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PREFACE 

i i i 

L'étude en présence se proposait d 'é tud ier la re la t ion 

entre les exercices physiques en soirée et le sommeil subséquent, 

r'our ce, s ix mâles, d'âge var iant entre v i n g t - t r o i s e t v i ng t - hu i t 

ans furent soumis à une étude EEG du sommeil après s 'ê t re tout 

d'abord prêtés à deux séries d i f férentes d'exercices physiques 

de charges re l a t i ves . 

La première sér ie d'exercices préconisai t un t r a v a i l 

i n t e n s i f (V0~ max.) de courte durée ( t r o i s fo is 5 min.) La secon­

de sér ie cons is ta i t en un t r a v a i l d ' i n tens i t é moyenne (50% de la 

V02 max. ) e t d.'une durée prolongée (2 heures). Les mesures de con­

t r ô l e de ces exercices comprenaient les battements cardiaques, la 

VCL et les lactates sanguins. Habituellement mises en marche vers 

19ii30, ces exercices se terminaient en moyenne deux heures avant 

le début de la période d'enregistrement. 

Les données EEG furent analysées par t i e r s de nu i t de 

sommeil a insi que par tranches de t r o i s heures (0-3 h rs , 3-6 h rs ) . 

Cette double analyse donna des résu l ta ts ident iques. I l n'a pu 

êt re noté aucune di f férence s i g n i f i c a t i v e entre les e f fe ts des 

deux types d 'exerc ices. Sauf pour une baisse commune des montants 

de sommeil REM, plus spécifiquement lors du premier t i e r s de la 

n u i t , le sommeil n'aura subi aucune modi f icat ion majeure. I l sem­

ble que cet te baisse so i t due à la présence non spécif ique d'un 

stress qui appart ient à la s i t ua t i on temporelle des exercices. 
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Chapitre 1 

LE PROBLEME 

Introduction 

Au cours de son évolution et presqu'â son insu, l'homme a 

modifié son cycle activité-repos (Snyder 1966 et 1969). I l n'y a pas 

tellement longtemps, ce dernier ne possédait ni les connaissances, ni 

les moyens techniques pour réal iser une analyse, même grossière, des 

relations existant entre les act iv i tés journalières et le sommeil sub­

séquent. Avec l'avènement de l'EEG (ëlectro-encêphalographe), ce qui 

é ta i t fantaisie est devenu réa l i té (Berger 1929). 

De nos jours , très peu d'études se sont penchées sur la re­

lat ion qui existe entre les act iv i tés physiques journalières et le som­

meil subséquent. La plupart de ces études ont t ra i té ce phénomène en 

fonction de la récupération du Ce (coQt énergétique) des act iv i tés phy­

siques pendant la période de sommeil subséquent. I l est maintenant con­

nu que les exercices physiques, réalisés en après-midi, ont un ef fe t 

bénéfique sur le sommeil de la nuit suivante (Baekland 1966). I l sem­

ble aussi que la phase de sommeil delta (profond) soi t responsable du 

processus de réparation physiologique et de restauration énergétique 

(Baekland 1970, Hartmann 1971, Sassin 1969). 

Lorsque ces exercices sont réalisés en soirée au lieu d'en 

après-midi, i l se produit un phénomène d i f férent . Les exercices phy­

siques n'ont plus le même ef fe t bénéfique sur le sommeil subséquent 

1 
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(Hauri 1968, Zloty 1973). Il est même possible que les exercices en 

soirée aient un effet néfaste sur le sommeil subséquent (Matsumoto 

1968). Il semble que les exercices en soirée soient la source d'un 

état de stress. Une chose est certaine, il a été impossible, jusqu'à 

aujourd'hui, de retrouver dans le sommeil suivant les activités en 

soirée, les mêmes critères de récupération somatique que l'on avait 

observés à la suite des exercices réalisés en après-midi. 

Le rationel de cette étude 

Le rationel de cette étude tient au fait que, si les exer­

cices en soirée ont un effet néfaste sur le sommeil subséquent, il 

est important de définir pour quelles raisons les exercices en soi­

rée produisent un tel effet. L'étude en présence se propose d'ana­

lyser le phénomène des activités physiques en soirée et du sommeil 

subséquent. 

L'état du problême 

Le but de cette étude était de définir, le plus possible, 

la nature du stress qui affecte le sommeil subséquent aux périodes 

d'exercices en soirée. 

Les sous-problèmes. Comme l'état de préconditionnement 

physique est étroitement lié à la récupération physiologique et par 

la même instance aux structures internes du sommeil (Baekland 1966, 

1970 et Zloty 1973), il était important pour cette étude, en deuxiè­

me lieu, de tenir compte de l'état de préconditionnement des sujets 
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soumis â 1'étude. 

Afin de vraiment définir les modifications physiologiques 

engendrées par les périodes d'exercices en soirée, cette étude se pro­

posait donc, en troisième lieu, de contrôler physiologiquement les 

exercices par des mesures telles la VOp (consommation d'oxygène), la 

fréquence cardiaque, le Ce et le taux de lactates sanguins. 

Etendue du problème 

Dans une tentative de solutionner le problème, une procédu­

re expérimentale a été retenue. Chacun des sujets devait être soumis 

à deux séquences d'exercices physiques de type différent. 

L'instauration de ces deux séquences d'activités physiques 

visait à produire chez les sujets des changements physiologiques 

différents. Le premier des deux types d'exercices, de courte durée 

et de forte intensité, devait orienter ses efforts de façon à acti­

ver des mécanismes physiologiques responsables du seuil d'éveil cé­

rébral (Bilz 1964, Gordon 1966, Kotchen 1971). Contrairement au pre­

mier, le second type d'exercices, de longue durée et d'intensité 

moyenne, visait à réduire le seuil d'éveil cérébral par une perfor­

mance associée à une fatigue générale (Hobson 1968, Hauri 1966). 

En second lieu et pour faire face au problème des capaci­

tés individuelles de travail des sujets mis en cause au cours de 

cette étude, il fut décidé d'imposer aux sujets des charges relati­

ves de travail. Cette mesure visait à équilibrer, chez chacun des 

sujets, le rapport des charges de travail entre la première et la 

deuxième séquence d'exercices physiques. 
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Hypothèse 

Le problême, comme déjà mentionné, est de définir la nature 

du stress qui affecte le sommeil subséquent aux exercices physiques en 

soirée. Etant donné certains a priori au sujet des séquences d'activités 

physiques (Tableau 1), l'étendue du problème devait permettre d'établir 

une série d'hypothèses relatives à la nature du sommeil (Tableau 2). 

Les limites de l'étude 

La présente étude se limite à étudier les effets de deux 

séquences spécifiques d'activités physiques sur le sommeil subséquent. 

Pendant les périodes d'exercices, le contrôle des modifi­

cations physiologiques se limite aux mesures physiologiques suivan­

tes: 

1. La V02 

2. La fréquence cardiaque 

3. Le taux de lactates sanguins 

Pendant le sommeil subséquent, le pouvoir individuel de 

récupération physiologique se restreint aux mesures de la fréquen­

ce cardiaque. 

L'étude du sommeil se résume à l'analyse des phases de 

sommeil telles que décrites par Rechtshaffen et Kales en 1968. 

Il ne s'agit, par conséquent, que d'une analyse EEG du sommeil. 

Les sujets soumis à l'étude ont tous été sélectionnés 

parmi des étudiants de l'Université d'Ottawa. Les critères de sé­

lection se limitaient à la disponibilité de cette étude. Ils ne 



Tableau 1 

Tableau des exercices 

Nature des points de contrôle Première séquence d'exercices Deuxième séquence d'exercices 

Durée des périodes d'exer­
cices (min.) 

Intensité approximative 

Etat stressant 

Taux de lactates sanguins 

Dépense énergétique totale 

Taux de la dépense 
énergétique 

15 

V0? maximale 

élevé 

très élevé 

élevée 

très élevée 

120 

50% (V02 maximale) 

dépressif 

près de la normale, au repos 

très élevée 

élevée 



Tableau 2 

Tableau d'hypothèses 

Nature des points de contrôle Première séquence d'exercices Deuxième séquence d'exercices 

Latence au sommeil 

Latence au sommeil delta 

Latence au sommeil REM 

Sommeil delta total 

Sommeil REM total 

Nombre et durée des 
périodes d'éveil 

Légende + : Valeur supérieure à la normale 
- : Valeur inférieure à la normale 

+ 

+ 

+ 

+ 

cr> 
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peuvent donc pas être considérés comme faisant parti d'un échantillon­

nage au hasard. 

Définitions 

Aminés biogéniques: un groupe d'aminés synthétisées dans le 

corps et dont les effets sont spécifiques pour chaque aminé. Les plus 

importantes sont 1'acétylcholine, 1'épinéphrine, la norépinéphrine, la 

dopamine et la sérotonine. 

Dopamine: précurseur immédiat de la norépinéphrine dans le 

corps, 3,4-dihydroxyphënylétrilamine. C'est un stimulant alpha-adré-

nergique. 

Electro-occulogramme: enregistrement des mouvements de la 

pupille de l'oeil. 

5-HT: abréviation pour 5-hydroxytryptamine, une aminé bio-

gënique aussi connue sous le nom de sérotonine. 

NREM: se réfère aux stages de sommeil 1, 2, 3 et 4. 

Ondes delta: ondes EEG de haut voltage (1-3 Hz) caracté­

ristiques des stages de sommeil 3 et 4. 

Stage 1 (SI): stage de sommeil caractérisé par une récep­

tion EEG de bas voltage et de fréquence variant entre 2 et 7 Hz. Ce 

stage est secondairement caractérisé par l'absence complète de com­

plexes K et de "Sleep Spindles". 

Stage 2 (S2): stage de sommeil caractérisé par des "Sleep 

Spindles" et/ou des complexes K sur un arrière-plan de bas voltage 

et de fréquences variantes. 
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Stage 3 (S3): stage de sommeil caractérisé par des ondes de 

2 Hz ou moins et de concentration variant entre 20 et 50%. L'amplitu­

de de ces ondes doit dépasser 75uV du pic positif au pic négatif. 

Stage 4 (S4): ce stage de sommeil est en tout point sembla­

ble au stage de sommeil précédent à la seule exception de la concen­

tration en ondes delta qui se doit de dépasser 50%. 

Stage REM: souvent surnommé sommeil paradoxal, cette phase 

de sommeil se caractérise par une activité corticale semblable à celle 

du stage 1. Toutefois, la forme de dents de scie de ses ondes la ca­

ractérise. Durant ce stage, la représentation myographique est mini­

male et les mouvements de la pupille de l'oeil deviennent rapides et 

irréguliers. 



Chapitre 2 

REVUE DE LITTERATURE 

Le sommeil et les activités physiques 

Les facteurs qui influencent le sommeil. Le tiers environ de 

la durée de vie d'un individu est consacré au sommeil. Plus spécifi­

quement, la moyenne des heures de sommeil par nuit se situe à sept 

heures et demie (Baekland 1970, Webb 1970). 

