolescents with ASD 

have clinicall y elevated levels of anxiety or meet the criteria for at least one anxiety 

disorder (van Steensel, Bogels, & Penin, 20 Il ). Therefore, the high sleep anxiety 

score of ASD children in the CSHQ may be related to high anxiety scores in the 

CBCL. 

Subjective measures ofs!eep 

As expected, CSHQ results were s imilar between autistic and non-autistic groups 

because child ren with sleep problems repo1ted by parents were excluded . This i 

consistent with previous studies comparing auti stic children classified as good or 

poor sleepers with corresponding typ ically developing control children (Goldman, et 

al. , 2009; Ma low et al. , 2006). However, dail y sleep agendas completed by parents in 

the present study howed that sleep latency was longer in the ASD than in the non­

autistic group . Sleep duration, sleep effi ciency and awakenings after sleep onset were 

similar between the two groups. About two-thirds of children and adolescents with 

AS, regardless of IQ, have significant, clinically relevant sleep problems at some 
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point during their pre-adult years (Richdale, 2001 ) . A reduction in the total dura ti on 

of sleep is commonly reported by parents of ASD children (Sclu·eck & Mulick, 

2000), but this was not the case in our cohort of ASD children without co morbidities 

or complaints of s leep problems. 

Two explan ations can account fo r the di fference between results obta ined from the 

CS HQ and the dail y leep agend as. Fir t, the CSHQ is based on catego ri cal three­

poi nt sca les assessing sleep averaged retrospectively over a typica l recent week 

(Owens, et al. , 2000), whereas the dail y Jeep agenda was based on numerica l 

quantitative data co ll ected daily fo r two consecutive weeks. Second the children of 

our cohort helped their parents to comp lete the sleep di ary, but did not help their 

parents answer the CSHQ; thus, dai ly sleep agendas are possibly a better approach to 

assess sleep di turbances in ASD children between 6 and 13 years o ld. 

Surprisingly, dail y sleep agendas showed that the quality of sleep was hi gher in ASD 

than in typica lly developing children, which contrasts with a study of autistic adults 

not complaining of sleep problems, in which sleep quali ty was imilar between 

auti stic and typica ll y developing individuals (Limoges, et al. , 2005) . One possibility 

is that expectations about sleep may be lower in autistic than in contro l children while 

they are equi va lent in self-repot1ing adu lts (Didden, 2001 ; M alow, et al. , 20 12). 

Nonetheless, scores on this item of the agenda was hi gh in both groups in the present 

study. 

O~jective measure of sleep 

PSG recordings replicated conunon findings in autism, including long sleep latency 

and a low proportion of SWS (Goldman , et al. , 2009· Malow, et al. , 2006). Consistent 

with the fi ndings of Goldman et al. (2009) fo r good sleepers with ASD, we did not 

find any di fferences in sleep efficiency and sleep maintenance vari ables between 

ASD and the compari son group of children not complaining of sleep problems. 

Nonetheles , the comparison group showed more signs of good sleep than the ASD 
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group, including shmter sleep latency, more sleep spindles, more K-complexes, more 

SWS and les sleep stage transitions, although there are no clear explana tions for 

these di ffe rences. SWS was sho1ter in ASD than in non-autistic children. A PSG 

study of sleep in high-functioning autistic adults repmted similar results (Limoges et 

al. , 2005, 20 13), but this association was not repmted in a previous PSG study 

invo lving autistic children (Ma low et a l. , 2006) , possibl y because the latter study 

included children with a di agnos is of Pervasive Developmental Diso rder Not 

Otherwi e Specified, a mild fo rm of auti sm. 

Another signi fica nt fi nd ing of our study is the low den ity of EEG phasic events 

during stage 2 sleep in ASD children. We previously repmted that the density of 

sleep spindles was low in auti stic adults without sleep complaints (Limoges et al. , 

2005), although thjs invo lved both central regions (C3 , C4 electrodes) (the right 

frontal sleep spindles were not recorded) . These methodological shortcon1illgs thus 

need to be addressed to enable direct comparisons between children and adults with 

ASD. W hat is the impact of lower s leep spindles, in pa1ticularly in children with 

ASD? Sleep spindles have been suggested to play an in1po1tant role in both sleep 

maintenance (De Gennaro & Fen ara, 2003; Jankel & Niedermeyer, 1985 ; Tononi & 

Cirelli , 2006) and cognj tion by facilitating syn aptic downscaling and reactivating 

memory traces (Wilson & McNaughton, 1994). Sleep spindles may also pl ay a ro le in 

memory fo rmation by affecting neuronal network plasticity (Rosanova & U lrich, 

2005 ; Steri ade, 1999; Steriade & Amz ica, 1998) . We previously assessed the 

relationship between sleep spindles and cognitive perfo rmance in auti tic and non­

autistic adul ts without sleep complaints (Limoges et al. , 20 13). Reaction ti me and 

accuracy in a selective attention task were positi vely coiTelated in non-auti stic 

participants but not in auti stic participants, whereas sleep spindles predicted learning 

phase time in a sensory-motor proceduraJ memory task in ASD adults but not in non­

autistic adults . Two studies have examined the relationship between IQ and the 

number and density of sleep spindl es in typically developing children (Chatburn, et 
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al. , 201 3; Gruber, et al. , 201 3), but found no significant association, possibl y because 

of methodological issues. In the first study, recordings were obtained from one 

electrode during a single night one week after IQ testing (Chatburn et al. , 2013) . In 

the second study, sleep spindles were automatica lly scored from total nonREM sleep 

obtained during a single night of home PSG and were averaged over eight electrodes; 

the interva l between recordings and IQ testing was not specified (G ruber et al. , 20 13). 

T he re1ationship between sleep spindles and intellectual functioning has never been 

studi ed in auti stic individuals. Foge1 et al. (20 1 1) suggest that sleep spind1es are 

physiological markers of intellectual abilities; thus, alterations of sleep spindle 

activity in auti stic children could represent a physiologica l manifestation of the 

atypical functioning of brain networks involved in daytime activities . Dus hypothesis 

merits fu1t her investigati on. 

Another finding of our study is that ASD cluldren also showed fewer phasic event of 

the stage 2 SWS, the K-complexes, over all four electrodes analyzed (Fp 1, Fp2, C3, 

C4) than the comparison group . However, K-complex density is similar between 

autistic and non-auti stic adul ts without sleep complaints (Limoges, et al. , 2005) . K­

complexes are believed to play a protective role during sleep, similar to that played 

by sleep spindles but involving a di fferent mechailÎsm (Basti en, Ladouceur, & 

Campbell , 2000; Cash, et al. , 2009; Cob·ain, 2005; Halasz, Terzano, Pan·ino, & 

Bodizs, 2004). Sleep spind1es are generated through th e thalamo-co rtica l loop 

(Steriade, 2000), whereas K-complexes are thought to require onl y the co1tex 

(Amzica & Steri ade, 1998; Cash, et al. , 2009) . The topography of group di ffe rences 

in sleep spindles and K-complexes (Fp2 for sleep spindles, central and fronta l 

electrodes fo r K-complexes) suggests that atypical EEG synchronization during sleep 

in ASD children could signify severa] intrinsic pe1turbations of sleep protective 

mechanisms leading to poor sleep even in the contro11 ed environment of the sleep 

laboratory. 
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The assessment of sleep latency based on daily sleep agendas provided a good 

estimate of PSG recordings. However, we fo und no con elation between dail y sleep 

agendas and PSG regarding the number of awakenings after sleep onset. Thi s 

contrasts w ith our previous observations in adults (Limoges et al. , 2005), possibl y 

because the number of awakenings in AS adults di ffered from the control group, 

which was not the case in the present stud y. Auti sti c children often neglect to ignal 

their nocturna l awa kenings (Honomichl , et al. , 2002) , which may parti all y explain 

thi s d i crepancy between adults and children. 

Sleep and day time fun ctioning 

Cognitive and behavioral mea ures of daytime functi oning were associated with 

severa! PSG sleep variables. A lùgh propmtion of stage 1 sleep was associated with a 

lower IQ, determined either by the Wechsler scale or the Raven matrice , in both 

groups. This associati on is consistent with studi es involving non-autisti c participants 

(Diekelmann Wilhelm, & Born, 2009; Schabus, et al. , 2006; Stickgold, 20 13) and we 

are presently investi gating further thi s relationship in AS children. ln adults, we 

previously repo1ted that a high propo1tion of stage 1 sleep is associated w ith poor 

performance in selective attention and procedural learning tasks (Limoges et al. 

