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Phylogenese du sommell
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Sommeil normal

/N

Sommeill lent Sommeil paradoxal
15% 17-23%

RN

SL leger SL profond
(stade N1 et N2) (stade N3)
55 % 20 %



Le sommell et le réve

Sommeil = un état cérebral héterogene, cyclique

— Sommeil lent : stades 1, 2, 3
* Ralentissement et synchronisation corticale
* Réduction du tonus musculaire axial
* Reéduction homogene du métabolisme cortical

— Sommeil paradoxal

Accélération et désynchronisation corticale

Abolition du tonus musculaire axial

Présence d'activités phasiques : mouvements des yeux, PGO, érection
Metabolisme cortical augmenté, hétérogene



A : enreqistrer et scorer le
sommell



Enregistrement polygraphique
du sommell

# Encéphalogramme
EOG Mouvements oculaires

STEAAWAS P

- X\ _mgm Tonus musculaire



Duree et cotation des
polysomnographies

* Enregistrement nocturne (= 8 heures) :
— Du sommell seul (pas de cotation)
— De la ventilation seule (GLQP 007=103€)

— Du sommeil et de la ventilation (AMQP014 =173
€)

— Du sommell et des muscles jambiers (AMQP014
=173 €)

— Du sommeil et de la vidéo (AMQP015=173€)



* Enregistrement diurne :
— Journée continue (AMQP012=162 €)
— Sieste 4-8 heures (AMQP 010 =136 €)

— Tests itératifs de latence d’endormissement (AMQP
006 = 98 €)

=> Uniquement suite a PSG de nuit, chez
I'hypersomnolent

— Tests itératifs de maintien d’éveil (AMQP 006= 98
€)

=> But meédico-legal (conduite professionnelle)



Déterminer les stades de
sommell

 EEG : électro encéphalogramme
 EOG : électro oculogramme
* EMG : électro myogramme



Pose des capteurs

* Par technicien-infirmier diplome
(DEMER ou IDE)

* Durée : 60 minutes

* Dépose des capteurs : 15 minutes

* Nettoyage des capteurs
reutilisables



EEG

* Les ondes de sommeil sont diffuses et
symetriques : peu de voies EEG sont
necessaires

* AU minimum 2 voies : dont C3-A2

— Antérieure : fronto-centrale (par exemple Fp2-
Cz)

— Postérieure : occipito-centrale (par exemple O2-
Cz)
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Verification de la qualite de 'EEG

Filtre haut 90 Hz

Filtre bas ou constante de temps : 1,5 Hz (0,3)
Amplitude : 50 microvolts/10 mm

Impédance < 8 000 Ohms

Voies bipolaires

Fermer les yeux (alpha occipital)/ ouvrir les yeux

Artéfacts :

— 50 Hz

— Pulsation artérielle ou ECG: déplacer I'électrodes
— Sueurs (dermogramme)

— Mouvements des yeux

— Muscles

Déroulement : périodes de 30 secondes



Electro-oculogramme

Electrodes de contact fixées a la surface de la
peau

1 a 3 voies bipolaires

Placement épicanthe supérieur G-épicanthe
inférieur droit (+ Réef mastoide)

Lever/baisser les yeux, regard droit, regard
gauche

Filtre haut : 15 Hz
Filtre bas (constante de temps) : 0, 3a 0,1
Amplitude : 5-10 mm/50 microvolts



Electromyogramme du
menton

1 a 2 voies bipolaires

Electrodes de contact a |la surface du muscle
de la houppe du menton (mentonnier),
separées de 4 cm

Filtre haut : 120 Hz

Filtre bas, constante de temps: 0,03 ( 5 Hz)
Amplitude : 15-20 mm/ 50 microvolts
Vérification : faire la moue, machonner






Autres capteurs selon necessite

EMG jambier : deux électrodes (bipolaires) a la
surface de chaque muscle jambier antérieur (face
antero-interne jambe)

Autres EMG de surface selon besoin clinique :
bruxisme, dysfonction diaphragme, trouble
comportemental en SP