Il va sans dire que la question de quantifier ou de quali­

fier le sommeil requis par un individu au cours d'une nuit n'est que 

partiellement résolue. Certaines personnes vont, au cours de leur vie 

sommeiller en moyenne six heures par nuit tandis que d'autres seront 

en sommeil pour plus de neuf heures (Hartmann 1971, Monroe 1967, Webb 

1970). Toutefois, la majorité des facteurs influençant la demande en 

sommeil ont fait l'objet de nombreuses recherches; Webb, en 1970, 

les résument et les condensent en six conditions: 

1. Le niveau de stabilité du substrat biophysiologique 

comme le métabolisme, le système nerveux central, les conditions bio­

chimiques, la température et les conditions génétiques. 

2. Les variables biophysiologiques comme l'alcool, les 

drogues, les infections, etc.. 

3. Le préconditionnement des rythmes circadiens. 

4. La durée d'exposition ou le manque d'exposition au stress 

9 
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5. Le besoin ou le manque de demande en sommeil. 

6. L ' imposi t ion de régimes vo lon ta i res . 

En examinant ces s i x cond i t ions , on s 'aperço i t q u ' i l 

ex is te un haut taux de r e l a t i on entre les a c t i v i t é s jou rna l iè res e t 

le sommeil subséquent. Même si la major i té des facteurs i n f l u a n t sur 

la demande en sommeil sont percés à j ou r , i l reste qu'aucune étude 

jusqu 'à présent ne peut donner la raison i n d i v i d u e l l e du besoin en 

sommeil (Webb 1970 a ) . 

La fa t igue e t le sommeil. La fa t igue e s t , par d é f i n i t i o n , 

une sensation pénible causée par l ' e f f o r t . E l le e s t , aussi par d é f i ­

n i t i o n , r e l i ée â des pertubations essentiel lement métaboliques 

(Chertok 1967). Chez l ' i n d i v i d u normal, e l l e est spontanément ré ­

ve rs ib le avec le repos ou le sommeil dont e l l e engendre le besoin. 

Le sommeil peut ê t re act ivé en u t i l i s a n t divers méca­

nismes. Inspectant la p o s s i b i l i t é d'une théor ie humorale du sommeil, 

Piéron en 1910 a remarqué qu'en in jec tan t des e x t r a i t s sanguins d'un 

animal fa t igué à un animal reposé, on pouvait transmettre la f a t i gue . 

Monnier a aussi rapporté de t e l s résu l ta ts en u t i l i s a n t une d ia lyse . 

I l f au t tou te fo i s mentionner que d'autres chercheurs n'ont pu 

reproduire les résu l ta ts de Monnier (1972) par méthode de d ia l yse . 

Deux zones d ' in f luence de la fa t igue peuvent a f fec te r 

grandement le sommeil (Hobson 1968), Ces deux composantes sont les 

facteurs dépressifs de la fa t igue et le haut niveau de stress 

associé à des pertubations physiologiques (Hauri 1966). Ces deux 

facteurs sont des composantes de la fa t igue qui possèdent aussi un 
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pouvoir d'intégration dont dépend la nature de la fatigue (Tableau 3). 

Un des paramètres du sommeil, affecté par ces perturbations, 

est la latence au sommeil (Matsumoto 1968, Schaff 1963, Williams 1966), 

l'état stressant donnant lieu à une augmentation tandis que les FDF 

(facteurs dépressifs de la fatigue) écourtent cette latence. D'un 

autre côté, il ne semble pas que cette latence soit affectée lorsque 

les deux composantes de la fatigue font contrepoids ou lorsque 

celles-ci ne sont pas assez sollicitées. 

En passant d'une étape à l'autre, on peut associer les 

FDF à certains effets de l'exercice physique. Ces FDF sont proba­

blement dominants lorsque les effets de 1'exercice physique, à 

l'intérieur de certains cadres déterminés par la capacité métabolique 

animale, engendrent la somnolence. Toutefois, lorsque les limites des 

cadres métaboliques sont excédées, il semble que la latence au sommeil 

soit accrue; cette hausse ne peut qu'être due à l'état de stress 

physiologique précisément engendré par le dépassement de limites 

métaboliques (Hobson 1968). 

On ne peut dissocier la fatigue de l'activité physique. Par 

contre, peut-on associer l'activité physique à la privation de 

sommeil? Si oui, ce pourrait être un chemin détourné pour renforcir 

les liens activité-sommeil. 

La privation de sommeil et l'activité physique. Lors du 

troisième contres international de médecine psychomatique en 1967, on 

mettait la fatigue à l'honneur en lui conférant le titre de sujet unique 

de discussion (Chertok 1967). Parmi les sujets abordés lors de ce congrès, 

on peut discerner une étude sur la privation de sommeil. Cette étude 



Tableau 3 

Possibilités de combinaison de l'état stressant et des facteurs dépressifs de la fatigue (FDF), 
(Hauri 1966, Hobson 1968) 

Etat stressant < FDF 

Etat stressant - FDF 

Etat stressant •> FDF 
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tentait d'analyser les variations de paramètres physiologiques qui 

accompagnent un état de privation de sommeil. Pendant que vingt-huit 

sujets s'abstenaient de dormir sur une période allant de vingt à 

cent soixante-dix heures, on a cru remarquer: 

1. Une augmentation du taux des lactates sanguins signalée 

a quelques reprises. 

2. Une hausse du taux d'acide pyruvique qui atteignait 130% 

de sa valeur vers la fin de la période de privation. 

3. Une élévation du taux d'acides gras libres et une dimi­

nution du taux de cholestërolomie. 

4. La sécrétion de l'acide vanillo-phényl-glycolique, un 

des métabolites les plus importants de la cathécolaminie. 

5. La sécrétion, chez deux sujets, de l'acide hydroxy-indola-

cétique, un mëtabolite de la sérotonine; chez les animaux, cette 

hausse, liée à une légère baisse de la concentration en sérotonine, 

résulte souvent d'une privation de sommeil REM (Jouvet 1967). 

Pour être objectif, il faut mentionner que d'autres études 

n'ont toutefois pas pu confirmer ces dernières données. Ainsi, lors 

d'une privation de sommeil de quatre-vingt-six heures, Fiorica et 

al. (1967) n'ont pu déceler de manifestation cathécolaminergique ou 

d'activité adrénocorticale et symphatico-adrënomëdullaire caracté­

ristique d'un état de stress physiologique. 

En contrepoids aux remarques de Fiorica, Hasselman et 

al. (1970) ont pu nettement établir que l'augmentation de l'activité 

cathécolaminergique engendrée par une période de huit heures de 

travail était supérieure lorsque ces gens étaient également soumis à 
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une privation de sommeil. Il convient également de mentionner que 

certaines études récentes faites chez les rats (Sinha 1973) ont pu 

suggérer une augmentation de l'activité de la NE (norépinéphrine) 

cérébrale subséquemment à une privation de sommeil REM. 

Examinons quelques changements connexes engendrés par 

l'exercice physique. Il est connu qu'une période d'activité physique 

à régime sous-maximal anaérobique occasionne une surproduction de 

lactates sanguins. Aussi, il semble qu'il soit confirmé qu'une même 

période d'activité provoque une augmentation du taux de CA (cathéco-

1 ami nés) en circulation (De Schryver 1967, Kotchen 1971). Une étu­

de récente (Brown 1973) a aussi pu déceler une augmentation de la 

concentration en NE cérébrale à la suite d'exercices à court terme. 

En résumé, il semble possible qu'il existe un certain ni­

veau de relation entre les effets physiologiques engendrés par l'exer­

cice et ceux causés par une privation de sommeil. Toutefois, la na­

ture différente de ces deux phénomènes fait qu'il est difficile d'é­

tablir une relation concrète. 

Ce qui semble commun à ces deux phénomènes est le besoin en 

sommeil qu'ils insuflent. Lorsqu'on discute exercice physique, on 

se doit de discuter aussi Ce. L'ontologie du sommeil doit, par con­

séquent, se ménager le but de récupérer cette dépense énergétique. 

Le sommeil delta et l'activité physique 

Introduction. De toute évidence, il semble que la nuit de 

sommeil soit divisée en deux parties bien distinctes. La première 

est plutôt nécessaire aux besoins de la santé et de rendement biologique 
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et de ce fait se compose largement de phases de sommeil delta. 

La seconde partie de la nuit est grandement composée de S2 et de REM. 

Une telle description fait naturellement ressortir l'aspect primor­

dial de la première partie de la nuit (Hartmann 1971). Il ne faut 

toutefois pas simplifier la deuxième partie de la nuit; depuis les 

trouvailles d'Azérinsky et Kleitman en 1953, le sommeil REM a 

développé une tangente en rapport avec les fonctions psychologiques 

et un certain état d'homéostasie (Dément 1965, Greenberg 1968, 

Hartmann 1971 ). 

Il apparaît, selon la majorité des découvertes en ce domaine, 

que le montant de sommeil delta est intimement relié au Ce biologique 

(Baekland 1970, Hartmann 1971); il faut ajouter â ceci que le montant 

de sommeil delta varie avec le niveau de fatigue (Hobson 1968, Hart­

mann 1971). 

Durant le sommeil, 73% du sommeil delta total se retrouve 

lors du premier tiers de la nuit (Agnew 1964). Cette composante 

des premières heures de sommeil semble donc nécessaire au bon 

fonctionnement organique car la pression de récupération du Ce se 

fait plus active lors des premières heures de sommeil (Beakland 

1970) 

Le sommeil delta, un sommeil réparateur. 

1. La privation sélective de sommeil. Plusieurs études 

sur la privation sélective de S4 ont démontré qu'il en résultait 

souvent des déficiences d'ordre physique et physiologique (Adey 

1968, Agnew 1964, 1967). Le diagnostic général d'une période de 

privation sélective de S4 se traduit souvent par un état dépressif et 
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un ralentissement fonctionnel physique, tandis qu'une privation sé­

lective de sommeil REM dégénère habituellement en un état de dépres­

sion et de confusion (Agnew 1964). 

Au cours d'une privation mutuelle de S4 et de REM, il appa­

raît que le sommeil subséquent se caractérise par une prédominance en 

S4 qui bloque ainsi le rebondissement des périodes REM par son propre 

rebondissement. Il est apparent que cette situation met en évidence 

l'importance biologique primordiale du S4 sur les périodes REM 

(Clemes 1967, Wilkinson 1966, 1969). 

2. L'hormone de croissance. La relation entre le sommeil 

delta et la récupération du Ce biologique de périodes d'exercices 

n'est plus à faire. Des études récentes ont pu remarquer une aug­

mentation de l'hormone de croissance associée au début de la pério­

de de sommeil delta (Sassin 1969, 1969 a). Ce qui semble être clair 

est que cette augmentation dépasse largement les fluctuations jour­

nalières de cette hormone. 