201 3), confinning that light sleep is associated with poor cogn itive and intell ectual 

outcomes during daytime functioning (Côté & Moldofsky. 1997). An increase in the 

proportion of li ght sleep inevitabl y decreases that of deep sleep, namely SWS, and 

therefore limits markers of sleep protective mechanisms, including sleep spindles and 

K-complexes. 

ln both auti tic and non-auti stic children, a large amount of SWS was associated with 

low levels of intemalized behavior as measured by the CBCL. However, this 

associati on has not been confirmed in adults; instead, a low proportion of REM sleep 

is associated with a high number of internalizing symptoms. lnterestingly, a 

longitudinal study examining resili ence to depression in children at high ri sk of thi s 
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di sorder revea led that the ability to fa ll asleep quickly and easily, in addition to a 

large amount of time spent in stage 4 sleep, may protect against the development of 

depressive disorders later during !ife (Silk, et al. , 2007). Epidemiological studies also 

demonstrate that individuals with d u·onic insomnia are at high risk of developing 

menta l health problems, especially depression and anxiety disorders (Ohayon & Roth, 

200 1; D . .J . Taylor Lichstein, Durrence, Reidel, & Bu h, 2005). These fi ndings 

suggest that s leep, especiall y SWS, protects aga inst affective and behav ioral 

problem and that alterat ion of SWS are associated with psychiatri e di sorders li nked 

to auti sm. Thus, sleep problems in autism may influence both the symptoms of 

auti sm themselves and the development of psychiatTic comorbidities associated witb 

this disorder. 

PSG measures of sleep are also associated with scores in clinica l scales of auti sm . 

For example, the prop01tion of SWS con elates negatively with ADOS reciproca l 

social interaction score but positively with ADI-R repetitive behavior score wherea 

sleep effi ciency correlates negatively with score in the ADJ-R communication scale. 

Thus, the neurobiology of sleep and auti sm could involve common neuroanatomical 

and/or neurochemical pathways. 

Based on observati ons in autistic children with intellectual disability, Miano et al. 

(2007) suggested that the regulation of nonREM sleep and that of both high cognitive 

and affective fu nctioning involve the fronta l areas and the underlying 

interhemisphe1ic connections, regions that are thougbt to play an impo1tant rol e in 

generating EEG slow wave activ ity (Fen i, Bruni, Miano, & Terzano, 2005 ; Fen i, 

Rundo, Bruni , Terzano, & Stam, 2006). ln high-functioning adults with ASD, the 

hypothesis of a conm1on atypical neural networks organization in sleep architecture 

and cogniti ve performance was also suppo1t by macro and microstrucural analys is of 

sleep (Limoges et al. , 20 13). We previously sbowed that signs of poor sleep, i.e. long 

sleep latency and wake after sleep onset in autistic adults of average intelligence not 
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complaining of sleep problems is associated with poor perfonnance in dec larati ve 

recall tasks. Fmt hem1ore, the amount of SWS in the latter pa11 of the night predicted 

perfo m1ance in a motor procedural task the following day. Regarding auti stic 

children, Goldman et a l. (Goldman, et al. , 2009) reported that poor sleepers presented 

more problematic behaviors in the CBCL than good sleepers (Goldman, et al. , 2009) . 

Sikora et al. subseq uentl y reported in a large coh01t of auti tic children that sleep 

problems (assessed by subj ect ive measures) negatively influence internaliz ing and 

externalizing behav ior (S ikora, .J olmson, Clemon , & Katz, 20 12). Thus, behavioral, 

hi gh cognitive fu ncti oning and sleep mechanisms may invo lve common systems that 

modulate each other during di fferent waking states. 

Here, we found that low amounts of SWS were associated with hi gh levels of 

internalized behaviors according to the CBCL in both ASD and non-autisti c chi ldren, 

suggesting that these two variables are linked, regard less of clinica l statu s. In our 

ASD sample, children who showed a large amount of SWS scored lowly in the 

reciprocal social interaction subdomain of the ADOS . Fwthermore, sleep efficiency 

was negatively correlated with score in the ADI-R communication scale. Thus, the 

number of ASD symptoms tends to be higher among individuals who experi ence light 

and fragmented sleep . Nonetheless, the positive association between the amount of 

SWS and repetitive behavior is counte1intuitive and diffi cult to explain . Thi s is the 

first rep011 of this association in a PSG study of ASD children so that fu1t her research 

is needed. Finally, this study of ASD children d id not replicate previously repo1ted 

correlati ons found in ASD adults showing that sleep latency, total sleep time and 

REM density are assoc iated with CBCL measures (Limoges et al. , 2005) suggesting 

that the developmental course of auti sm cou id be involved. 

Limitation 

The main limitation of om study is the relatively small number of pa1t icipants. This 

was a direct consequence of our stringent inclusion and exclusion crite1ia, which were 
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devised to exclude confounding variables that can affect sleep and thus maintain 

homogeneity between groups. More inclusive studies in the future will assess sleep 

and daytime functioning in ASD children with comorbidities, inc luding sleep 

di sorders, intell ectual di sability and epilepsy. 

Conclusion 

ln ummary, our resul ts suggest that children with ASD and without intell ectual 

di sa bili ty, psychiatrie comorbidi ty, and sleep complaints on subj ective mea ures do 

actuall y present signs of sleep di sruptions on obj ective param eters. We also show that 

macro- and microstructural sleep abnonnalities of sleep are associated with the 

clinica l phenotype of auti sm and the daytime functioning in this populati on. The 

results also suggest that the search for and treatment of sleep problems in ASD may 

thus improve not only sleep quality but also daytime functioning in ASD children. 

More re ea rch is needed to solve the di ffi cult problem of whether sleep problems 

influence ASD symptomatology or vice versa. Such a better understanding of the 

associati on between poor sleep and symptoms in ASD is also bound to enhance our 

comprehension of the neuronal networks underlying behavior thi s population. 
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Table 1. Measures of intelligence quotient in typically developing (TYP) and auti m 
spectrum disorder (ASD) children (mean ± tandard deviation) 

TYP ASD p 

(n=J3) (n=l l) 

WISC-III 

G lobai Intelligence quotient 115.58 ± 10.41 1 02.55 ± 18. 1 1 0.04 

Verbal IJ1telligence quotient 115.18 ± 13.45 100.36 ± 2 1. 15 0.06 

Performance ù1telligence quotient 115.27 ± 11.92 105.00 ± 13.48 0.07 

Verba l Comprehension Index 1 1 3 0 7 5 ± 1 3 0 04 100.55 ±2 1.23 0.08 

Perceptual Reasoning illdex 11 2.75 ± 11.35 1 07.09 ± 1 1.63 ns 

Working Memory Index 1 1 1 .33 ± 1 8.26 99.45 ± 19.44 ns 

Processing Speed Index 115.23 ± 14.90 102.44±2 1.74 ns 

Ra ven ' s SPM2 

Accuracy (in %)3 71.76 ± 20.72 73.47 ± 27.40 ns 

Time for completion (sec) 893.00 ± 388.05 844.73 ± 226.88 ns 

1 Wechsler Inte lli gence Scale for Chi ldren, 3"1 edition; 2 Raven 's Standard Progress ive Matrices; 3 

Statistical test performed on log-tran formed data. 
P va lues between .06 and .09 are reported to indicate trends in group di fferences. 
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Table 2. Child Behavior Checklist (CBCL) measures in typical/y deve/oping (TYP) 
and autism spectrum disorder (ASD) children (mean ± standard deviation) 

TYP ASD p 

(n= I3) (n= l l ) 

Empiricall y Basecl Syndromes Sca les 

Anxious/Depres ecl 53.00 ± 4.85 63.45 ± 6.55 <0.00 1 

W ithdrawn/Depressed 1 52.62 ± 3.60 63.9 1 ± 6.25 <0.00 1 

s . c 1 . 1 2 omat1 c omp amts · 53.23 ± 3.8 1 58.64 ± 6.73 ns 

Social Problem 1 52.77 ± 3. 17 63.09 ± 5. 15 <0.00 1 

Thought Problems 1 53.00 ± 5.34 64.09 ± 8.37 0.002 

Attention Problems 1 5 1.00 ± 1.23 58. 18 ± 3.76 <0.00 1 

Rule-Brea.king Behavior1 5 1.85 ± 1.95 58. 18 ± 5.62 0.006 

Aggressive Behavior1 53.3 1 ± 5.44 57.36 ± 6.65 ns 
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DSM3 -oriented scales 