Videéo infra-rouge + audio

Les capteurs végétatifs (respiration, ECG) seront
décrits au chapitre SAS



Caracteristiques polygraphiques

Eveil Sommeil lent  Sommeil paradoxal
EEG
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EOG
EMG







Eveil agité Eveil calme

Sommeil lent
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Determination des stades

 Référence : Rechstchaffen et Kales 1968,
modifieé AASM 2007

* On score par periode de 30 sec

* Aucune analyse automatique n’est fiable



Fréquences EEG

* Alpha : 8-12 Hz
* Théta : 3,5-8 Hz
* Delta: 0,5-3 Hz



Définition des stades

* Evell : alpha si yeux fermeés, sinon
frequences >12 Hz

e Sommeil lent

— Stade N1 : théta fond, mouvements oculaires
lents

— Stade N2 : théta dominant au fond + figures :
complexes K et fuseaux de sommell

— Stade N3 : ondes delta (<3 Hz, amplitude>75
mcV en C3-A2) >20% de la période
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Stade N2
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Sommeil paradoxal
(stade R pour REM sleep)

EEG : frequences de fond mixte,
théta rapide, alpha lent (6-7 Hz)

Figures EEG : dents de scies

EOG : Mouvements oculaires
rapides

EMG : Atonie musculaire
dominante * twitches
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Hypnogramme d’un sujet normal
Cycle de sommeil
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Modifications physiologiques pendant le sommeil

Sommeil lent

*  Systéme végétatif et moteur :

Réduction du métabolisme total, de la fréquence

Sommeil paradoxal

*  Systéme végétatif et moteur :

cardiaque, respiratoire, de la réponse ventilatoire

au CO2, du tonus musculaire strié et lisse, de la
pression artérielle systolique, de la température,
de la motricité intestinale. Réduction du point de

réglage de la température.

. Fonctions endocrines :

Réduction de la sécrétion de cortisol et TSH
Augmentation de la sécrétion de GH, aldostérone,

testostérone, prolactine, insuline
Augmentation de la glycémie

. Fonctions cérébrales :

Activité mentale réduite ou absente, vague,
errante

Reéduction des baro-réflexes

Irrégularité de la fréquence respiratoire,
cardiaque, de la pression artérielle.
Diminution de la thermorégulation, myosis
tonique, mydriase phasique

Erection du pénis

Inhibition motrice induite

Vasodilatation tonique, constriction
phasique

. Fonctions cérébrales :

Hyperpolarisation des neurones thalamocorticaux,

pattern de décharge en bouffées-pause des
neurones corticaux

Neurones actifs (hypothalamus antérieur, région

frontobasale, amygdale et NTS)

Réduction du métabolisme et du débit sanguin et

de la température cérébrale.

Réves abondants

Augmentation du métabolisme, du débit
sanguin, de la pression intracranienne, de
la température,

Activité synchrone hippocampique (6-8 Hz)
Augmentation de l'activité cérébrale du
cortex pyramidal, visuel, des neurones
pédonculopontins ; Pointes ponto-
géniculo-occipitales

Diminution de l'activité du raphé dorsal et
du locus coeruleus



B : Activité cerebrale et
mentale pendant le sommell



Regularly Occurring Periods of Eye
Motility, and Concomitant Phenomena,

During Sleep?
Eugene Aserinsky? and Nathaniel Kleitman

Department of Physiology, University of Cbhicago,
Chicago, Illinois

Slow, rolling or pendular eye movements such as
have been observed in sleeping children or adults by
Pietrusky (1), De Toni (2), Fuchs and Wu (3), and
Andreev (4), and in sleep and anesthesia by Burford
15) have also been noted by us. However, this report
deals with a different type of eye movement—rapid,
jerky, and binocularly symmeétrical—which was
briefly deseribed elsewhere (6).