Quand on examine les effets de l'hormone de croissance sur 

le métabolisme humain, on peut dénoter le rôle important que joue 

cette hormone dans la récupération du Ce biologique à la suite d'ac­

tivités physiques, ses principales fonctions étant la synthèse de 

protéines, la conservation des hydrates de carbone et l'utilisation 

des réserves de graisses (Zir 1971). L'activité physique est d'ores 

et déjà considérée comme un puissant stresseur capable d'activer 

la sécrétion de l'hormone de croissance (Glick 1964, Hunter 1965). 

La relation qui existe entre le sommeil delta et l'hormo­

ne de croissance est une raison de plus de souligner l'aspect reçu-
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pérateur du sommeil delta. 

En résumé, l'augmentation du montant de S4 associée à une 

privation partielle ou totale du sommeil (Johnson 1965, Kales 1970) 

ainsi que l'augmentation en sommeil delta liée à l'exercice physique 

et à la sécrétion de l'hormone de croissance (Takahashi 1968) ont 

certainement réussi à appuyer la fonction récupératrice du sommeil. 

Tous les rapports de recherche s'accordent à sugqërer que 

la phase de sommeil delta est propice à la préparation d'un bon 

fonctionnement biologique. Par conséquent, celle-ci devient en 

quelque sorte obligatoire au sein des autres phases de sommeil. 

Après avoir entrevu différents aspects de la nature du 

sommeil delta, essayons d'examiner pourquoi le sommeil delta est 

associé à des périodes de récupération physiologique. 

La récupération physiologique pendant le sommeil delta 

1. Introduction. La récupération somatique se poursuit 

durant l'éveil et le sommeil. Toutefois, certaines évidences nous 

permettent de souligner que cette récupération s'opère de façon plus 

efficace lors de la phase de sommeil delta (Brebia 1968, Adey 1966, 

Baekland 1970, Hauri 1966). 

Certains cas rapportés et plusieurs études selon cette 

tangente semblent indiquer que l'orqanisme ajuste sa concentration 

en sommeil delta, quelque soit le temps alloué à la période totale 

de sommeil (Monroe 1967, Adey 1966, Baekland 1970). Hushband, en 

1935, faisait remarquer que deux S trois heures de sommeil par nuit 

étaient suffisantes pour qu'une personne demeure physiologiquement 

apte à fournir un effort physique normal. Cette dernière idée est 
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supportée par le fait que la concentration en sommeil delta se pré­

sente en presque totalité lors des premières heures de sommeil, 

lorsque la pression de récupération pour l'état d'éveil précédent 

est très active (Agnew 1964, Baekland 1970). 

2. Le processus. Même si les premières études de Hauri 

en 1965 ne confirment pas complètement cette hypothèse, on verra 

plus tard pour quelles raisons, il demeure qu'elles lui ont permis 

de remarquer que durant le sommeil delta, plusieurs des paramètres 

de récupération physiologique étaient affectés. Parmi les paramè­

tres activés, il a pu déceler une élévation de la fréquence respi­

ratoire et du pouls sanguin. Hauri a aussi pu remarquer que ces 

changements au niveau du métabolisme se reproduisaient seulement 

pendant les trois premières heures de la nuit (Hauri 1966). 

Selon Hauri, les changements au sein de ces paramètres 

physiologiques semblent appuyer une augmentation volumëtrique de la 

circulation systémique. L'augmentation du volume de transport en­

tre les poumons et la musculature squelettique caractérise bien l'aug­

mentation des échanges gazeux pendant la phase de sommeil delta. 

Pendant le sommeil delta, l'augmentation de la fréquence 

respiratoire est constante et régulière (Hauri 1966, Snyder 1964). 

Elle est associée à une vasodilatation systémique probablement causée 

par une diminution de la tension vasculaire en C02 ou encore par le 

changement de la PaC02 au niveau du cerveau (Townsend 1973). Il faut 

mentionner que, durant la période REM, on assiste aussi à une augmen­

tation de la fréquence respiratoire; cette augmentation est cependant 

irrëguliêre et plutôt associée à un phénomène cérébral plutôt que 
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systémique. Les facteurs qui affectent la circulation cérébrale pen­

dant la période REM demeurent complexes. Même si on assiste à une 

augmentation de la circulation cérébrale de 3 à 12% durant la période 

REM, les mécanismes qui régissent cette augmentation ne peuvent être 

précisés pour l'instant. Il semble toutefois que cette réaction soit 

liée à des changements au sein du métabolisme cérébral ou encore aux 

variations des mécanismes contrôlant cette circulation (Townsend 1973). 

En résumé, il semble que la période de sommeil delta amène 

un état métabolique associé à une baisse de rétention du C02 (Brebbia 

1968, Hauri 1970). L'augmentation volumëtrique sanguine squelettique, 

l'élévation de la fréquence respiratoire et la baisse de rétention du 

C0 2 facilitent l'évacuation des résidus organiques, en fait une situa­

tion idéale pour la récupération de l'activité physique (Hauri 1970). 

L'activité physique et le sommeil ont toujours été mis 

en relation étroite. Vérifions, dans les faits, les types majeurs 

de relations qui unissent l'activité physique au sommeil delta. 

Les exercices physiques influencent le sommeil delta 

1. Le coût énergétique des exercices. Certaines décou­

vertes récentes ont suggéré que la phase de sommeil delta est liée à 

la fatigue, au processus de réparation physiologique et de restaura­

tion énergétique associé à une dette encourue pendant l'éveil (Baek­

land 1970). Si, comme l'énonce Baekland en 1970 et Hartmann en 1971, 

le sommeil delta est relié au Ce de la période d'éveil, il va sans 

dire que la même relation doit exister entre le sommeil delta et 

l'exercice physique. 



Les résultats de Baekland et Lasky en 1966 préconisent 

que le montant de sommeil delta est positivement relié au niveau 

d'exercice physique réalisé antérieurement. Ces derniers émettent 

également l'opinion que, le montant de sommeil delta varie légèrement 

selon que l'exercice est effectué en après-midi ou en soirée. De 

32.5%, le montant de sommeil delta passe à 35.4% lorsque celui-ci 

est précédé d'exercices en soirée. Ce dernier pourcentage passe de 

nouveau à 40.1% lorsque les exercices sont réalisés en après-midi, 

et ceci pour le même taux d'exercices. 

2. L'hypothèse physiologique des deux stresseurs. En 

1968, Hobson produit une étude qui tentait d'établir une relation 

entre l'exercice physique et la nature du sommeil subséquent. Ces 

suggestions sont à l'effet qu'une période d'activité physique condui­

sant à 1'épuisement occasionne une augmentation de la latence au 

sommeil delta. Encore selon Hobson, ce dérèglement des périodes de 

sommeil delta est probablement dû à la présence d'un stresseur qui 

active le SNC. Par contre, l'activation d'un mécanisme de stress 

engendré par une période d'activité physique à l'épuisement ne se 

rencontre pas ou très peu lors d'exercices modérés. 

En présence d'une période d'exercices modérés, l'augmentation 

de la température interne et la présence possible de médiateurs 

chimiques dominent nettement l'activation possible d'un mécanisme 

d'éveil cérébral. Ce dernier facteur permet, selon Hobson, une 

augmentation du montant de sommeil delta lors du premier tiers de la 

période de sommeil. Une étude réalisée par Matsumoto et Al. en 1968 

confirme ces derniers résultats. 
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3. Les entraînés versus les non-entraînés. Un fait inté­

ressant à noter est cette différence qui existe entre le montant de 

sommeil delta de personnes entraînées par rapport aux personnes non-

entraînées. Pendant que les personnes entraînées passent 32.5% de 

leur sommeil en phase delta, les gens non-entraînés n'en traduisent 

qu'une concentration de 20.9% (Baekland 1966, Williams 1964). Cette 

dernière comparaison appuie le fait qu'il existe une relation définie 

entre le montant de sommeil delta et l'activité physique à long terme. 

Par ailleurs, il faut citer que la deuxième étude de Baekland (1970) 

visait à examiner les effets d'une privation d'exercices physiques ap­

pliquée à des gens entraînés. Contrairement à son hypothèse de dé­

part,Baekland n'a pu remarquer de baisse significative du montant de 

sommeil delta. Cette dernière privation s'est cependant traduite par 

une augmentation de la fréquence des périodes d'éveil ainsi que par 

un abaissement du seuil d'éveil chez différents sujets. 

En résumé, les exercices modérés semblent vouloir s'asso­

cier aux FDF et tendent à réduire la latence au sommeil delta tout 

en comprimant le sommeil delta dans le premier tiers de la nuit. 

D'un autre côté, les exercices physiques de haute intensité sont plu­

tôt associés à un mécanisme stressant responsable de l'augmentation 

de la latence au sommeil delta et du dérèglement de sa répartition 

normale. 

L'activité physique, le sommeil REM et les aminés biogëniques 

Introduction. On ne peut nier l'existence du conflit ac­

tuel qui oppose les études aminergiques animales et humaines 



(Sjoërdsma 1973), surtout lorsque celles-ci sont directement impli­

quées dans la relation activité-sommeil. Sans discuter de la validi­

té de chacune de ces théories, examinons l'impact biogénique de l'ac­

tivité physique sur le sommeil REM subséquent. Avant même de citer 

quoi que ce soit, mentionnons bien que cette aire de développement n'en 

est qu'à son stage primaire et que la tangente des remarques subsé­

quentes tend beaucoup plus à orienter les débats qu'à statuer sur l'é­

tat complexe du problême. Pour apporter des éclaircissements supplé­

mentaires sur la situation, mentionnons également que la revue des é-

tudes qui vont suivre ne concerne que les animaux; il est bien pos­

sible, malgré les situations contradictoires, que ces résultats ne se 

transposent pas entièrement chez l'humain (Sjoërdsma 1973). 

Les études animales. La seule étude qui ait mesuré un tant 

soit peu la relation biogénique activité-repos est celle de Matsumoto 

en 1968. Matsumoto remarque une diminution substantielle du taux de 

NE cérébrale à la suite d'exercices à l'épuisement chez le rat. Cet­

te remarque a par la suite été corroborée par Brown en 1973. Matsu­

moto mentionnait également que, chez un vieil animal épuisé par les 

exercices physiques, il est possible de noter une hausse de la laten­

ce au sommeil REM. Selon ce dernier, le blocage du sommeil REM est 

associé à la baisse du taux de NE cérébrale. Procédant à une injec­

tion de DOPA (dopamine), Matsumoto fut en mesure de rétablir une la­

tence normale au sommeil REM tout en éliminant l'état d'épuisement. 

Il appert donc, selon ce dernier, que les effets de périodes d'exer­

cices physiques sur le sommeil dépendent du niveau de changement 

du mécanisme noradrénergique. Un fait à remarquer est que, lorsque 



DOPA est injecté de façon intra-péritoniale immédiatement après la 

période d'exercice physique à l'épuisement, la latence au premier 

stage REM demeure inchangée. Toutefois, lorsque DOPA n'est pas in­

jecté, la latence au premier REM est au moins triplée. Le tableau 

comparatif (Tableau 4) expose les résultats de Matsumoto. 