Affective Problems 1 51.92 ± 2.93 60.36 ± 5.26 <0.001 

Anxiety Problems 54.00 ± 7.26 64. 18 ± 6.18 0.001 

Somatic Prob1ems 53.69 ± 5.5 1 57.45 ± 6.42 ns 

Attention Defi cit/Hyperactivity 50.85 ± 1.82 55.00 ± 3.63 0.001 

Problems 1 
•
2 

Oppositiona1 Defiant Problems 2 53.85 ± 5.21 56.36 ± 5.82 ns 

Conduct Prob1em 2 52.08 ± 3.62 55.45 ± 5.28 ns 

lnternalized Behaviors 47.92 ± 8.09 64.73 ± 5.66 <0.001 

Extemalized Behaviors 47.92 ± 8.6 1 56.73 ± 7.95 0.02 

Total Behaviors 45.92 ± 8.13 62.73 ± 6.07 <0.001 

1 Mann-Whitney U- test; 2 Statist ica l tests performed on log-transfo rmed data; 3 Diagnostic and 
Statisti ca l Manua l ofMenta l Diso rders 
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Table 3. Resultsfrom the Children 's Sleep Habits Questionnaire (CSHQ) in typically 
developing (TYP) and autism p ectrum disorder (ASD) children (mean ± standard 
deviation) 

TYP ASD p 

(n= 13) (n=1J ) 

Bedtime res ista nce a 7.23 ± 2.20 7.09 ± 1.92 ns 

S leep on et delay a 1.3 1 ± 0.63 1.64 ± 0.92 ns 

Sleep dura tion a 4 .00 ± 2.24 3.27 ± 0.65 ns 

Sleep anxiety a 4.69 ± 1.70 5.64 ± 1.69 ns 

Night wakings a 3.69 ± 0.75 3.45 ± 0.69 ns 

Parasomni as a 7.92 ± 1.71 8. 18 ± 1.08 ns 

Sleep di ordered breathing a 3.3 1 ± 0.86 3.27 ± 0.47 ns 

Daytime sleepiness b 11 .3 1 ± 1.93 12. 18 ± 2.48 ns 

Total core a 40.85 ± 4.38 42.09 ± 3.53 ns 

" Chi square comparison; b T-te t for independent samp le. 



114 

Table 4. Results of dai/y sleep agendas in typically developing (TYP) and autism 
spectrum disorder (A SD) children (mean ± standard deviation) 

Sleep param eters TYP ASD p 

(n=13) (n= 11 ) 

Sleep initi ation and continuity 

Sleep onset latency (SOL) (min) a 17.20 ± 17.53 43.60 ± 39.03 0.05 

Nocturna l awakenings (no.) a 8. 17 ± 8.93 2.1 0 ± 2.69 ns 

Nocturnal awakenjngs (hour) a 0. 14 ± 0.22 0. 12 ± 0. 11 11 

Total sleep time (hour) 9.92 ± 0.5 1 9.78 ± 0.3 7 ns 

Sleep effi ciency (%) b 98 .83 ± 2.06 99 . 15 ± 1.07 ns 

Sleep-wake schedule 

Bedtime (weekdays) (clock hour) 9.3 8 ± 0.88 9. 15 ± 0.49 ns 

Ri se tune (weekdays) (clock hour) a 7.2 1 ± 0.76 6.92 ± 0.37 ns 

Bedtime (weekends) (clock hour) c 9.69 ± 0.81 9.53 ± 0.51 ns 

Ri se time (weekends) (clock hour) 7.85 ± 0.79 7.27 ± 0.56 ns 

Bedtime shift 0.3 1 ± 0.53 0.38 ± 0.42 ns 

Ri se tim e shift 0.64 ± 0.65 0.35 ± 0.74 ns 

Time in bed (weekdays) (hour) 9.83 ± 0.59 9.77 ± 0.47 ns 
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Tune in bed (weekends) (hour) 10. 16 ± 0.42 9.74 ± 0.6 1 ns 

Naps (no.) a 0.08 ± 0.29 0.33 ± 1.00 ns 

Sleep perception 

Feeling of restfu lness ( J = min .; l 0 = max) 7.79 ± 0.82 8.46 ± 0.9 1 ns 

Sleep quality( 1 = min .; 10 = max) 7.9 1 ± 0.68 8.64 ± 0.67 0.02 

• Statistical te t perfo rmed on log-transformed data; b Chi square; c Ma nn -W hi tney U-test. 
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Table 5. Laboratory sleep measures in typically developing (TYP) and autism 
spectrum disorder (ASD) children (mean ± standard deviation) 

Sleep parameters TYP ASD p 

(n= l3) (n=ll) 

Sleep initiation and continuity 

Sleep latency (min) a 14.44 ± 16.58 32 .97 ± 27.69 0.02 

Total sleep time (min) 539.67 ± 60.2 1 560.79 ± 54.27 ns 

Wake after sleep onset (No.) 23.77 ± 7.96 24.73 ± 1 1.25 ns 

Sleep efficiency (%) b 97 .22 ± 1.17 97.08 ± 1.42 ns 

Sleep stages 

Stage 1 (%) 6.06 ± 2. 10 7.82 ± 3.28 ns 

Stage 2 (%) 53 .91 ± 6.27 56.89 ± 5.34 ns 

SWSc latency 8.43 ± 3. 14 9.82 ± 5.27 ns 

SWS (stages 3+4) (%) b 23.64 ± 5.70 18.24 ±3 .15 0.026 

REMd sleep latency (min) 126. 13 ± 50.2 1 106.00 ± 37.70 ns 

REM sleep (%) 16.40 ± 3.08 17.05 ± 3.96 ns 

REM periods (No.) 5.23 ± 1.09 5.36 ± 1.36 ns 



11 7 

REM sleep efficiency (%) 6 8 1.1 9 ± 12.30 83.94 ± 6.23 ns 

EEGe phasic events 

C3 leep spi ndles/h. stage 2 285. 11 ± 139.58 33 1 .24 ± 134.50 ns 

C4 leep spindles/h. stage 2 287. 16 ± 13 1.33 2 16.70 ± 121 .77 ns 

Fp 1 sleep spind les/h. stage 2 200.48 ± 136.36 176.69 ± 99.08 ns 

Fp2 sleep spi ndles/h. stage 2 223.48 ± 12 1 .20 1 19.28 ± 97.86 0.03 

C3 K-Complexes/h. stage 2 b 11 9.07 ± 54. 14 48.57 ±20.28 0.002 

C4 K-Complexes/h. stage 2 11 9.83 ± 58.6 1 60.0 1 ± 30.55 0.006 

Fp 1 K-Complexes/h. stage 2 a 135.94 ± 100.26 50.56 ± 33.29 0.006 

Fp2 K-Complexes/h . stage 2 a 128.35 ± 96.67 53.2 1 ± 42. 16 0.013 

EOG phasic events 

REMs/h. REM sleep 325.43 ± 109.27 380.7 1 ± 88.82 ns 

Apneas (No./h ofsleep) 1.06 ± 0.79 1.6 1 ± 1.0 1 ns 

Apneas-Hypopneas (i ndex) 1.32 ± 1.06 1.69 ± 1.0 1 ns 

Periodic leg movements 111 sleep 7.94 ± 8.44 7.92 ± 5.52 ns 
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(No./h ofs1eep) 3 

Periodic leg movements Ill wake 15.22 ± 10.40 19.85 ± 10.98 ns 

(No./h ofsleep) 

Micro-arousa ls/h. of sleep a 4.99 ± 2.11 2.62 ± 0.88 0.002 

Sleep stages transitions ro wake 

Stage 1 to wake 7.6 1 ± 3.38 11.45 ± 5.09 0.04 

" Statistica l tests perfo nned on log-transfo rm ed data ; b Non-parametric Mann-Whitney U-test; c s low 
wave sleep; ct rap id eye mo vement sleep 

- -- ~~--~-----------------------
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Figure captions 

Figure 1. Duration of slow wave sleep (SWS: Stages 3 + 4) and rapid eye movement 

(REM) sleep in each third of the night in auti sm spectrum disorder (ASD) (n= 13) and 

typically developping (TYP) (n= ll ) children. A) Although the total SWS time was 

significantl y less in ASD than in non-autisti c children (see Table 5), there were no 

signifi cant di fferences between groups fo r va lues obtained at each third of the ni ght. 

The shape of the curves shows that the distribution pattern of SWS tlu·oughout the 

night is the sa me in autistic and T YP children. B) The shape of the curves shows th at 

the distribution pattern of REM sleep tlu·oughout the night is the same in auti stic and 

TYP children. 