The eye movements were recorded quantitatively as
electrooculograms by employing one pair of leads on
the superior and inferior orbital ridges of one eye to
detect changes of the corneo-retinal potential in a
vertical plane, and another pair of leads on the in-
ternal and external canthi of the same eye to pick up
mainly the horizontal component of eye movement.
The petentials were led into a Grass Electroencephal-

oeraph with the EOG3 channels set at the longest
1Aided by a grant from the Wallace C. and Clara A.
hort Memorial Fund of the University of Chicazo.

2FPublic Health Service Research Fellow of the National
Institute of Mental Health.

September 4, 1953

Reprlnted with perm1551on from SCIENCE, Volume 118,

“the feeling of having dreamed,” but with inability t

HLTOVLL UL LT LA ubTl ATUULULLE . JYULE LUAL LI Zaln Sel-

tings (Fig. 1) for the bipolar recording (RV) and.
monopolar recording (RF) were adjusted so that an-

‘equal excursion of both pens signified that the bipolar

potential was actually 4 times greater than the mono-
polar potential. The ecriterion’ for identification of
eve movement was confirmed By direct observation of
several subjects under both weak and gradually inten-
sified illumination. Under the latter condition, motion
pictures were taken of 2 subjects without awakening
them, thereby further confirming the validity of our
recording method and also the synchronicity of eye
movements.

Twenty normal adult subjects were employed in
several series of experiments although not all the sub-
jeets were involved in each series. To confirm the con-
jecture that this particular eve aectivity was asso-
ciated with dreaming, 10 sleeping individuals in 14
experiments were awakened and interrogated during
the occurrence of this eve motility and also after a
period of at least 30 min to 3 hr of ocular quiescence.
The period of ocular inactivity was selected on the
basis of the EEG pattern to represent, as closely as
possihle, epth of sleep compara hat present
during ocular motility. Of 27 interrogations
ocular motility, 20 revealed detailed dreams usually
involving visual imagery; the replies to the remaining
7 queries included complete failure of recall, or else,

etrooculagrani.

1953, pp.273-274.



Activité mentale

A I'endormissement : les hallucinations
nypnagogiques

Réveils en sommeil lent : 50 % de récits
Reéeveils en SP : 80 % de récits

Sujets sans jamais aucun souvenir, méme si
reveil en SP : 0,03%.



Hallucinations hypnagogiques : 24,8 % de la population

B Chute abyssale
B Présence

O Attaqué
Blincendie

Hallucinations hypnopompiques : 6,6 % de la population

N=13 057 sujets

Hallucinations au moins 1/mois
D’apres Ohayon M, Psych Res 2000



Activité mentale pendant le sommeill

100%
90%

80% -

70%

60%

50%

40%
30%
20%
10%

0%

— 1

T
Active  Quiet
wake  wake

Thoughts

Sleep NREM
onset

REM Active
wake

Hallucinations

Quiet Sleep NREM REM
wake onset

Fosse, Psychological Sci 2001
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Contenu mental selon I’heure de la nuit et le stade

100% - , .

00% O Directed thinking
B Hallucinating

80% -

60% -

40%

20% -

0% - - - -
NREM NREM NREM NREM REM REM REM REM
segment 2 segment 3 segment4 segment 5 segment 2 segment 3 segment 4 segment 5

Fosse, Psychophysol 2004



Dormir les yeux ouverts

Rechtschaffen et Foulkes 1965

Sujets avec paupieres bloquées, pupille
dilatée

Sommeil normal

Présentation objets (cafetiere, livre) pendant
le SP

Révell des sujets 10 min apres : recit de
reves

Aucune relation avec les objets « vus »
pendant le SP




Les yeux suivent-ils les images du
reve ?

Leclair-Visonneau, Brain 2010



Meétabolisme cérébral et sommell

Madsen J Appl Physiol 1991



Ce qui augmente d’activite en sommell
paradoxal

Ak, Ak, oo
I B s . - RAT entre SP et

'-11-"_

4 > % i *tronc cérebral
R L * S. limbique
(amygdale)

* thalamus

* region
paraoperculaire
*.Cingulum
anterieur

Maquet, Nature 1996



Ce qui augmente en SP, par rapport au
sommeil lent

SP > SL

*TC

* thalamus

* parahippoc.