L'injection de DOPA aurait donc comme résultat de rétablir 

le niveau noradrénergique cérébral supposément affecté par une période 

d'exercice physique à l'épuisement. 

Il existe toutefois un autre paramètre pouvant affecter 

l'état d'éveil ou la latence au sommeil; lorsqu'un animal est sou­

mis à une période d'exercice physique intense ou maximale, l'activité 

sympathique est accrue et la concentration sanguine en CA augmente 

également (De Schryver 1967, Gordon 1966, Kotchen 1971). Il est donc 

possible que, par son effet sur la formation réticulée, le système 

cathécolaminergique soit en mesure d'influencer l'état d'éveil res­

ponsable de la latence au sommeil (Bilz 1964). 

Les périodes d'exercices de type modéré ou intense réagissent 

probablement différemment en face des structures du sommeil. Hobson, 

en 1968, est d'avis que les périodes d'exercices conduisant à l'épui­

sement sont des stresseurs intenses. Ces stresseurs ont comme rôle 

de dérégler le cycle normal des phases de sommeil en réléguant au 

second plan les FDF, ces mêmes FDF que Matsumoto associe à une aug­

mentation du taux de 5-HT (sérotonine). 

Même si les expériences de Matsumoto et de Hobson sont en 

accord en majeure partie, un fait demeure: les deux auteurs divergent 

d'opinion quant à la nature de la latence au sommeil delta. Sans 



Tableau 4 

Résultats exprimés par Matsumoto en 1968 

Nature des situations traitées Latence au sommeil REM (min) 

Groupe contrôle 104.8 + 45.2 

Groupe sous exercice (avec DOPA) 106.0 + 47.6 

Groupe sous exercice (sans DOPA) 366.6 i 122.9 
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tenter d'expliquer cette divergence, il faut mentionner que le manque 

de quantification au niveau de l'intensité et de la durée des pério­

des d'exercices rend toute comparaison très difficile. 

Des études déjà mentionnées et d'autres études à cet effet 

semblent unanimes à associer une charge sous-maximale de travail 

anaérobique à une hausse du taux de CA en circulation. Ces remarques 

ont été corroborées de différentes façons. Une des plus significatives 

est celle de Gordon en 1966; celui-ci mentionne que lors de charges 

de travail comparables, des animaux entraînés conservent un plus haut 

taux de DOPA que les animaux non-entraînés. De cet effet découle la 

nette supériorité de la fonction motrice retrouvée chez les animaux 

entraînés. 

Même si on ne peut cerner exactement le diagramme de fonc­

tionnement activité-sommeil en passant par les aminés biogëniques, 

il est évident que l'activité cathécolaminergique peut y jouer un 

rôle important. 

Une application thérapeutique 

Narcolepsie et exercices physiques. I Le principe général 

du traitement des patients narcoleptiques consiste â replacer dif­

férentes manifestations de sommeil, soit de phase REM ou de phase 

NREM, à l'intérieur de cycles réguliers pendant la nuit de sommeil. 

Les traitements par produits pharmacologiques constituent encore le 

moyen le plus efficace de rétablir l'apparition cyclique des rythmes 

biologiques (Rechtshaffen 1968 a). 

Cependant, il ne faut pas écarter la possibilité que l'ac-
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t i v i t é physique puisse s tab i l iser la latence au sommeil REM (Hart­

mann 1970 b) . De f a i t , l ' a c t i v i t é physique bien dosée pourrait 

possiblement aider les patients narcoleptiques à enrayer l 'appar i - i 

t ion hâtive d'une phase de sommeil REM (Baekland 1966, Hobson 1968, 

Matsumoto 1968). I l est donc possible de concevoir que la régular i ­

sation de la structure interne du sommeil par l ' intermédiaire de 

l ' ac t i v i t é physique peut être avantageuse lorsque combinée au t r a i ­

tement pharmacologique (Broughton 1971). 

En résumé, l ' a c t i v i t é physique ut i l i sée de façon préventive 

ou en réhabi l i tat ion des patients narcoleptiques pourrait s'avérer 

d'un sérieux coup de main en insta l lant certains effets homéostasiques 

à l ' i n té r ieur des cycles de sommeil. I l demeure toutefois, que la 

nature de l ' a c t i v i t é physique et sa période d'application nécessitent 

d'être précisées af in d'en maximiser les ef fe ts . 

Le sevrage et l 'exercice physique. Du côté sevrage, i l 

apparaît également que l ' ac t i v i t é physique puisse être u t i l i sée avec 

avantage lors de sevrages de médicaments hypnotiques (Kales 1968). 

La manifestation de l ' ac t i v i t é physique peut promouvoir le sommeil 

et ainsi possiblement empêcher une distorsion de la nature et de 

l'agencement interne des phases de sommeil qui peut être attribuée 

au sevrage. 

Quoique Kales n 'a i t pu remarquer ces effets que vers la f i n 

de la période de sevrage, ce dernier recommande une te l l e procédure 

dans le but précis d'atténuer un état d'excitat ion croissant. 



Chapitre 3 

PROCEDURE 

Introduction 

Pour étudier les effets de l'exercice physique sur le som­

meil, six sujets ont été soumis à la procédure expérimentale. Chacun 

de ces sujets devait réaliser deux types d'activité physique. Les ef­

fets de ces exercices ont été analysés et mis en corrélation avec les 

paramètres du sommeil subséquent. 

Echantillonnage. La procédure expérimentale a été prévue 

de façon à pallier aux différentes lacunes déjà mentionnées. Le nom­

bre de personnes assujetties à cette étude est de six. Ces sujets sont 

tous mâles, d'âge variant entre vingt et trente ans. Il s'agit de 

volontaires non payés, étudiant à l'Université d'Ottawa pendant la 

période estivale. Ces sujets ont tous été sélectionnés selon le cri­

tère de disponibilité de l'étude. 

Test ëvaluatif. Afin de normaliser les différences physio­

logiques et morphologiques individuelles, des charges relatives de 

travail ont été programmées. Pour ce faire, tous les sujets ont dû 

se soumettre à un test de V02 max. (consommation maximale d'oxygène) 

lors d'une période pré-expérimentale. Ce test a été réalisé sur un 

tapis roulant mécanique incliné à huit degrés de l'horizontale. Par 

extrapolation des vitesses employées, il n'a été retenu que la vites­

se â laquelle les sujets pouvaient atteindre leur V0 2 max. au bout 
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d'une période de cinq minutes de course. Ce test est normalement em­

ployé pour évaluer la capacité de performance aérobique des individus. 

Cette procédure a servi à la programmation des charges relatives de 

travail. 

Les charges de travail. 

1. Première séquence d'activité (Dl). La première des 

deux charges de travail assujetties à cette étude est répartie sur 

une période de soixante minutes. Cette période d'exercice consiste 

à répéter le test initial de détermination de la V0? max. selon un 

horaire précis (Tableau 5). 

Pendant cette période de soixante minutes, différents é-

chantillons d'air expiré sont analysés. Ces échantillons doivent 

normalement permettre d'établir les changements à la courbe de la 

V02 pour une période de soixante minutes. Les échantillons de gaz 

sont recueillis et analysés selon un horaire spécifique (Tableau 6). 

2. Deuxième séquence d'activité (D2). Le second régime 

d'exercice est réparti sur une période de deux heures. Il consiste 

en une course ou une marche d'intensité sous-maximale aérobique. Pour 

ce faire, le tapis roulant mécanique est rétabli à l'horizontale et 

sa vitesse est régularisée par la fréquence cardiaque de chaque su­

jet. Règle générale, la vitesse du tapis roulant est synchronisée 

d'après le point maximal de stabilisation de la fréquence cardiaque 

de chacun des sujets. 

Pendant cette période d'exercice, un échantillonnage des 

gaz expirés est analysé régulièrement afin d'inscrire une courbe de 

la V09 et les différentes variations à cette courbe pendant la durée 



Tableau 5 

La première charge de travail (Dl) 

Temps (min.) Nature du travail 

0-5 Course à l'épuisement (V02 max.) 

5-20 Période de repos 

20-25 Course à l'épuisement (V02 max.) 

25-40 Période de repos 

40-45 Course à l'épuisement (V02 max.) 

45-60 Période de repos 



Tableau 6 

Echantillonnage des gaz expirés (Dl) 

Périodes d'échantillonnage (min.) 

Repos 29-30 
2-3 34-35 
4-5 39-40 
9-10 42-43 
14-15 44-45 
19-20 49-50 
22-23 54-55 
24-25 59-60 

O 
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totale de la période d'exercice. Pour réaliser ce point, un échantil­

lon est recueilli toutes les trois minutes au début de la course. Au 

moment oQ la fréquence cardiaque du sujet s'est stabilisée, les échan­

tillons sont reportés à toutes les dix minutes jusqu'à la fin de la 

période de course et/ou marche. Pendant la période de récupération, 

les échantillons sont recueillis toutes les cinq minutes. Cette pro­

cédure permet d'analyser plus précisément les variations de la V0?. 

Mesures de contrôle physiologique. La première de ces me­

sures concerne la V02 . Les V02 déjà déterminées, il sera facile 

d'évaluer le Ce de chacune des sessions d'exercice. Par extrapola­

tion des points à la courbe de la V0 2, il est possible d'utiliser 

une formule générale de détermination du Ce. Cette formule se lit 

comme suit: 

Ce (cal./min.) - V02 (l./min.) •4.825 

Le facteur 4.825 est, selon Scherrer (1967), le facteur de 

transfert qui offre le plus bas taux d'erreur oossible, même lorsque 

la V0? est très élevée. Le quotient respiratoire a dû être écarté de 

ces calculs à cause de sa tendance inflationiste enqendrée par un 

haut taux de C02 non mëtabilique produit lors des exercices de haute 

intensité. 

De plus, avant les exercices et cinq minutes après la fin 

de chaque séquence d'exercice, les sujets doivent se soumettre à une 

prise de sang venant des capillaires du bout des doiqts. Cette micro-

méthode enzymatique est utilisée pour déterminer le taux de lactates 

sanguins produits lors de l'exercice (Appendice 1). 
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Horaire expérimental. Chaque sujet est soumis à deux ses­

sions expérimentales de quatre nuits chacune. Ces sessions sont éten­

dues sur une période de onze jours, soit quatre nuits expérimentales 

suivies de trois nuits hors contrôle enchaînées à quatre autres nuits 

expérimentales (Tableau 7). 

Lors des nuits NI et N8, les sujets sont soumis à une nuit 

d'adaptation aux conditions du laboratoire. Pendant ces périodes, 

les sujets doivent se présenter au laboratoire une heure avant la pé­

riode habituelle du coucher, cette heure étant nécessaire à l'instal­

lation du système d'électrodes. Par la suite, les sujets se mettent 

au lit et il leur est permis de dormir sur une période de temps cor­

respondant à leur rythme habituel d'éveil-sommei1. Cette dernière 

procédure se doit de tenir compte de la disponibilité des sujets. 