Figure 2. Scatter plot of the relationship between the duration of stage 1 sleep and 

intelligence quotient (IQ) in auti sm spectrum disorder childrent (closed circles) and 

typicall y developping children (open circles). A) Full scale IQ, Wechsler Intelligence 

Sca le for Children - third edition (WISC-III). B) Non-verbal IQ, WISC-III; C) 

Accuracy score on the Ra ven ' s Standard Progressive Matrices. 
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Figure 1 a - Distribution of slow-wave sleep (S WS) p ercentage during the night in 
autism spectrum disorder (A SD) and typically developping (TYP) children 
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Figure 1 b - Distribution of rapid eye movement (REM) . leep p ercentage during the 
night in autism spectrum disorder (ASD) and typically developping (TYP) children 
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Figure 2a - Correlation between stage 1 (% of total sleep time) and WISC-Ill fu /1 
scale intelligence quotient (GJQ) in autism spectrum disorder (ASD) and typically 
developping (TYP) children 
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Figure 2b - Correlation between stage 1 (% of total sleep time) and WISC-IIJ 
performance intelligence quotient (PJQ) in autism spectrum disorder (A SD) and 
typically developping (TYP) children 
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Figure 2c - Correlation be/:Hleen stage 1 (% of total sleep time) and accuracy score 
on the Raven 's Standard Progressive Matrices in autism spectrum disorder (ASD) 
and typically developping (TYP) children 
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CHAPITRE VIII 

CONCLUSION 

Le présent projet de thèse ava it deux objectifs principaux, so it : 1) observer la 

microstructure du sommeil par des analyses de cohérence et spectral e de l' activité 

corti cale pendant le sommeil paradoxal; 2) observer la macrostructure du sommeil 

des enfa nts autistes sans plaintes de sommeil. 

8. 1 Synthèse des résultats 

8. 1.1 Activité cérébrale pendant le sommeil paradoxa l et relation avec le 
fonctionnement diurne 

L'artic le intitulé « A REM sleep quantitative EEG study in neurotypical and autistic 

children » nous a permis d 'approfondir les aspects microstructuraux du sommeil chez 

les enfants auti stes qui ne rapportent pas de problèmes de sommeil. Des données 

préliminaires (Lamber1, Tessier, Mottron, & Godbout, 20 1 0) ava ient mi s en lumière 

des anomalies dans la représentat ion de certains stades de sommei l, ainsi que des 

indices d'altérations dans les mécani smes du sommeil (dont les fuseaux et les 

complexes-K), laissant suspecter des altérations dans les fondements neurologiques 

nécessa ires au sommeil. Pour aborder cette question, nous avons choisi l' analyse du 

sommeil paradoxa l. un état phys iologique pendant lequel le cerveau montre une 

act ivité simil aire à l' éveil , mais sans être affecté par les stimuli environnementaux. 

Nous av ions comme hypothèse que les enfants auti stes présenteraient des signes 

d'altérati on de la pui ssance spectrale à I'EEG et des mesures de la cohérence inter­

régionale. L'activité spectrale et la cohérence reposent sur deux postulats distincts : la 

première serait reli ée à l' intégrité de la mati ère grise (Buchmann , et a l. , 20 Il ; 

Feinberg, 1982; Nunez, et al. , 1997; Tarokh & Carskadon, 20 10), alors que la 
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seconde sera it plutôt assoc iée à la matiè re blanche (Thatcher, Bi ver, McA iaster, 

Camacho, & Salazar, 1998; Wa lter, 1968). 

Les résul ta ts du premi er arti c le de cette thèse mettent en lumière une cohérence plus 

impo1tante dans la région frontale chez le groupe d 'enfants auti stes comparati vement 

au groupe contrô le au déve loppement neurotypique. Ces résul tats di ffèrent de ceux 

obtenu s chez !" ad ulte. o li seul e un e pa ire d"é lectrodes en f ronta l dro it éta it mo in 

co hérente chez les adultes auti stes pendant le somme il paradoxa l (Léveillé. et a l. . 

201 0). Sachant que les va leurs de co hérence so nt assoc iées à 1' intégrité de la mati ère 

blanche. nos résultats concordent avec les études d ' imageri e structure ll e qui montrent 

plus de mati ère bl anche dans les rég ions fronta les chez les enfa nts auti stes (Cheng, et 

a l. , 201 0; C heung, et al. , 2009; Herbert, et al. , 2004; Ke, et a l. , 2009), spécial ement 

dans les régions à myélini sati on ta rdi ve dans le développement (Herbert, et a l. , 2004) . 

Certains auteurs proposent d ' a i li eurs 1' hypothèse que des anomalies structure ll es au 

ni vea u du cortex fronta l représentent des indi cateurs des a lté rati ons de co nnecti vité en 

auti sme (Courchesne & Pierce. 2005b). Les études macroscopiques révèlent que 

ma lgré une ta ill e du cervea u comparable aux enfants au déve loppement neurotypique 

ou légèrement plus petite à la na issance, les enfants auti stes présentent ensuite un 

taux de croissance excess ivement é levé pendant les premi ères années de la v ie, 

touchant préférentie ll ement les lo bes frontaux (Carper & Courchesne, 2005; Carper. 

et a l. . 2002). Les études mi crosco piques témoignent auss i d "anomalie dans les lo bes 

frontaux. bi en que les méca ni smes causant des perturbati ons dans le déve loppement 

des c ircuits neuronaux et la surcro issance de la mati è re bl anche et de la mati ère grise 

demeurent encore méconnus (Courchesne & Pierce, 2005b). Une étude post-mortem 

a mi s en év idence la présence d ' un phénomène neuro intlammato ire dans la matiè re 

bl anche et gri se du cerve let et du lobe fronta l. et ce, peu importe l' âge des suj ets 

étudi és (de 5 à 44 ans) et les conditions assoc iées (avec ou sans hi sto ire d"épil eps ie, 

de défi c ience inte ll ectue ll e et de régression) (Vargas, Nascimbene, Kri slman, 

Zimmem1an, & Pardo, 2005). Courchesne ( 199 1) a soulevé l' hypothèse que les 
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anoma li es cérébelleuses observées en auti sme pourra ient être dues à un phénomène 

d ' hypoplas ie menant à un dével oppement neuronal atypique. Une acti v ité anorma le 

des projecti on cérébello-thalamo-cOJticales (pouvant être le résultat d ' une 

diminution précoce du nombre de ce llules Purkinje dans le cervelet) pourrait 

perturber le développement du lo be fronta l et des autres régions recevant des s ignaux 

de ces proj ections (Ca rper & Courchesne, 2000) . Des anomali s aux minico lonnes, 

des uni tés nécessaires au tra itement de lïnfo rm ati on corti ca le. ont éga lement été 

rapportées dan le co rtex fronta l, alor que ces anomali e ne touchaient pas le cortex 

occipital (Buxhoeveden & Casanova, 2002). Rappelons que les larges neurones 

pyramidaux, comm e ceux retrouvés dans le cortex fronta l, requi èrent plus d ' années 

de cro issance que les systèmes arri va nt rapidement à maturité, comme le cortex visue l 

primaire (Courchesne & Pierce, 2005a). 

A insi. les anomali es qu ' on retrouve dans les lobes frontaux en auti sme permettent de 

soulever l' hypoth èse d ' une perturbati on du déve loppement neuronal prénata l où très 

tôt dans le déve loppement postnata 1. L ·émergence des capacité fonctionnell e 

pendant les premi ères années de la vie résulte de la créati on, du développement et du 

raffinement de circuits neuronaux. À partir de l' expérience, ces c ircuits subi ssent des 

poussées sporadique de synaptogénèse, de cro issance, de diffé renciation neuronale et 

de myé lini sa ti on. Ces processus permettent la sélecti on et la stabili sa ti on des 

connex ions adaptées à l' env ironnement et favo ri sent l' émergence des fo ncti ons qui 

seront raffinée au cours de premi ère années de la vie (Herschkowitz. 2000; 

Huttenlocher. 2002 ; Quartz & Sejnowski . 1997). Dans le développement typique, ces 

premi ère ann ées sont crucia les pour les mécani smes de cro issance. de spéc ia li sation 

neuronal e. de la formati on de synapses et de connecti v ité (Quartz & Sej nowski. 

1997). Les di fférents systèmes cérébraux se déve loppent se lon un e séqu ence 

temporelle typique: les systèmes cérébraux postéri eurs (ex . : c01tex visuel) et ceux 

impliqués dans les fo ncti ons de bas ni vea u (ex. : auditi on et vis ion) e développent 

plus rapidement que les systèmes f rontaux et les fo ncti ons de haut ni veau (ex . : 
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paro le, co mpréhens ion langagière, communication socia le, consc1ence de so i) 

(Huttenl ocher, 2002) . A ins i, les résultats des études mi croscopiques, macroscopiques 

sh·ucturell es et fonctionnell es semblent mettre en év idence des s ignes de 

dysfonctionnement qui sont présents tout au lon g du développement du cerveau des 

personnes autistes. Des études long itudina les pourront permett re de mi eux 

comprendre ce phénomène matura ti o nne l. 