* ant. cingulate

* med. prefrontal
* Aires visuelles
associatives

* lat. occipital

Braun, Science 1997



Comment le cerveau fonctionne en SP




Activité cerebrale et aspect des réves

Visuel 56-100% 1 Temporo-Occipital
Emotions 50.2% (peur) 1 Amygdale
Attention et cognition | Préfrontal

— Perte de la conscience de so| | pPgriéta]
— Distortion du temps
— Amnésie au réveil I Post. Cing

— Contréle attentionnel réduit’

—Alexie



C: réflexes vitaux et sommell



Les réflexes vitaux sont
emousses pendant le
sommell



Réponse au CO2 pendant le sommeill

20-

A
o
[

VENTILATION (l/min)

Douglas, ARRD 1982



Plasma epinephrine (pg/ml)

Effet du sommeil sur la réponse a

450
400 1
350 -
300
250 -
200+
150 -
100 +
50 -

I'hypoglycemie

Normal Subjects

—O0=— Daytime, awake ﬂ
-=0-= Nighttime, asleep

04

] | 1
-60 -40 -20 O 20 40 60
Temps (minutes)

Jones NEJM 1998



Hormone de croissance et sommaeill

EVEIL
i M W
1
2
2 1
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30}
20t
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T 10}
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23 24 1 2 3} 4 5 6 7 a

HEURES Sassin, Science 1969



Débit sanguin cerébral 5 min et 20 min apres le revell

Noyau caude

Régions frontales

Balkin, Brain 2002



Le révaell

En sommell lent leger : rapide, sans
confusion

En sommell lent profond : lent, confusion++
En sommeil paradoxal : lent, sans confusion

Selon la durée de sommell préalable
ecoulée : inertie de sommeill



D: homeéostasie du
sommell
Privations de sommell



Privation de sommeill : modele

plexiglass cage over disk

woter pon
under disk

) —e
—— _ A, e

. r _F K K K __ R L &L _~L ]

Rechtschaffen, Science 1983



Privation de sommeill : délal de
survie

D’apres Rechtschaffen, Science 1983



Maladies neurologiques avec
iInsomnie totale prolongee

* Insomnie familiale fatale

* Chorée fibrillaire de Morvan



Effets cognitifs de la privation de

sommell chez 'homme

2

0

4'>—

VISUAL MISPERCEPTION

6 TEMPORAL DISORIENTATION

| COGNITIVE DISORGANIZATION

33 63 93 123 153 183
HOURS OF SLEEP DEPRIVATION

Pasnau
Arch Gen Psy 1968



Effet de la motivation sur la
privation de sommell

3:5
30

2:5
DETECTION

SCORE
2:0

15

1-0

Horne,
Acta Psych
1985

20 04 12 20 04 12 20 04 12 20
HOURS <>



Chirurgiens et manque de sommeil

Errors Time to complete task
0'6 . 1'51
g 0-4 - 1-0-
s 0-24 E} 0-54
ool %t - i1
o — 0O
— -2 ]
8 o I £-0-5] 2
= | [ :
—1-0-
3 —0-6 -
—0-8- - . i -1-5. _ .
Arousal
4_0*Strass gg ousa
3-51 "
o o 6-0
L] 2'5" o
Ty 5.0
g 2'0" E 4-0.
5 10 | g 33 T
0-54 1-0-
O Control On :::all MNo éleep o Cor"utrol On call No S"Ieep
group group

Sleep condition

Taffinder, Lancet 1998



Troubles cognitifs si privation ou
fragmentation du sommeill

* Allongement du temps de réaction
* Augmentation des erreurs
* Hémianopsie bitemporale fonctionnelle

* Troubles des fonctions exécutives
— Sélection de la réponse
— Trouble du jugement
— Capacité a prendre des décisions, viscosité
— Persévérations