Lors de ces nuits, aucun enregistrement EEG n'est effectué. Les nuits 

N2 et N9 sont classifiées comme nuits contrôles. Pendant ces nuits, 

les sujets suivent les mêmes procédures expérimentales que lors des 

nuits NI et N8 à la seule exception de l'enregistrement EEG qui, cet­

te fois-ci, couvre la nuit entière. Au cours des nuits N3 et N4, les 

sujets sont tout d'abord soumis au régime d'exercice (Dl). Dans ce 

cas, il est important de faire coïncider la fin de la période d'exer­

cice avec le début des procédures d'installation du système d'élec­

trodes. La suite des opérations, pour les nuits N3 et N4, est en tous 

points semblable à celle des nuits N2 et N9. 

En ce qui concerne les nuits N5, N6 et N7, les sujets ne 

sont pas soumis au contexte expérimental Ces trois jours sont lais-



Tableau 7 

Schême de l ' h o r a i r e expér imenta l 

NI N2 N3 N4 N5 N6 N7 N8 N9 N10 N i l 

Dl Dl L L L A C D2 D2 

Légende N: N u i t s . Ces n u i t s , au nombre de onze, r ep résen ten t l a t o t a l i t é de l a pé r iode expé­
rimentales Dour un sujet. 

A: Nuit d'adaptation. 

C: Nuit contrôle. 

Dl: Nuit expérimentale précédée d 'ac t iv i té en soirée (séquence courte et intensive). 

D2: Nuit expérimentale précédée d 'ac t iv i té en soirée (séquence longue et modérée). 
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ses à la discrétion des sujets, en autant que ces derniers ne fas­

sent pas d'excès du côté exercice physique ou du côté sommeil. 

Pour arriver à compléter les périodes N10 et Nil, les su­

jets doivent tout d'abord se soumettre à la deuxième séquence d'exer-

cice(D2). Par la suite, les procédures à suivre doivent coïncider 

avec celles des nuits N2 et N9. 

L'enregistrement du sommeil. Chaque enregistrement du 

sommeil est réalisé à partir d'une salle expérimentale à température 

contrôlée. La méthode d'installation des électrodes voit à minimiser 

les perturbations pouvant affecter les sujets. Cette méthode utilise 

le colodion non flexible comme produit adhésif et sa surface de con-

2 
tact est de 9 cm dépassant ainsi la surface nette du disque de métal. 

2 

Le colodion est appliqué à un tissu poreux de 9 cm reposant sur l'é­

lectrode. 

La procédure protocolaire du système d'enregistrement des 

paramètres du sommeil préconise l'utilisation de quatre mesures de 

repérage en système bipolaire (Rechtshaffen 1968). Ces mesures d'en­

registrement nécessitent la présence d'un EEG, d'un EOG (électro-

oculogramme), d'un EMG (électro-myogramme) et d'un ECG (électro-car-

dn'ogramme). 

L'installation des électrodes sur le cuir chevelu est réali­

sée selon le système 10-20 (Jasper 1958) et apparaît au tableau 8. 

Toutefois, seul le canal quatre est utilisé pour la compilation des 

données. Les enregistrements sont analysés par la méthode de Rech­

tshaffen, Kales et al. (1968). 

L'installation nécessaire au EOG et au EMG suit également 



Tableau 8 

Les références EEG 

Canaux Références 

1 Fz-Cz 

2 Cz-Pz 

3 FP1-A1 

4 C3-A1 

5 01-Al 

en 



les procédures préconisées par Rechtshaffen, Kales et al. (1968). 

Analyse statistique 

Variables du sommeil. L'analyse statistique responsable de 

variables du sommeil se définit comme un "randomized block factorial 

design". Ce modèle se retrouve dans Kirk (1968). 

Afin de vérifier si des contrastes dûs à la situation tem­

porelle des blocs expérimentaux ne biaisent pas les contrastes signi­

ficatifs réels, deux modèles statistiques ont été mis sur pied. 

Le premier de ceux-ci vérifie si les contrastes ne sont pas 

une fonction de la situation temporelle des blocs expérimentaux 

(Figure 1). 

Le deuxième modèle statistique voit à faire ressortir les 

contrastes significatifs réels entre les trois blocs expérimentaux 

soit, le bloc contrôle et les deux blocs d'exercice. Ce modèle est 

le seul à pouvoir justifier des contrastes significatifs (Figure 2). 

Afin de pouvoir éprouver la différence des contrastes si­

gnificatifs des paires de moyennes compilées par le modèle B (Figu­

re 2), le test de Tukey a été employé en "post hoc". Ce test est 

particulièrement puissant lorsqu'on veut éprouver des paires de 

moyennes. 

Variables physiologiques. La seule mesure de contraste 

employée sur les moyennes des résultats physiologiques est un test 

de différenciation entre deux moyennes. 



Figure 1 

Modèle A 

Nuits de contrôle 

1ère nuit d'exercice 

2e nuit d'exercice 

1ère semaine expérimentale 2e semaine expérimentale 

CO 



Figure 2 

Modèle B 

Nuit de contrôle 

Nuits d'exercice de la 
première ou de la deuxiè­
me semaine 

1ère semaine expérimentale 2e semaine expérimentale 

00 



Chapitre 4 

RESULTATS 

Introduction 

I l ne faut pas s'étonner de rencontrer, au f i l de ce chapitre, 

une série volumineuse de mesures. Ces mesures sont l à , en par t ie , pour 

confirmer certaines mesures p r io r i ta i res . L'impact a été mis sur la 

relat ion qui existe entre d'une part , le phénomène physiologique des 

exercices et d'autre part deux paramètres importants du sommeil subsé­

quent, soi t le sommeil delta ou profond et le sommeil REM. Les résultats 

qui vont suivre peuvent être sectionnés de la façon suivante: 

1. Les mesures physiologiques des exercices. 

2. Les mesures électro-encéphalographiques du sommeil. 

La première de ces deux types de mesures comprend les sections 

suivantes: 

1. Une analyse de la V02-

2. L'analyse des lactates sanguins. 

3. L'analyse des Ce. 

Le tableau des résultats des mesures EEG du sommeil se dresse 

selon une méthode quelque peu particulière. Cette méthodologie particu­

lière est due au volume et à la complexité des mesures EEG. Les subdivi­

sions de ce secteur peuvent se lire comme suit: 

1. Les mesures EEG relatives au sommeil: 

a) Les latences au sommeil. 

b) La durée totale du sommeil. 
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2. Les mesures EEG relatives aux différents stages de som­

meil. Le tableau 9 illustre bien de quels stages il s'agit et selon 

quelles constantes temporelles ils ont été analysés. 

3. Des mesures EEG supplémentaires relatives au sommeil 

delta et au sommeil REM: 

a) Les latences au sommeil delta. 

b) Les latences au sommeil REM. 

c) La densité des périodes REM. 

d) La durée des cycles de sommeil. 

e) Les changements de stages 

Il faut ajouter à ces mesures une série de relevés ECG pen­

dant la période de sommeil. 

Les mesures physiologiques des exercices 

Les consommations d'oxygène. Tous les sujets soumis â 

l'expérience ont dû, au préalable, se soumettre à une épreuve de 

V0 2 max.. Cette épreuve a permis à tous les sujets de se familliari-

ser avec les exigences des exercices de type intensif (Dl), en plus de 

faire ressortir le niveau de prëconditionnement physique de chacun des 

sujets. Lors de cette épreuve pré-expérimentale, la moyenne des V02 

obtenues se chiffre à 45.9 ml/kg/min. 

Selon les procédures déjà mentionnées, les sujets devaient, 

pendant la période expérimentale (Dl), se soumettre à plusieurs repri­

ses à cette même épreuve de V0? max.. La moyenne des résultats de 

cette épreuve est de 46.0 ml/kg/min., soit un taux de reprise du test 

initial qui se chiffre à environ 100% (Tableau 10). 



Tableau 9 

Tableau d'analyse des phases de sommeil 

Les phases de sommeil Les constantes temporelles 

51 (stage 1) 

52 (stage 2) 

53 (stage 3) 

54 (stage 4) 

REM (stage REM) 

E (temps d'éveil) 

TM (temps de mouvements) 

Premier tiers de la nuit 

Deuxième tiers de la nuit 

Troisième tiers de la nuit 

La nuit entière de sommeil 

Les trois premières heures 

De 3-6 heures de sommeil 

De 0-6 heures de sommeil 



Tableau 10 

Tableau des consommations d'oxygène individuelles 

Sujets V02 max. (pré-test) Moyennes des V02 max. (Dl) Moyennes des V02 max.(D2) 
(ml/kg/min) (ml/kg/min) (ml/kg/min) 

1 39.1 41.4 + 5.3 21.1 + 1.4 

2 52.6 51.2 + 7.2 33.6 + 1.1 

3 39.9 35.8 + 1.5 21.6 + 0.3 

4 45.8 46.8 + 2.2 20.0 + 4.2 

5 49.9 50.1 + 3.6 27.5 + 1.2 

6 48.4 45.5 + 3.2 23.1 + 0.4 

X (T) 45.9 + 5.6 46.0 + 7.6 28.1 + 6.5 



Pour ce qui est des exercices de longue durée (D2), la 

moyenne des V02 représente 53% de la valeur moyenne des V02 max. 

de l'épreuve initiale. 

Les lactates sanguins. Les échantillons qui ont servi à 

l'analyse des lactates sanguins ont été prélevés avant et cinq mi­

nutes après chaque session d'exercice. 

Les résultats de ces analyses mettent en évidence la hau­

te teneur en lactates sanguins des exercices de type (Dl). En exa­

minant les résultats des analyses pré-exercice, post-exercice (Dl) 

et post-exercice (D2), certaines remarques peuvent être notées (Ta­

bleau 11). Il est facile de noter que le taux de lactates sanguins 

retrouvé lors d'une période d'exercice de basse intensité (D2) ne 

dépasse pas ou presque pas le taux de lactates pré-exercice. La na­

ture des exercices à intensité maximale (Dl) semble pousser les taux 

de lactates vers un palier infiniment supérieur. 

Ouand on examine de près le résultat des analyses pré-exer­

cice, il semble évident que cette moyenne est légèrement élevée. Ce 

résultat est possiblement explicable en fonction de la nature de 

l'analyse qui a tendance à gonfler les résultats sensiblement (Mohme 

1965). 

Les coûts énergétiques 

1. Le taux des coûts énergétiques. Le taux du Ce de 

chacune des sessions d'exercice, entièrement fondée sur la V0? pen­

dant la période d'exercice et la période de récupération, présente 

certaines différences significatives. Le taux du Ce des exercices 

de type (Dl) représente le triple de la valeur du taux du Ce des 



Tableau 11 

Les lactates sanguins 

Niveaux d'analyse Moyenne des lactates sanguins (mg/%) 

Pre 17.5 "* 5.7 

Post (Dl) 110.6 ^ 26.1* s i gn i f i ca t i f au niveau 0.05 
avec pre et post (D2) 

Post (D2) 23.0 ^ 13.7* significatif au niveau 0.05 
avec pre 



exercices de type (D2) (Tableau 12). 