L' analyse spectra le de I" E G es t co nnue po ur représenter l'acti v ité 

neurophysio logique des boucles thalamocOJtica les et cortico-cortica les (Steri ade & 

McCarl ey, 1990; Steri ade, et a l. , 1.993) . L' absence de di ffé rence entre les groupes 

quant à l'analyse spectra le du sommeil paradoxa l de notre étude di verge des résultats 

obtenus chez une cohorte d ' adulte auti stes présentant des critè res de sé lecti on 

simil a ires (Daoust et a l. , 2004). Dans l' étude de Dao ust et a l. (2004), le groupe 

d 'adultes auti stes présenta it moi ns d 'acti v ité spectra le dans une fréqu ence rapide, en 

bêta, dans les régions v isue ll es primaires et assoc iati ves , ce qu ' il s expliquaient 

comme une manifestation des pe1turbations dans la communication thalam o-cortica le 

impliquant les aires visuelles primaires et associatives en autisme. Éga lement nos 

résultats en cohérence pendant le somme il paradoxal n'ont pas permi s d 'appuyer les 

résultats retrouvés chez les adultes, qui montraient une plus grande cohérence entre 

les é lectrodes dans les a ires visue ll es primaires et associatives (Léveill é, et a l. . 201 0). 

A ins i. !" ana lyse spectra le et de cohérence dans notre cohorte d ' enfa nts auti stes ne 

sembl e pas présente r le même patron de foncti onnement que ce lui retrouvé en adulte. 

avec des indices de fonctionnement atypique dans les régions visue ll es primaires et 

assoc iati ves, ce qui pourra it représenter une di fférence de maturation entre l' enfa nce 

et 1 ' âge adulte en auti sme. Le fo ncti onnement des régions v isue ll es et la perfo rm ance 

aux tâches percepti ves ont d ' a ill eurs fa it l'o bj et de plus ieurs recherch es en auti sme, 

où le tra itement percepti f atypique est maintenant considéré comm e une parti e 

intégrante du phénotype de l' auti sme (Bertone, Mottron, Je leni c, & Faubert, 2005). 

Plusieurs études ont d 'a i li eurs rapporté 1 ' avantage de 1' auti sme dans le traitement 
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v isuel de bas niveau, qui impliquerait les aires sensorielles primaires (voir Samson, 

Mottron, Soulieres, & Zeffu·o, 201 2 pour une revue sur le suj et). Ces caractéri stiques 

comportementales, ainsi que d'autres aspects du phénotype perceptuel auti stique, ont 

été résumés dans le modè le de tra itement percepti f supéri eur dan la modalité visue ll e 

et auditive (enhanced perceptual functionin o- ou EPF) en autisme (M ottJ·on & Burack, 

200 1; Mottron. Dawson. So uli eres, Hubert , & Burack. 2006). Se lon le modè le d" EPF, 

les perso nnes auti ste seraient capables de tra ite ment sensori e l de plus haut nivea u, 

dit globa l, mais aura ient un bi a is po ur la perception dite de ba ni vea u, te ll e que la 

perception de déta il s ou du mouvement, dans le traitement des stimuli visuels. 

Plu ieur étude portant sur le tra itement perceptue l visue l ont montré que po ur une 

performance simil aire, les personnes autistes affichent une acti va ti on préférentie ll e 

dans les régions postérieures (lobes occipita ux) , a lors que les personnes au 

développement neUt·otypique montra ient davantage d ' activa ti on dans les région 

antéri eures, parti culi èrement dan s les lobes frontaux (Damarla, et a l. . 201 0; Lee, et 

al. , 2007; M anj aly, et al. , 2007; Ring, et al. , 1999). Bien que les bases phys iologiques 

de ce modè le demeurent encore méconnues, plus ieurs mécani smes pourra ient être mi s 

en œ uvre pour expliquer la supériorité du bia is percepti f chez les personnes autistes, 

te ls qu ' une cro issance et des connex ions neuronales atypiques un processus de 

réorgani sati on co rti ca le ou un effet de surentraînement avec ceJtains matéri e ls 

v isue ls. Une approche théorique de l' auti sme so ulève l' idée qu ' un déséquilibre entre 

les phénomènes d' exc itati on et d'inhibiti on au ni vea u cellul a ire dans les c ircui ts 

locaux impliqués dans les traitements sensorie l, social et affecti f pui sent con tribu er 

à la symptomato logie observée en auti sme ( Rubenste in. 20 1 0; Rubenste in & 

Merzeni ch. 2003 ; Yattikuti & Chow. 201 0) . Bien que la compara ison de nos donnée 

de sommeil chez l' enfant avec ce ll es de l' adulte ne sïnscri ve pas dans une étude 

longitudina le, l' observati on transversa le des données porte à cro ire qu ' un phénomène 

déve loppementa l pui sse explique r ces di ffé rences entre l' enfa nce et l' âge adulte en 

auti sme. Dans une organi sation neuronale atypique, nous soulevon l' hypothèse 

qu·un effet d ' entraînement et de spécia li sa tion de certaines régions cérébra les. dont 



130 

les aires visuelles primaires et associatives en autisme, puissent expliquer les signes 

de fo nctionnement atypique observés chez l' adulte pendant le sommeil , ce qui ne 

serait pas encore relevé chez les enfants auti stes . Bien qu ' il ne so it pas poss ible de 

circonscrire 1 ' explication de ces di fférences dans cette présente étude, les résultats 

obtenus soul èvent l' hypothèse déve loppementale dans l' orga ni sation du cerveau des 

personnes auti stes dans les a ires visuelles et pourront fa ire !" objet d" études 

longitudinale dans le futur. 

8.1.2 Architecture du sommeil en autisme, manifestations comportementales et 
corrélats cognitifs 

L'arti cle in titulé « Poor sleep con elates with daytime functioning in typica ll y 

developing children and cbjJdren with autism: A questionnaire and polysomnographjc 

study in a non-complaining sample » nous a permis de constater des atypies dans 

l' architecture du sommeil chez les enfa nts auti stes de haut niveau qui ne se plaignent 

pas de problèmes de sommeil. Il s ' ag it d' une étude multidimensionnelle abordant à la 

fo is l' éva luation parentale du sommeil de l'enfa nt par le biais du CSHQ, l'éva luation 

du sommeil de l' enfa nt par le biais de l' agenda de sommeil en relati on avec la 

polysonmographie et des mesures compo1tementales (CBCL) et cliruques de 

l' auti sme (A DOS et ADI-R). Dans notre étude, malgré l' absence de plaintes de 

sommeil de la pa1t des parents au dépi stage, nous retrouvons des indicateurs de délais 

d'endormissement prolongé chez le enfa nts auti stes à 1 ' agenda de sommei 1. lesquels 

ont été confi rmés par la polysomnographie. 

De faço n générale. les problèmes de sommei 1 chez les enfants auti stes sont largement 

documentés avec un taux de préva lence élevé, et ce. tant chez les enfants auti stes 

avec ou sans défic ience intell ectuelle (Ri chdale & Schreck, 2009). Parmi les 

problèmes de sommeil les plus fréquemment retrouvés en auti sme, notons de plus 

longs délais d" endormi ssement, des problèmes dans le maintien du sommeil et des 

péri odes de sommeil plus courtes (Malow, et a l. , 2006). Les résultats de notre étude 
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sembl ent confmner la présence de problèmes dans l' initi ati on du sommeil même chez 

les enfa nts qui ne rapportent pas d ' embl ée de problèmes de sonm1eil. Les enfants 

auti stes de notre échantillon o bte naient éga lement un score plus é levé de problèmes 

de sonuneil au questi onnaire C SHQ (Owens, Spirite, & McGuinn, 2000) et se 

di stinguaient auss i en po lysomnographie par un plus long déla i d ' endormi ssement, 

moins de sommeillent profond et plus de transiti on de stade 1 à l'éve il. Nos résul ta ts 

se di stinguent en certains po in ts avec le sous-groupe d ' auti stes de haut ni veau bon -

donneur de l' étude de Ma low et a l. (2006) et de Go ldman et a l. (2009), qui ne 

re leva ient pas de di fférences dans les paramètres du sommeil à I' EEG lorsque 

comparés à un gro upe d ' enfa nts au développement neUJ·otypique. Or, nos résultats 

correspond ent à ceux trouvés chez l' adulte (Limoge , et a l. , 20 13; Limoges, et a l. , 

2005) OLI on releva it éga leme nt un dé la i d ' endormi ssement pro longé et des 

indi cateurs de so mm ei 1 pl us léger (moins de S LP et plus de stade 1 ). A fin d ' expliquer 

les di fférences entre nos résultats et ceux des études précédentes de Goldman et al. 