Effets de la privation partielle de
sommeil sur le métabolisme

Sommeil de 4 heures pendant 5 jours

=> Baisse de la tolérance au glucose (pre-diabete)
=> Augmentation du cortisol

=> Augmentation de I'adrénaline

Sleep debt Sleep recovery
41 Aespetse o Intrave rous gl ucose

o
rrrrrrrrrrrr

Spiegel, Lancet 1999



Sujective Emotional Rating

4.0

3.9

3.0 1

2.9 1

2.0

1.5

1.0

Le manque de sommelil rend parano

201 gl ) [ e Bl o] B B

Meutral

ANGRY

[ Test1 (sleep deprived)
B Test? (sleep rested)

i

12345678 9
—increasing emotion intensity —
PICTURE STIMULI

2.8

| 2.6

[ 2.4

L 2.2

Increasing intensity of emaotion

4.0

3.9

3.0 ;

2.9

2.0 ;

1.9

Emotional

SAD

[I'||||||||=
1 2 3 4 56 7 89

] Test1 (sleep deprived)
W Tesi2 (sleep rested)

— increasing emotion intensity +
PICTURE STIMULI

2.9

2.4
L 2.3
L 2.2
(2.1

Van der Helms, Sleep 2010



Leptin Level, ng/mL >

=

Ghrelin Level, ng/mL

Dormir moins augmente l'appétit

Continuous glucose infusion (5 g/kg per 24 h) C.
- - o
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Food Category™ Ratings for Ratings for P Value Change, %

10 h im Bed 4 hin Bed
in=12) (n=12)
Sweets (cake, candy, cookies, ice cream, and pastry) 54 6.6 0.03 33
Salty food (chips, salted nuts, pickles, and olives) 5.0 6.7 0.02 45
Starchy food (bread, pasta, cereal, and potatoes) 59 74 0.03 33
Fruits and fruit juices 6.4 7.2 0.07 17
Vegetables 56 6.6 0.02 M
Meat, poultry, fish, and eggs 50 6.9 0.11 21
Dairy (milk, cheese, and yogurt) 55 6.4 =02 19
Owerall appetitet 397 477 0.0 23

Spiegel, Arch Med Int 2004



Et le sexe, dans tout ca ?



The Mating Dance of the Fruit Fly

The male fruit fly, Droscphila
melanogaster ... =

) {l.
A

Crientates towards
the female and

... §ings a species-
specific courtship song
by vibrating one wing

.. and curls his
abdomen in an
attempt to cop-
Ulate with har,



Rebond apres privation de sommeill

800
700
600
500
400
300
200
100

0

uSL
profond
W SL léger

Nuit normale Privation 8] Nuit 1 post- Nuit 2 Nuit 3
privation

D’aprés Kales , Psychosom Med 1970



Adéenosine : facteur de sommeill

physiologique ?
250
~ 200+
2 150
o -
S 100
o~
~ 50
0

123456 123
Prolonged waking Recovery

Porkka-Heiskanen, Science 1997






E : Variations
interindividuelles de |la durée
du sommell



Durée du sommell

Pas d 'idéal

Fort heritage genétique

Moyenne 7.5 h

Ecart-type 1 h

Courbe asymétrique

Long dormeur > 9,5 h (> 2 SD)
Court dormeur < 6.5 h

Rares exceptions de 2 et 3 h par nuit



600 -

500 A

400 A

300 A

200 -

100 -

Durée du sommeil nocturne

COURT

B Sommeil
paradoxal

O Sommeil
léger

B Sommeil
profond

MOYEN

LONG

Benoit 1983



Total sleap duration [hpurs|

Variations du sommeil avec I'age

20

1 3 @
Age [months]

14
18
17
16
15

Total sleep duration

14

L

¥ 115 2 3 4 5 &8 7 & 9 140 11 12 13 14 15 16

Apgs [years]

|lglowstein, Pediatrics 2003



Variations du sommeil avec I'age, depuis 1974

16

15 q1oms
1678

14 |19

13 1

12 1

11 -

10 -

Total sleep duration [hours]

? T T T T T T T T ] 1 T | p— 1 T
01 2 3 4 5 6 7 8 9 101112 13 14 15 16 17
Age [years]

Iglowstein, Pediatrics 2003



Variations du sommeil avec I'age

* Durée : de 18 h/24 a la naissance a 7h30 a l'age
adulte

* Horaires : d’'un rythme ultradien a la naissance a un
rythme circadien, puis légere avance de phase avec
le vielllissement

* Composition :
— de 50 % de SP a la naissance a 17-22% a I'age adulte
— Nette réduction du sommeil lent profond apres 40 ans



F : Sommell et mémoire



Apprentisage d'une tache de reconnaissance
visuelle, dépendante du sommell

sleep deprivation

Schwartz, PNAS 2002



"Replay"” en sommeil paradoxal ?