2. Le coût énergétique total. Sur une période d'exerci­

ces huit fois plus longue, les exercices de type (D2) vont, à leur 

tour renverser le rapport de proportion des taux du Ce et par le mê­

me fait, quasi tripler le Ce total des exercices de type (Dl) (Ta­

bleau 13). 

Les mesures électro-encéphalographiques du sommeil 

Les mesures EEG relatives au sommeil pur. 

1. Les latences au sommeil. Le stage d'éveil ne fai­

sant pas partie intégrante du sommeil, la latence au sommeil a été 

compilée comme l'espace de temps entre le coucher et l'apparition 

du SI. 

Lorsqu'on compare les deux nuits expérimentales (Dl) et 

(D2) aux nuits contrôles, la tendance de ces résultats indique bien 

une hausse tangible de la latence au sommeil. Ces différences ne 

sont toutefois pas significatives (Tableau 14). 

2. La durée totale du sommeil. La durée totale du som­

meil ne peut être considérée comme une variable valable. De toutes 

évidences, les étudiants qui participaient à cette étude étaient 

commis â des cours ou à d'autres tâches matinales; ceci rendait 

incalculable toutes tendances inflationistes de la durée totale du 

sommeil. Tous les sujets soumis à l'étude ne devaient toutefois pas 

dévier de leurs habitudes normales de sommeil. La moyenne générale 

de la durée totale du sommeil est de sept heures. 



Tableau 12 

Les taux des coûts énergétiques des exercices 

Nature des exercices Taux moyens des Ce Niveau s i g n i f i c a t i f 
(cal/kg/min) (Dl versus D2) 

(Dl) 0.316 ± 0.059 

0.05 

(D2) 0.109 ± 0.031 



Tableau 13 

Le coût énergétique total des exercices 

Nature des exercices Ce total (cal) Niveau significatif 

(Dl) 380.1 + 90.7 

(D2) 948.8 ±332.3 

0.05 

-P» 



Tableau 14 

Les latences au sommeil 

(C) (Dl) (D2) CMe F 

Latences au sommeil 13.6 17.2 19.4 0.25237 0.66 
(min) 

-p. 



Les mesures EEG relatives aux différents stages de sommeil. 

1. Les mesures EEG relatives. Cette première analyse, 

conduite selon les critères de Rechtshaffen, Kales et al. (1968), ë-

tudie le sommeil de chaque sujet de façon relative. Comme la durée 

totale du sommeil de chaque sujet varie selon le cas, il devient im­

portant de tenir compte de la durée relative des heures de sommeil 

des différents sujets. Les stages de sommeil de chacun des sujets 

ont donc été analysés par tiers de nuit. Cette procédure analytique 

permet de comparer les données individuelles en tenant compte que la 

durée totale de sommeil de chaque sujet peut varier (Tableau 15, 16, 

17 et 18). 

2. Les mesures EEG absolues. Cette seconde analyse étu­

die le sommeil de façon globale. Les phases de sommeil sont analysées 

sur des périodes allant de 0-3 heures, de 3-6 heures et de 0-6 heures 

de sommeil. Cette méthode permet d'étudier le sommeil selon des cri­

tères temporels constants. Elle facilite également l'examen des phé­

nomènes qui ont une influence globale sur tous les sujets. 

De plus, une combinaison des mesures relatives et des mesu­

res absolues permettra de repérer certains changements qui autrement 

demeureraient irrécupérables. L'emploi d'une analyse par mesures ab­

solues (Tableau 19, 20 et 21) servira donc également de complément à 

une analyse mixte. 

3. Les résultats significatifs. A première vue, il semble 

que les périodes d'exercices influencent nettement la concentration en 

sommeil REM lors du premier tiers de la nuit ainsi que sur la période 

totale de la nuit. 



Tableau 15 

Analyse des phases de sommeil, premier tiers de la nuit (%) 

Phases de sommeil (C) (Dl) (D2) CMe 

SI 

S2 

S3 

S4 

REM 

E 

TM 

3.9 

49.9 

18.2 

14.9 

11.2 

1.5 

0.4 

3.1 

49.4 

21.6 

17.4 

7.1* 

1.0 

0.4 

3.9 

53.6 

20.2 

16.6 

4.3* 

1.2 

0.2 

0.7908 

0.1757 

0.4905 

0.2365 

0.2776 

0.3055 

0.1518 

01 

03 

02 

03 

02 

01 

00 

0.28 

0.07 

1.75 

0.14 

8.62 

0.49 

2.00 

* significatif au niveau 0.05 (Dl vs C) et (D2 vs C) 

o 



Tableau 16 

Analyse des phases de sommeil, deuxième tiers de la nuit (%) 

Phase de sommeil (C) (Dl) (D2) CMe 

SI 

S2 

S3 

S4 

REM 

E 

TM 

3.8 

58.5 

6.9 

3.2 

23.9 

3.5 

0.2 

3.8 

63.9 

8.5 

1.3 

20.7 

2.3 

0.5 

2.1 

64.0 

6.0 

2.6 

23.0 

2.7 

0.6 

0.1061 

0.8658 

0.2756 

0.3070 

0.7846 

0.9092 

0.2572 

02 

02 

02 

02 

02 

01 

00 

1.19 

2.58 

0.03 

0.38 

0.68 

0.96 

3.29 

en 



Tableau 17 

Analyse des phases de sommeil, troisième tiers de la nuit (%) 

Phases de sommeil (C) (Dl) (D2) CMe 

SI 

S2 

S3 

S4 

REM 

E 

TM 

5.1 

47.9 

3.1 

0.5 

38.4 

4.2 

0.3 

5.2 

56.8* 

2.3 

0.4 

31.7 

3.3 

0.3 

4.6 

54.0 

3.2 

0.6 

35.2 

2.0 

0.4 

0.1709 

0.9400 

0.1124 

0.3577 

0.1090 

0.2231 

0.1524 

02 

02 

02 

-01 

03 

02 

00 

0.06 

4.65 

0.95 

0.43 

1.23 

1.65 

0.23 

* s i gn i f i ca t i f au niveau 0.05 

en 



Tableau 18 

Analyse des phases de sommeil, nuit entière (%) 

Phases de sommeil (C) (Dl) (D2) CMe 

SI 

S2 

S3 

S4 

REM 

E 

TM 

4.3 

52.2 

9.4 

6.2 

24.5 

3.1 

0.3 

3.8 

56.8 

10.9 

6.2 

19.8* 

2.2 

0.3 

3.5 

57.2 

9.8 

6.6 

20.6* 

1.9 

0.4 

0.6290 

0.4903 

0.7705 

0.4167 

0.2077 

0.6548 

0.9717 

01 

02 

01 

02 

02 

01 

-01 

0.72 

4.08 

0.55 

0.00 

6.12 

1.58 

0.61 

* s i gn i f i ca t i f au niveau 0.05 

cri 



Tableau 19 

Analyse des phases de sommeil, période allant de 0-3 heures de sommeil (%) 

Phases de sommeil (C) (Dl) (D2) CMe 

SI 

S2 

S3 

S4 

REM 

E 

TM 

3.5 

49.5 

16.9 

14.2 

13.7 

2.1 

0.5 

3.2 

51.5 

19.9 

14.5 

9.0* 

1.4 

0.5 

3.3 

54.2 

17.6 

13.6 

9.3* 

1.8 

0.2 

0.7853 

0.1305 

0.4838 

0.1962 

0.2064 

0.5257 

0.1234 

01 

03 

02 

03 

02 

01 

00 

0.11 

0.75 

2.20 

0.00 

8.00 

0.13 

0.69 

* significatif au niveau 0.05 

en 
-p. 



Tableau 20 

Analyse des phases de sommeil, période allant de 3-6 heures de sommeil (%) 

phases de sommeil (C) (Dl) (D2) CMe 

SI 

S2 

S3 

S4 

REM 

E 

TM 

4.3 

58.6 

5.2 

0.7 

26.4 

4.5 

0.3 

3.3 

63.0 

4.6 

0.6 

26.0 

2.2 

0.3 

2.8 

63.6 

3.4 

1.1 

27.1 

2.4 

0.6 

0.9615 

0.6758 

0.1365 

0.2951 

0.8547 

0.1937 

0.1846 

01 

02 

02 

01 

02 

02 

00 

2.48 

2.03 

0.58 

0.53 

0.00 

2.01 

2J0 

en 
en 



Tableau 21 

Analyse des phases de sommeil, période allant de 0-6 heures (%) 

Phases de sommeil (C) (Dl) (D2) CMe 

SI 

S2 

S3 

S4 

REM 

E 

TM 

4.0 

54.0 

11.0 

7.4 

20.0 

3.2 

0.4 

3.2 

57.2 

12.3 

7.6 

17.6 

1.8 

0.3 

3.1 

58.5* 

10.6 

7.3 

18.1 

2.0 

0.4 

0.6959 

0.1340 

0.2025 

0.5494 

0.2767 

0.1100 

0.9980 

01 

03 

03 

00 

00 

00 

-03 

2.68 

4.16 

1.86 

0.08 

1.31 

0.30 

0.01 

* significatif au niveau 0.05 

en 



La seconde remarque digne de mention concerne également 

le sommeil REM. Le montant total de sommeil REM de la nuit entiè­

re semble avoir subi une baisse significative. Toutefois, quand on 

examine les résultats des mesures absolues sur la période de 0-6 

heures de sommeil, on ne peut retrouver cette même diminution. Il 

semble que la période de temps située entre la sixième et la sep­

tième heure de sommeil soit responsable pour cette diminution mar­

quée. 

4. Les valeurs de compensation. Les valeurs du sommeil 

REM ont, de toute évidence, subies certaines modifications à la sui­

te des exercices en soirée. Une des façons d'analyser la diminution 

du montant de sommeil REM est d'examiner les valeurs qui ont compen­

sé pour cette baisse. 

Lors du premier tiers de la nuit, la diminution du sommeil 

REM est compensée presque entièrement par une hausse du montant de 

sommeil delta; ceci dans le cas où la nuit est précédée d'exercices 

intensifs (Dl). Lorsque les nuits sont précédés d'exercices de type 

modéré (D2), la baisse du montant de sommeil REM est compensée par 

une hausse presque égale des montants de sommeil delta et S2 (Tableau 

Quand on examine le tableau des trois premières heures de 

sommeil (Tableau 23). il est facile de noter que les valeurs de com­

pensation pour la baisse du montant de sommeil REM ont été modifiées. 

Notamment, les valeurs de compensation du S4 ont presque complètement 

disparu et ceci pour les deux situations expérimentales (Dl ) et (D2). 