(2009) et de Malow et al. (2006) chez les enfants autistes, nous relevons deux 

di fférences méthodo logiques. Premi èrement, les deux études en enfance inc luent les 

enfants ayant un diagnostic de T ED-N S, représentant une forme mo ins sévère de 

symptomato logie de l' auti sme. Deux ièment, il ex iste une différence méthodologique 

en ce qui concerne le critère d ' effi cacité du somme il et de temps tota l de sommeil ; 

alors que nous excluons le déla i d 'endormi ssement du ca lcul de ces paramètres. 

comme le fo nt la très grande majorité des études de po lysomnographie. les deux 

études précédentes l'inc luait. ce qui peut changer considérablement la va leur du 

temps dormi par rapport au temps passé au lit. Ces di fférences méthodo logiques 

pourraient a insi ex pliquer cetta ines di ffé rences dans les résultats obtenu s. Ains i. no us 

résultats mo ntrent que des anom alies du sommeil peuvent ex ister même chez les 

personnes qui ne e p la ignent pas de problème de sommeil , et ce, tant chez les enfa nts 

que chez les adultes. 
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Soul evant l' hypothèse que des anomali es du sommeil pui ssent ex ister même en 

l' absence de pl aintes de sommeil , guels sont les impacts d ' a ltérations du sommeil sur 

le foncti onnement à l' éveil ? Les résultats du deux ième arti c le mettent en év idence des 

corré lations entre des problèmes de compo rtements et certa in paramètres du 

sommeil lent profond (SLP) chez les deux groupes ; plus les enfants passaient du 

temps en SLP. mo ins les parents rapporta ient la présence de troubl es inte rna li é du 

co mportement. De faço n généra le. les probl ème de o mm eil ont déjà été a oc iés à 

une sévérité p l us é levée de symptômes re li és à 1" autisme (E li a. et a l. . 2000: G iannotti . 

et a l. , 2008; Schreck, Mulick, & Smith , 2004) et à plus d 'a ltérati ons dans les 

interactions sociales (M alow, et al. , 2006). Bien que les liens entre la 

symptomato logie de !" auti sme et les a lté rati ons de stades spéc ifiques du sommeil 

demeurent à é luc id er, le li en entre des signe d ' a ltérati ons du SLP et le comportement 

au CBCL ava it déj à été mi s en év idence dans un e cohorte d 'enfants et d ' ado lescents 

avec un SA (Bruni , et al. , 2007). En di stinguant les enfants autistes bons donneurs 

des mauva is dormeurs. Go ldman et a l. (2009) o nt montré une tendance à exprimer 

plus d ' hyperacti vité et de comportements répétiti fs chez les mauva is donneurs que 

chez les enfants autistes bons d01meurs. En distinguant éga lement les bons des 

mauva is do rmeurs, Ma low et a l. (2006) ont montré que les enfants auti stes cons idérés 

comme de mauva is dormeurs présenta ient plus de problèmes affecti fs au CBCL et 

plus de problèmes d ' intéracti ons soc ia les à l' A DOS. a lors que le enfants auti ste 

bons dormeurs ne se distingua ient pas du g roupe contrô le. A insi, de s1gnes 

d" a ltération du somm eil chez les personnes auti stes sembl ent avo ir un impact dans le 

compor1ement diurne et dans lïntens ité de la symptomato logie auti stique. 

Le 1 ien entre leS LP et les problèmes comportementaux a éga lement été rapporté dans 

d ' autres troubl es psychiatriques. À titre d ' exemple, une étude long itudina le portant 

chez la rés ili ence d "enfants à haut ri sque de déve lopper un troubl e dépress if maj eur a 

mis en év idence l' effet protecteur d ' un somm eil de meilleure qualité sur le ri sque de 

développer un problème de santé mentale (S ilk. et a l.. 2007) . Les résul ta ts de cette 
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étude ont montré que la propension à s ' endormir rapidement et une plus grande 

proportion de somme il lent profo nd (s tade 4) étaient considérées comme des facteurs 

de protecti on chez les enfants à ri sque de déve lopper une dépress ion majeure à 1" âge 

adulte. Les étude épidémio logiques ont éga lement montré que les indi vidus vivant 

avec de 1' insomnie chronique ont plus de ri sques de recevoir un diagnostic de trouble 

psychi atrique. pa rticuli è rement de dépre ion er de troubles anx ieux (Ohayo n & Roth. 

200 1: Tay lor. Lichste in. Durrence. Re id e l. & Bush. 2005). e ré ultats sembl ent 

ainsi indiquer que le somme il. et plus parti culiè rement le SLP. pui sse jo uer un rô le 

protec teur dans les problématiqu es comportementa les et affecti ves et d ' un autre côté, 

que !" a ltérati on du S LP so it assoc iée aux pro blèmes co mportementaux co morbides à 

l' auti sme. A ins i, les problèmes de somme il en auti sme pourra ient contribuer non 

seul ement à la symptomato logie de l' auti sme, mais éga lement aux troubles affecti fs 

et aux problématiques co mportementa le associés. Il pourrait ainsi exister des signes 

phys io logiques communs entre le déve loppement des mécani mes cérébrau x associés 

au somm eil et à la psychopatho logie re li ée à !"autisme. 

Rappe lons que le somm eil est caractéri sé, au niveau é lectrophys io logique. par la 

générati on de ondes lentes qui requiè rent une activ ité synchroni sée des neurones 

thalamiques et coiti caux (McCom1ick & Bal, 1997; Steriade, et al. , 1993) . Le patron 

de di stribution des ondes lentes au co urs du somme il montre une présence plus 

marquée d ' ondes lentes dans les premi ers cycles de somm eil dan les région 

antérieures du cortex. qui diminue au cours de la nuit (Weith . Achermann , & 

Borbe ly. 1997). Ce patron d ' acti vati on n' est pas auss i marqué dans les régions 

médianes et postéri eures. laissa nt penser à un e implication préférentie ll e des régions 

fronta les dans la générati on des ondes lentes. Hornes (1 993) ava it d ' ailleurs déjà 

soul evé l' hypoth èse que les lobe frontaux étaient les structures les plus acti ves 

pendant l' éve il et les plus inactives pendant le sommeil. Les résultats de notre 

deux ième étude montra ient d ' a ille urs mo ins de sommeil à ondes lentes (S LP) chez les 

enfa nts auri te , pouvant représenter une co nséquence d' a ltération des structures 
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sous-jacentes dans les lobes frontaux. Des signes d 'altérations du sommeil recrutant 

préférenti ellement les régions frontales en auti sme pourraient ainsi représenter une 

autre manifestati on du fo nctionnement atypique de ces régions. 

Un autre résultat intéressant de notre deuxième étude portait sur les événements 

phasiques du sommeil pendant le stade 2, où les enfants auti stes de notre groupe 

montraient moins de fuseaux en préfronta l dr it et moin de complexe -K que les 

enfa nts au déve loppement nelll·otypique qui fo rmaient le groupe contrôle. L"acti vité 

coordonnée des réseaux thalamocorticaux qui est nécessa ire à la générati on et à la 

régulation de !·acti vité des fuseaux du sommeil , est éga lement considéré comme un 

marqueur de l" acti va ti on des réseaux thalamocorticaux et hippocampocorti caux 

(Andretic, Franken, & Tafti , 2008 ; Steri ade, 200 1 ). On associe 1 ' acti vité des fuseaux 

du sommeil aux méca ni mes de neuroplasti cité pendant la maturation du cerveau , où 

on retrouve plu de fu seaux pendant l' enfance et l' adolescence que pendant l' âge 

adulte. L'activité des fu seaux jouera it un rôle de synchroni sa ti on de l'inform ati on à 

partir des structures limbiques jusqu ·au cortex et est associée à l' effi cience de la 

connectivité co tiica le et sous-corticale (Steriade, 2001 ). En d 'autres mots, les 

mécanismes de fuseaux du sommei 1 pem1ettraient ainsi de renforcer les synapses au 

ni vea u cortica l à travers un phénomène de potenti a li sati on à long terme au cours du 

développement du cerveau (Rosanova & Ulrich 2005). Notons d 'aill eurs que 

l'acti vité de fu eaux augmente au cour de premières années de vie pour atteindre 

un plateau entre 5 et 16 ans et ensuite diminuer (Scholie, Zwacka, & Scholi e, 2007). 