-16 mm 0 mm 16 mm / \

Pendant la tache >
repos

Pendant le SP>
eveil
(sujets entrainés)

Pendant le SP> évell
(sujets non entrainés)

Maquet, Nature Neur 2002



G : Adaptations du
sommeil (Pathologies)



Classification internationale des troubles du sommeil (2005)

I-Insomnies

Insomnie psychophysiologique
Insomnie paradoxale

Insomnie aigué

Insomnie idiopathique

Mauvaise hygiene du sommeil
Insomnie familiale fatale

Insomnie secondaire a une substance
ll-Troubles respiratoires du sommeil

Apnées centrales du sommeil
Respiration périodique

Respiration périodique d’altitude
Syndromes d’apnées secondaires
Apnées obstructives du sommeil
Hypoventilation alvéolaire nocturne
Apnée primaire du nouveau-né

lll- Hypersomnies non respiratoires
Narcolepsie avec cataplexie
Narcolepsie sans cataplexie
Narcolepsie secondaire
Hypersomnie récurrente

Hypersomnie idiopathique a long
sommeil

Hypersomnie idiopathique sans long
sommeil

Syndrome d’insuffisance du sommeil
Hypersomnie post-traumatique
Hypersomnie secondaire

IV- Troubles du rythme circadien du
sommeil

Jet lag

Travail posté

Irrégularité du sommeil et de la veille
Syndrome de retard de phase
Syndrome d’avance de phase
Syndrome hypernyctémeéral
V-Parasomnies

Eveils confusionnels
Somnambulisme

Terreurs nocturnes

Somniloquie

Cauchemars

Paralysies du sommeil

Erections douloureuses liées au sommeil
Comportements oniriques

Etats dissociés nocturnes
Enurésie

Grognement expiratoire
Syndrome de la téte qui explose
Trouble alimentaire du sommeil
Vi-Troubles moteurs du sommei
Syndrome des jambes sans repos

Syndrome des mouvements périodiques de
jambe

Crampes nocturnes des membres inférieurs
Bruxisme
Rythmies du sommeil

Vii-Autres troubles du sommeil
Epilepsies morphéiques
Céphalées du sommeill

RGO du sommeil

Angor du sommeil

Syndrome de déglutition anormale
Choc du sommeil

Laryngospasme du sommeil

Arrét sinusal lié au sommeil

VIll- Symptomes isolés, variantes de la
normale, problémes non résolus

Long dormeur

Court dormeur

Ronfleur

Sursauts du sommeil

Myoclonie bénigne du sommeil de I'enfant
Tremblement hypnagogique du pied
Myoclonie fragmentaire

Myoclonie propriospinale a 'endormissement
Dystonie du sommeil

Intrusions d’alpha

Pattern alternant cyclique

Activation alternative des jambes pendant le
sommeil




Ces pathologies peuvent étre liees

- soit a l'altération des mécanismes du
sommeil (ex : narcolepsie) ou de I'horloge
Interne

- soit a la decompensation pendant le
sommeil de fonctions contrblées par des
reflexes au cours de I'évell (ex : apnées)

- soit secondaires a d’autres pathologies (ex:
Insomnies psychiatriques, jambes sans repos)



Conclusion

* Le sommelil est une fonction vitale, mais
aussi plastique, qui peut étre optimisee
chez le sujet sain (génetique, motivation)

 Son contrble est mixte : circadien et
homeostatique

* En pathologie, son adaptation traduit des
voies de compensation differentes.