Conséquemment, les valeurs de compensation du S2 ont augmenté de fa­

çon presque proportionnelle à la baisse des valeurs de compensation 



Tableau 22 

Les valeurs de compensation, premier tiers de la nuit (%)* 

Phases de sommeil (Dl) (D2) 

SI 

S2 

S3 

S4 

Delta 

REM 

E 

TM 

nil 

nil 

3.4 

2.5 

5.9 

-4.1 

nil 

nil 

nil 

3.7 

2.0 

1.7 

3.7 

-6.9 

nil 

nil 

* seules ont été conservées les valeurs de compensation dépassant 1.0% 

en 
00 



Tableau 23 

Les valeurs de compensation, de 0-3 heures de sommeil (%)* 

Phases de sommeil (Dl) (D2) 

SI 

S2 

S3 

S4 

Delta 

REM 

E 

TM 

nil 

2.2 

3.0 

nil 

3.0 

-4.7 

nil 

nil 

nil 

4.9 

nil 

nil 

nil 

-4.4 

nil 

nil 

* seules ont été conservées les valeurs de compensation dépassant 1.0% 

en 



Tableau 24 

Les valeurs de compensation, troisième tiers de la nuit (%)* 

Phases de sommeil (Dl) (D2) 

51 nil nil 

52 8.9 6.1 

53 nil nil 

54 nil nil 

REM -6.7 -3.2 

E -1.4 -2.7 

TM nil nil 

* seules ont été conservées les valeurs de compensation dépassant 1.0% 

O 



Tableau 25 

Les valeurs de compensation, la nuit entière (%)* 

Phases de sommeil (Dl) (D2) 

SI 

S2 

S3 

S4 

REM 

E 

TM 

nil 

4.6 

nil 

nil 

-4.7 

nil 

nil 

* seules ont été conservées les valeurs de compensation dépassant 1.0% 



du sommeil delta. 

Pendant le troisième tiers de la nuit, l'augmentation du 

montant de S2 est presqu'entièrement comblée par une baisse commune 

des montants de REM et de temps d'éveil (E) (Tableau 24). 

Pour ce qui a trait aux valeurs de compensation du montant 

de sommeil REM pour la nuit entière, elles sont principalement con­

centrées sur une augmentation des montants de S2 (Tableau 25). 

Quelques mesures EEG supplémentaires relatives au sommeil 

delta et au sommeil REM. 

1. La latence au sommeil delta. Cette latence est cal­

culée à partir de la période de temps où le sujet entre en sommeil 

jusqu'à l'instant où apparaît la première phase de sommeil delta. 

Dans le cas présent, les latences de la section contrôle ou des sec­

tions expérimentales n'offrent aucune différence digne de mention 

(Tableau 26). 

2. La latence au sommeil REM. La latence au sommeil REM 

est la période de temps située entre le début du sommeil et la pre­

mière apparition d'une phase de sommeil REM. Sans toutefois être 

statistiquement différentes, ces latences méritent d'être mention­

nées. En vue de l'implication importante de la latence au sommeil 

REM sur le montant de sommeil REM pendant le premier tiers de la 

nuit, il sera intéressant d'analyser les conséquences de cette aug­

mentation des latences au sommeil REM (Tableau 27). 

3. La densité des périodes REM. Les mesures de densité 

des périodes de sommeil REM sont entièrement basées sur une analyse 

EOG. Ces mesures de densité sont compilées sous la forme d'un quotient. 



Tableau 26 

Les latences au sommeil delta 

(C) (Dl) (D2) CMe 

Latences (min) 17.7 16.1 19.2 0.2563 03 0.66 

eo 



Tableau 27 

Les latences au sommeil REM 

(C) (Dl) (D2) CMe 

Latences (min) 86.0 107.3 102.1 0.4009 05 0.40 

-P. 



Nombre de périodes de 0.8 sec. où un mouve-
Densité des ment EOG apparaît pendant une phase REM 
périodes de = 
sommeil REM Nombre de périodes de 0.8 sec. pendant une 

phase REM 

Ce quotient a été compilé pour les quatre première pério­

des de sommeil REM des nuits contrôles et expérimentales. Comme 

seulement 8% des nuits contrôles ou expérimentales possédaient un 

nombre de périodes de sommeil REM dépassant le cap des quatre, il 

a été impossible de compiler des moyennes de densité pour les cin­

quième et sixième périodes de sommeil REM. 

Le tableau des densités ne présente aucune différence 

significative à quelque niveau que ce soit (Tableau 28). En somme, 

les périodes d'exercices semblent modifier la durée et possiblement 

la répartition des périodes de sommeil REM sans en altérer la densi­

té. 

4. La durée des cycles de sommeil. Un cycle de sommeil 

est cet espace de temps qui existe entre le début de chacune des 

phases de sommeil REM. Dans le contexte actuel, la compilation de 

ces données est entièrement basée sur les quatre premières phases 

de sommeil REM (Tableau 29). 

Aucun de ces résultats ne peut être considérés comme si­

gnificatifs; il existe toutefois certaines différences dignes de 

mention. Les différences qui existent entre les nuits précédées 

d'exercices intensifs (Dl) et les nuits contrôles méritent une 

certaine attention. Ces résultats feront les frais d'une analyse 

subséquente. 



1er 

2e 

3e 

4e 

Total 

Tableau 28 

La densité des périodes REM 

Les périodes REM (C) (Dl) (D2) CMe 

0.10 

0.19 

0.21 

0.21 

0.18 

0.14 

0.21 

0.19 

0.21 

0.18 

0.11 

0.16 

0.18 

0.23 

0.20 

0.6017 -02 

0.8144 -02 

0.1016 -01 

0.6747 -02 

0.6603 -02 

0.87 

0.12 

0.35 

0.10 

0.27 

en 

a> 



Tableau 29 

Durée des cycles de sommeil (min) 

Cycles de sommeil (C) (Dl) (D2) CMe F 

1-2 REM 100.5 114.2 106.9 0.3593 03 2.17 

2-3 REM 107.4 94.5 95.7 0.5099 03 4.03 

3-4 REM 94.4 81.4 86.5 0.2353 05 0.27 

en 
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5. Les changements de stages. Est considéré comme un chan­

gement de stage toute modification EEG qui permet de reconnaître une 

phase de sommeil différente et ceci sur une période minimale de quaran­

te secondes. Cette mesure est habituellement utilisée pour analyser 

le degré de stabilité ou d'instabilité du sonmeil d'une personne. 

Les résultats de la compilation des changements de stages 

par tiers de nuit et pour la nuit entière ne présentent aucune dif­

férence significative pour les trois secteurs d'analyse (Tableau 30). 

6. Les relevés ECG pendant le sommeil. L'analyse des 

relevés ECG pour les trois premières heures de sommeil permet de 

noter quelques faits intéressants. Les différences significatives 

sont concentrées lors des soixante premières minutes de sommeil. 

Il faut toutefois attendre à la cent quatre-vingtième minute de som­

meil avant que les fréquences cardiaques des secteurs expérimentaux 

soient comparables à celles du secteur contrôle. Les différences 

inter-secteurs expérimentaux sont à toute fin pratique nulles ou 

presque (Tableau 31). 

7. Les résultats d'ordre négatif. Selon la littérature 

existante ou l'hypothèse de départ, une liste importante de variables 

EEG aurait dû ou pu subir certaines modifications. Le fait que ces 

variables n'ont pas subi les modifications prévues est d'une impor­

tance majeure. 

Dans le but d'aider à un meilleur recensement des variables 

EEG importantes, il est nécessaire de dresser une liste sommaire des 

variables qui n'ont pas subi de modifications majeures suite aux pé­

riodes d'exercices. Cette liste, basée entièrement sur les résultats 



Tableau 30 

Changements de stages de sommeil (Nb) 

Changements de stages (C) (Dl) (D2) CMe 

1er t iers de nuit 

2e t ie rs de nuit 

3e t iers de nuit 

Nuit entière 

36 

29 

24 

89 

38 

29 

20 

87 

40 

24 

24 

88 

0:1314 03 

0.1277 03 

0.1194 03 

0.2436 05 

0.48 

0.48 

0.14 

0.55 

er> 
00 



Tableau 31 

Les fréquences cardiaques (bat/min) 

Minutes (C) (Dl) (D2) CMe 

0 

30 

60 

120 

180 

64 

56 

51 

51 

55 

7 2 * * 

63 

60* 

59 

55 

74* 

66 

63* 

61 

58 

0.1581 

0.1304 

0.1760 

0.1606 

0.1139 

03 

03 

03 

03 

03 

4.22 

2.68 

5.22 

3.32 

0.89 

(Tt 
eo 



des statistiques est la suivante: 

a. Il n'existe aucune différence significative, à quel­

que niveau que ce soit, entre les deux secteurs expérimentaux (Dl) et 

(D2) pour toutes les variables EEG soumises à l'étude. 

b. Les latences au sommeil et les latences au sommeil 

delta demeurent inchangées en langage statistique. 

c. Les E et les changements de stages ne présentent au­

cune modification à travers tous les secteurs étudiés 

d. Quoique certains changements se soient produits au 

niveau du sommeil REM, ces changements se restreignent à la relation 

des secteurs expérimentaux au secteur contrôle. De plus, ces chan­

gements n'ont pas été portés au niveau de la densité des phases de 

sommeil REM. 

e. Globalement, les cycles de sommeil ne présentent pas 

de changements d'ordre majeur; une étude des tendances, au niveau des 

cycles de sommeil, pourrait possiblement apporter certains éclaircis­

sements supplémentaires. 

f. Les relevés ECG ne permettent pas de déceler de modi­

fications entre les secteurs expérimentaux (Dl) et (D2) pour les 

trois premières heures de sommeil. 

g. Le sommeil delta et plus spécifiquement les S3 et S4 

n'ont subi aucune modification à la suite des exercices en soirée. 

Les tendances 

Plusieurs résultats ont subi des changements dignes de 

mention sans présenter de modifications statistiquement significatives. 
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Vu le très petit nombre de sujets soumis à l'étude, il semble 

nécessaire, pour une meilleure compréhension des résultats, d'exa­

miner la force et la direction de ces modifications secondaires. 

Les tendances simples. L'étude des tendances simples a 

pour but d'examiner, de près ou de loin, certaines modifications 

secondaires qui pourraient être reliées, dans certains cas, aux 

modifications prioritaires établies précédemment. 

1. Les temps de mouvements. Il existe une tendance 

divergente des TM (temps de mouvements) lorsqu'on compare le sec­

teur contrôle au secteur (D2). Lors du premier tiers de la nuit, 

il existe une nette supériorité des TM pour le secteur contrôle. 

Toutefois, au deuxième tiers de la nuit, les premiers rapports sont 

renversés et les tendances sont divergentes. Cette divergence s'ex­

plique du fait que les TM du secteur contrôle ont diminué de moitié 

au deuxième tiers de la nuit pendant que, sur la même période de 

temps les TM du secteur (D2) triplaient (Graphique 1). 