L' activité des fuseaux du sommeil est associée négati vement chez les enfa nts au 

déve loppement nelll·otypique aux performances cogniti ves tell es que l' apprenti ssage 

procédural et senso rimoteur, la mémoire narrative et les foncti ons exécuti ves 

(mémoire de trava il et planificati on) (Chatburn , et al. , 20 13; Geiger, et al.. 2011 ; 

Gruber. et a l. . 20 13). L' associati on entre l' acti vité des fuseaux et le fo nctionnement 

cognitif serait di fférente de l' enfance à l' âge adulte, où on observerait plutôt un 
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patron 111verse, so it une assoc iation pos itive entre la fréquence des fuseaux et les 

habiletés cogniti ves (Barakat, et al. , 20 Il ; Ma quet, 20 1 0; Tamaki , Matsuoka, 

Nittono, & Hori , 2008). La di ffé rence d' implicati on des fuseaux du sommeil entre 

l'enfance et l' âge adulte pourrait s' expliquer par les facteurs de maturat ion neuronale, 

où on observe un phénomène de prolifération, de migration, d'organi sation et de 

myélinisation des ci rcuits neuronaux pendant !" enfance (Go ldste in , et al. , 2009) . Par 

un processus d"élagage synaptique. les connex ions moin efficaces sont enl evées. 

laissant un nombre moindre de connex ions au cours du développement. mais dans 

une organisation synaptique plus efficace (Rapopot1, et al. , 2001 ). Ai nsi , les 

di ffé rences dans la production de fuseaux qu 'on observe chez les enfants auti stes, qui 

montrent une distribution de fuseaux du sommeil di ffé rente de chez les adultes 

auti stes, pourraient être une mani festation de l' atyp ie dans le phénomène de 

neuroplast icité et de formation des circuits neuron~ ux au cours du développement du 

cerveau. 

Les résultats de la première recherche de cette thèse portant ur l' analyse de 

cohérence pendant le sommeil paradoxal, ont mis en lumière des signes de 

fonctionnement cérébral atypique chez les enfants auti stes, pat1iculièrement dans la 

région frontale, appuya nt ainsi l' hypothèse d' un trouble de la connectivité. Dans la 

deuxième étude, nous avons voulu examiner si des modèles de connex ion cérébrale 

atypique pouvaient perturber l' effi cience du sommeil ; c ' est notamment ce qui s·est 

révélé dans notre deuxième recherche pot1ant sur 1 ' analyse de 1· architecture du 

sommei l, qui montrait des signes de perturbation même chez les enfants autistes chez 

qui on ne rapportait pas de problèmes de sommeil. 

8.2. Discuss ion général e 

8.2.1 Appot1s de la thèse 

Cette thèse a permis d'approfondir nos connatssances de la microstructure du 

sommeil à ]"a ide de l' analyse spectrale et de la cohérence EEG pendant le sommei l 
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paradoxal. A insi, nous avons pu constater que non seulement les enfants auti stes sans 

comorbidité qui ne se pl a ignent pas de problèmes de sommeil montraient un patron 

de connecti vité atypique pendant le somme il paradoxa l. mais éga lement un patron de 

connecti vité di fférent de celui retrouvé chez les adultes auti ste (vo ir Léveillé et a l. , 

201 0) ainsi que des s ignes d 'a lté rati on dans l' architecture du somme il (sommeil plus 

léger. moins de temps en somme il lent profond). Cette thèse a donc mi s en év idence 

des indi ca teurs de di ffé rences maturati onne ll es clans les patrons de connecti v ité 

cortica le chez les perso nnes auti stes . Les études de co nnecti vité en auti sme sont 

nombreuses et montrent des résultats di vergents en fo ncti on de la technique utili sée. 

de l' état de ve ille (pendant une tâche. au repos actif. au repos, pendant le somm e il ). 

de l' âge des pati ic ipa nts et des critères d'inc lusion. Mentionnons qu'il est 

patiiculi èrement diffi c il e d ' immo bili ser un enfa nt auti ste pendant les enregistrements 

dans les tâches d ' éve i 1, où l' on peut retrouver de nombreux artéfacts à 1 ' EEG . No us 

avons préféré l' examen du somm eil paradoxa l étant donné le niveau d ' acti v ité 

cérébrale comparable à l' éve il de pa r une acti vati on endogène, mais sans l' effet 

dé létère des stimuli sensorie ls de l' éveil pouvant affecter l' EEG . A insi, nous avons pu 

obtenir un nombre suffisant d ' échantillons d ' EEG exempts d ' artéfacts dans un état de 

« repos ». 

Cette thèse a éga lement permi s de mettre en év idence la présence d ' a nomalies du 

sommeil en utili sant la polysomnographie chez les enfants auti stes chez qui on ne 

rapporte pas de problème de sommeil. T rès peu d' étud es ont utili sé la 

po lysomnographie, un outil de référence dans l' évaluation du somm e il. chez les 

enfants autistes qui ne présenta ient pas d ·autres comorbid ités neuro logiques ou 

psychiatriqu es, ne prena ient pas de médi ca ti on psychoacti ve et ne présenta ient pas de 

défici ence inte ll ectue ll e associée, des facteurs po uvant affecte r le somm eil (Harvey & 

Kennedy, 2002; Malow. 2004; Schw ietzer, 2005). Les études po lysomnographiques 

réali sées antérieurement avec une population d ' enfants auti stes aux critères 

d ' inc lusion et d ' exc lusion simil a ires à notre étude ne releva ient pas d ' anomali es en 
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polysomnograprue chez les enfants considérés comme de « bons donnems » par leurs 

parents (Goldman, et a l. , 2009; Malow, et a l. , 2006). Or, ces deux études n' ava ient 

pas inclus les événements phas iques du sommeil , tels que les fuseaux du sommeil et 

les complexes-K, des éléments qui di stinguaient les enfa nts auti stes de notre étude 

des enfants au déve loppement new·otypique. De plus, aucun 1 ien avec le 

foncti onnement diurne n'ava it été mi s en év idence dans les études précédentes. Il 

s'agit d'a ill eurs. à notre co nnaissance. de la premi ère étude qui met en li en les 

paramètres subj ecti fs et obj ecti fs d' éva luati on du ommeil avec le comportement 

diurne, mes urés à l' aide des échell es cliniques de l' auti sme, des échell es 

comportementales et des batteri es d 'éva luation du fo ncti onnement intell ectuel. Les 

résultat chez les enfa nts auti stes de notre étude sont d'aill eurs similaires à ceux 

retrouvés chez les adultes auti stes (Limoges. et al. , 2005). so ulevant l' hypothèse 

d'anomali es persistantes dans l' architecture du sommeil au cours du déve loppement 

en auti sme. Des études longitudinales seront toutefois nécessa ires afin de statuer 

clairement sur ce phénomène maturationnel. 

Avec l' utilisati on de la polysomnographie en combinaison avec les me ures 

qualitatives du sommeil, nous proposons une vision complémentaire aux études de 

connecti vité en auti sme souvent réa li sées avec l'IRM . Bien que l'EEG n' ait pas la 

réso lution spati ale de 1' 1 RM , cette technique non invas ive possède une plus grande 

réso lution temporell e. permettant d'obse rve r l' acti vité cérébrale en continu sur une 

péri ode prolongée. De plus. nous avons préféré l' emploi de l'EEG. une mesure 

objective de choix, aux autres mesures communément utili sées dans l' éva luati on du 

sommeil (actigraphie, questionnaires et agenda de sommeil ). 

Enfin, la présente thèse a permi s d'approfondir nos connaissances quant aux li ens qui 

uni ssent les patrons d 'activité cérébrale. du sommeil et du comportement diurne en 

auti sme. Nos résultats semblent indiquer qu 'en l' absence de problèmes de sommeil 

rapportés par les parents, les enfa nts auti stes présentent des di fférences dans la qualité 
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de leur somm eil et que ce la sera it assoc ié à certa ines problématiques 

comportementa les et même à certa ins aspects de la symptomato logie de l' autisme. 

Cette association est parti culière ment intéressante pui squ ' ell e soul ève l' importance 

de la qualité du somme il dans le comportement diurne. Des recherches 

complémenta ires seront nécessa ires pour éva luer 1 impact de la qualité du somme il 

sur le fo ncti o nnement diurne. notamment aux tâches cogniti ves et à !" éva luati on 

comportementa le. chez le entà nts auti stes cons id érés comme de bon do rmeurs. 

8.2.2 Limites de la thèse 

Cette thèse comporte certa ines limites. D' abord . le nombre de parti c ipants éta it 

restreint, ce qui a pu limiter la possibilité de fa ire plus de tests stati stiques et 

d ' éva luer les infé rences quant aux re lations entre les anomalies de la connecti vité et 

de l' architecture du somme il avec les manifestations comportementales et les profil s 

cogniti fs . Ainsi, bien que nous ayons ori enté nos analyses de corré lations entre les 

mesures physiologiques du sonuneil et certa ines manifestations comportementales et 

cogniti ves en fo nction des résultats déjà trouvés dans la littérature, 1 "interprétation de 

nos résultats do it être prise avec précauti on et devra fa ire l' obj et de va lidati ons dans 

de futures études avec un plus grand nombre de participants. Notons toutefoi s que Je 

nombre de participants inclus dans notre étude s'apparente aux autres recherches 

polysonmographiques en auti sme (Bruni , et al. , 2007; Elia, et al. , 2000; Goldman, et 

al. , 2009; Limoges, et al. , 2005 ; Ma low et al. , 2006). Rappelons aussi que nous 

avons pri v ilégié la sé lecti on de parti c ipants sans médi ca ti on psychoacti ve. 

comorbidité neuro logique ou psychiatrique ni retard inte llectuel pouvant affecter le 

sommeil (Harvey & Kennedy, 2002; Malow, 2004; Schwietzer, 2005), ce qui a 

restre int le bass in de part ic ipants di sponibl es. L' emplo i de dev is expérimentaux 

supplémenta ires sera nécessa ire pour établir des li ens de ca usa lité entre les indices 

d ' altérati on du so mme il et lïmpact sur le comportement diurne. 
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Enfin, nos critè res de sé lection exc lua ient plusieurs comorbidités qu 'on retrouve 

fréquemment en auti sme. Il serait donc poss ibl e de reprocher à ce trava il de ne pas 

être représentatif de l'ensembl e des indi v idus avec un troubl e du spectre de !" auti sme. 

A insi, nos ré ultat pourra ient ne pas être représentat ifs de ceux qu 'on retrouverai t 

chez les auti stes dits « de bas niveau », c ' est-à-dire avec défi c ience inte ll ectue lle 

assoc iée, ou chez les pe rsonne avec un diagnostic de trouble auti stique non spéc ifi é. 

Il sera important dans le futur d ' inc lure les fac teurs assoc iés à !" auti sme pour 

augmenter la représentati v ité des prob lèmes du somm eil dans le spectre de !· auti sme . 

Ces reche rches nous permettront de voir si ce1taines va ri abl es viennent 

parti culi èrement inte rfé rer avec le somme il. et s i oui , sur que ls aspects. 

8.2.3 Impli cat ions c liniques de la thèse 

Les résultats obtenu s dans les deux études de cette présente thèse nous portent à 

croire qu ' il ex iste des s ignes d ' a ltérations dan s la macros tru cture et dan s la 

microstructure du sommeil chez les enfants autistes qui ne se plaignent pas de 

problèmes de somme il. Bien qu ' il ex iste un taux élevé de probl èmes de sommeil en 

auti sme, so it de 1" ordre de 50 à 85% (Cortes i, et a l. , 201 0; Kotaga l & Broomall , 20 12; 

Oyane & Bjorvatn, 2005 ; Patzold , et a l. , J 998; Richdal e, 1999; Souders, et al. , 2009; 

T ani , et a l. , 2003 ; Xue, Brimacombe, Chaa ban , Zimmennan-Bier, & W agner, 2008), 

il est possible que la prévalence actue ll e de problèmes de sonuneil so it encore plus 

é levée. Considérant que le so mmeil est un état cruc ial dans le déve loppement du 

cervea u et dans !" apprenti ssage, et que la pe rturbati on du sommeil est a soc iée au 

fonctionnement diurne et à certa ines comorbidités en auti sme, une première questi on 

se pose à savo ir s i les cr itères d 'éva luati on de problèmes du sommei l en auti sme sont 

adéquats et permettent de c ibl er !"ensembl e des di fficultés? Nos résultats sembl ent 

indiquer que Je parents qui ne rapportent pa de problématiques de somme il lors du 

dépi stage téléphonique à une quest ion di chotomique (« est-ce que votre enfant 

présente. des probl èmes de somm eil oui ou non?»), tendent à identifi er des 

indi cateurs de perturbati ons du sommeil à !" agenda de sonu11e il. Sans proposer 
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l' utili sati on de la po lysomnographie à grande éche lle dans l'éva luation de l' autisme, 

peut-être sera it-il avantageux pour les c lini c iens d 'aborder la questi on du sommeil en 

utili sant un agenda de sommeil. De plus, sachant qu e les comorbidités 

psycho logiques (dépress ion, anx iété) et neuro logiques (épileps ie) sont souvent 

assoc iées à l' insomni e en auti sme, un tra itement qui intègre en parallè le ces aspects 

pourra it être appropri é lorsqu" on relève des s ignes dïnso mni e lors de !" éva luation du 

so mme il. te l que suggéré par le DSM-5 . . 

La deux ième quest ion que so ul èvent les rés ultats de cette thèse co ncerne le 

traitement : serai t-i 1 opportun de tra iter les « problèmes de sommeil » chez les 

personnes auti stes qui ne se plaignent pas de leur sommeil , m ais qui montrent des 

anoma lies à l' agenda de sommeil ou à la PSG ? On retrouve dans la litté rature des 

effets pos itifs de lïnstaurati on de suppléments de mélatonine auprès d ' enfa nts 

auti stes chez qui on re lève de l' insomni e à l' endormi ssement ou de l' in so mnie de 

mainti en (Johnson & Malow, 2008a; Phillips & Appleton , 2004; Ross, Davies, & 

Whitehouse, 2002; Wasdell , et al. , 2008). Or, à notre connaissance, il n 'ex iste pas de 

littérature po11ant ur l' introducti on de suppléments de mélatonine chez les personnes 

autistes sans plaintes de problèmes de so mme il. A va nt de cons idérer 1" approche 

pharmaco logique, des mesures comportementa les pourra ient être tentées po ur 

favo ri ser une bonne hygiène du somm eil. Pui sque les enfa nts auti stes so nt 

pa1ticuli èrement sens ibl es aux routines et à la stabilité de leur environn ement. les 

parents d "entà nts auti stes pourraient favo ri ser une routine de somm eil prév is ible et 

constante en exc luant les acti v ités trop stimulantes et en diminuant les interacti ons 

verbales que lques heures avant le co ucher. Les profess ionne ls oeuvrant auprès d ' une 

c lientè le d ' enfa nts auti stes pourra ient accompagner les parents afin de c ibler les 

pratiques adaptées aux enfants pour favo ri ser leur somme i 1. 
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8.2 .4 Perspectives futures 

Alors que cette thèse a permis d'accroître les connaissances sur le foncti onnement du 

sommeil chez les enfa nts auti stes de haut niveau, d ' autres études seront nécessa ires 

pour confirmer les résultats obtenus, notamment avec des critères d ' inclusion 

différents ou élargis. Alors que les résultats des deux études de cette thèse semblent 

mettre en év idence un e act ivité cérébrale et une organi sa ti on du ommeil di ffé rente 

de l' enfa nce à l' âge adulte. des études longitudinale seront incontournables pour 

mieux comprendre les méca ni smes de développement de l' acti vité cé rébra le en 

auti sme. Des études futures pourraient éga lement venir observer le spectre de I' EEG 

pendant d ' autres stades du sonm1eil que le SP, notamment le sommeil lent où on 

retrouve de l'activ ité de lta, qui est assoc iée à la densité synaptique, aux processus 

d'homéosta sie et à la form ati on de réseaux neuronaux. Des signes d ' altérati on du 

sommeil lent profond ont été re levés dans le deuxième artic le de cette thèse, ouvrant 

la vo ie à une recherche plus approfondie des mécanismes sous-j acents à cet état de 

vigil ance chez les enfa nts auti stes . Des études de connecti vité pendant le sommeil 

lent seraient éga lement intéressantes afin de mieux comprendre les patrons de 

cohérence chez les enfa nts auti stes pendant les différents stades du sommei 1. 

Finalement, de futures études pourraient évaluer l' impact sur I'EEG ams1 que 

l'architecture du sommeil avant et après des interventions comportementales sur 

1' hygiène du sommei 1 chez les enfa nts auti stes. Ainsi, nous aurions une mei li eure 

connaissance non seul ement des s ignes de dérèglement du sommeil chez cette 

populati on, mais éga lement de l' impact que peuvent avoir une amélioration de la 

qualité du sommeil sur la symptomato logie et sur le fonctionnement diurne. 

8.2. 5 Conclusion 

La présente thèse a permis de mettre en év idence des signes d 'altération du sommeil 

chez les enfants autistes de haut niveau dont les parents ne rapportent pas de 

problèmes du sommeil. La première étude nous a permi s de préciser les patrons 
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d 'acti vation cérébra le pendant le so mmeil , où nous n' avons pas re levé de di ffé rence 

dans l' ana lyse spectra le pendant le sommeil paradoxal , al ors que les mesures de 

cohérence tendent ve rs des pa trons d ' organi sati on cérébra le atypiques touchant 

particuli èrement les lobes frontaux. Les ana lyses spectral es et de cohérence pendant 

le sommeil paradoxal di ffè rent de l' enfa nce à l' âge adulte, où l' hypothèse 

maturat ionne ll e d"un déve loppement atypique du cerveau sera à préc iser à !" a ide de 

futures études long itudina les. De plus. non eulement nos résultats de la deux ième 

étude no us ont-ils permi s de mett re en év idence des indi cateurs dïn omni e dan 

notre groupe de recherche, ma is no us avons éga lement co nstaté que ces indi ca teurs 

dïnso mnie et une ba isse de qua lité du somm eil sont assoc iés à des problèmes dans le 

fonctionnem ent diurne. 
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