2. Les cycles de sommeil. Les cycles de sommeil des 

secteurs expérimentaux (Dl) et (D2) présentent un certain taux d'ins­

tabilité par rapport au secteur contrôle. Il existe, tout d'abord, 

une différence marquée entre les valeurs temporelles respectives des 

différents secteurs. Pour ce qui concerne la direction de ces va­

leurs temporelles, celles du secteur contrôle subissent une auqmen-

tation constante entre les deux premiers cycles de sommeil; par con­

tre, la tendance des secteurs sous exercices et plus spécifiquement 

le secteur (Dl) est à la baisse (Graphique 2). 



Graphique 1 

Les temps de mouvements 
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Graphique 2 

Les cycles de sommeil 
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Les tendances combinées. Le rôle de cette analyse est d'exa­

miner la direction, la force et les systèmes de compensation de con­

trastes déjà mentionnés. 

Comme le sommeil delta et le sommeil REM sont les deux 

principaux secteurs de recherche de cette étude, l'analyse des tendan­

ces combinées cherchera à identifier et à préciser certains contras­

tes importants. 

1. Le sommeil delta. En général, le sommeil delta demeure 

inchangé par les exercices en soirée. Les latences au sommeil delta 

et les montants de sommeil delta ne présentent pas de différences si­

gnificatives à quelque niveau que ce soit. Toutefois, lorsqu'on appro­

fondit l'analyse du sommeil delta on peut noter certaines tendances 

qui autrement passeraient inaperçues, 

L'analyse combinée des phases de sommeil pendant le premier 

tiers de la nuit et pendant les trois premières heures de sommeil 

permet d'analyser le sommeil delta avec un minutage plus précis. Si 

la moyenne des heures de sommeil des sujets est de sept heures comme 

il a été mentionné précédemment, le premier tiers de la nuit présente 

donc une moyenne de cent quarante-deux minutes de sommeil, par rapport 

à cent quatre-vingt minutes pour les trois premières heures de sommeil 

(Tableau 32). 

a. La distribution temporelle du sommeil delta. En 

examinant les résultats il est possible de noter une diminution générale 

du sommeil delta entre la cent quarante-deuxième et la cent quatre-

vingtième minute de sommeil, ou le dernier 21% des trois premières 

heures de sommeil. Cette diminution passe de 6% dans le cas du secteur 



Tableau 32 

Les distributions temporelles du sommeil delta 

Sources (C) (Dl) (D2) 

0-142 minutes de sommeil (%) 

0-180 minutes de sommeil (%) 

142-180 minutes de sommeil (%) 

Variation entre la 142e et la 
180e minute de sommeil (%) 

Montant de sommeil delta premier t iers de la nuit (%) 

Montant total de sommeil delta (%) 

33.1 

31.1 

23.6 

-6.0 

70.7 

39.0 

34.4 

17.0 

-12.0 

78.0 

36.8 

31.2 

10.0 

-15.0 

74.8 

en 
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contrôle à 12% et 15 % dans les cas respectifs des secteurs (Dl) et 

(D2). Ces diminutions marquées signifient que durant le dernier 21% 

des trois premières heures de sommeil, les montants des sommeil delta 

conservés par les différents secteurs d'analyse se chiffrent à 23.6% 

pour le secteur contrôle, à 17% pour le secteur (Dl) et à 10% pour 

le secteur (D2). 

En vue des montants initiaux en sommeil delta lors du premier 

tiers de la nuit et pendant les trois premières heures de sommeil, il 

est intéressant de constater que le sommeil delta, selon les dernières 

remarques, s'est concentré plus tôt dans la nuit pour les secteurs 

expérimentaux que pour le secteur contrôle. 

Si on poursuit l'analyse des zones de concentration du sommeil 

delta, on peut noter que pour le secteur contrôle, 70.7% du sommeil 

delta se concentre lors du premier tiers de la nuit. Pour les secteurs 

expérimentaux, cette même concentration passe à 74.8% et à 78.0% dans 

les cas respectifs des secteurs (D2) et (Dl). 

b. La densité du sommeil delta. Si on accepte que le S4 

de sommeil est un indice de la densité du sommeil delta, il est également 

possible d'accepter un quotient de densité du sommeil delta basé sur le 

montant de S4. Ce quotient peut avoir la forme suivante: 

Montant de S4 (%) 

Montant de sommeil delta (%) 

Si on utilise ce quotient pour établir les mesures de densité 

du sommeil delta pendant le premier tiers de la nuit, on peut noter que 

ce quotient passe de 80.1% dans le cas du secteur contrôle à 86.5% dans 



77 

le cas du secteur (D2) et à 93.6% dans le dernier cas du secteur (Dl). 

Il est donc à remarquer que certaines mesures basées sur les 

zones de concentration et de densité du sommeil delta présentent des 

résultats différents de l'analyse initiale des montants de sommeil 

delta. Sans dénigrer l'analyse initiale des valeurs en sommeil delta, 

ces nouveaux résultats permettent d'évaluer la présence d'une pression 

partielle exercée par l'activité physique en soirée sur le sonmeil 

delta subséquent. 

2. Le sommeil REM. Il est indéniable que le sommeil REM 

des secteurs expérimentaux a subi des modifications majeures pendant la 

nuit de sommeil et plus spécifiquement pendant le premier tiers de la 

nuit. Examinons tout d'abord les modifications qui ont eu lieu lors du 

premier tiers de la nuit. 

a. Les champs d'action du sommeil REM. Pendant le premier 

tiers de la nuit, le champ d'action du sommeil REM est plus court dans le 

cas des secteurs expérimentaux (Dl) et (D2) que dans le cas du secteur 

contrôle. Ce champ d'action est restreint à la période de temps encadrée 

par le début de la première phase de sommeil REM et la fin du premier 

tiers de la nuit. Comme dans le cas du secteur contrôle la latence au 

sommeil REM est plus courte, le champ d'action de ce même secteur s'en 

trouve allongé. Le champ d'action du sonmeil REM pendant le premier 

tiers de la nuit passe de 39.4% dans le cas du secteur contrôle à 28.1% 

et 24.4% dans les cas respectifs des secteurs (D2) et (Dl) Selon le 

rapport de ces champs d'action, les chances des secteurs expérimentaux 

(Dl) et (D2) de cumuler des montants de sommeil REM comparables au 

secteur contrôle sont minces (Tableau 33). 

Une analyse réajustée des montants de sommeil REM selon une 



Tableau 33 

Les champs d'action du sommeil REM 

(C) (Dl) (D2) 

Latences au sommeil REM (min) 

Champ d'action du sommeil REM (min) (approximatif) 

Approximation moyenne du premier tiers de la nuit (min) 

Champ d'action du sommeil REM au premier tiers de la nuit 

Montant de sommeil REM au premier tiers de la nuit (%) 

Montant de sommeil REM réajusté selon une latence 
constante au REM (%) 

Pourcentage de diminution des montants de sommeil REM 
dû à l'augmentation des latences au REM 

86.0 

56.0 

142.0 

39.4 

11.2 

11.2 

_ 

107.3 

34.7 

142.0 

24.4 

7.1 

11.5 

100.0 

102.1 

39.9 

142.0 

28.1 

4.3 

6.0 

32.7 
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latence constante au sommeil REM a permis de noter que, toute concen­

tration demeurant égale, une grande partie de la diminution des montants 

de sommeil REM des secteurs expérimentaux est due à la latence au 

sommeil REM lors du premier tiers de la nuit (Tableau 34). 

Selon l'analyse réajustée, la différence entre le secteur 

contrôle et le secteur expérimental (Dl ) est entièrement attribuable 

à la latence au sommeil REM. Pour le secteur expérimental (D2), la dif­

férence n'est que partiellement attribuable à la latence au sommeil REM. 

En résumé, il est possible que, même sans être statistiquement 

différentes, les latences au sommeil REM des secteurs expérimentaux soient 

partiellement ou entièrement responsables de la diminution des montants 

de sommeil REM lors du premier tiers de la nuit. 

b. Les dernières heures de sommeil. Pendant la dernière 

heure de sommeil, soit environ entre la sixième et la septième heure 

de sommeil, les contrastes existants entre les secteurs expérimentaux 

(Dl) et (D2) et le secteur contrôle doublent. 

De façon générale, le sommeil REM semble donc être affecté par 

les exercices physiques en soirée sur une période de temps qui correspond 

beaucoup plus à l'ensemble de la nuit de sommeil qu'uniquement au premier 

tiers de la nuit. 



Tableau 34 

Les montants de sommeil REM au cours des dernières heures de sommeil 

Sources des contrastes 

(Dl)-(C) (D2)-(C) 

Les contrastes à la sixième heure de sommeil (différence de %) 2.4 1.9 

Les contrastes à environ la septième heure de sommeil 
(différence de %) 4.7 3.9 

00 

o 



Chapitre 5 

DISCUSSION 

La nature des exercices physiques 

Cette étude a été amorcée dans le but de présicer la relation 

complexe qui existe entre les exercices en soirée et le sommeil. Ce qui 

différencie cette étude des autres études réalisées en ce sens tient au 

fait que les périodes d'activités physiques ont été programmées et 

contrôlées physiologiquement. 

La programmation des exercices. La programmation physiologique 

des exercices a servi, dans le cas présent, à la composition de deux 

séquences d'activités physiques de nature différente. Le contrôle phy­

siologique des exercices nous a démontré jusqu'à quel point les deux 

types d'exercices sous-tendent des mécanismes physiologiques différents. 

Le tableau des charges relatives de travail nous fait voir 

avec quelle exactitude cette programmation physiologique a été réalisée 

(Tableau 10). Dans l'ensemble, la précision de programmation des 

exercices de type (Dl) tient au fait que ces exercices ont reproduit 

les tests initiaux de V02 max. à approximativement 99.5%. Pour les 

exercices de type (D2) qui étaient programmés à partir de la fréquence 

cardiaque, la charge relative de travail représente 53% de la valeur 

moyenne des V02 max. Il est donc raisonnable de penser que les charges 

relatives de travail ont réussi à contrôler l'état de préconditionnement 

81 
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physique des sujets soumis à l 'étude. 

Le contrôle des exercices. Les mesures de contrôle physio­

logique des exercices sont le taux de lactates sanguins, la V02 et la 

fréquence cardiaque pendant les exercices et le sommeil subséquent. 

Le calcul du Ce est basé sur la V0? et ne f a i t donc pas part ie des 

mesures directes de contrôle. 

Toutes ces mesures, sans exeption, s'accordent à affirmer 

que les exercices de type (Dl) soutiennent un mécanisme â tendance 

anaérobique. La présence en excès de lactates sanguins j u s t i f i e une 

dette d'oxygène. La valeur des V0? max. dépasse de beaucoup les l im i ­

tes aérobiques indiv iduel les, I l est donc normal d'assumer que ces 

exercices se caractérisent par un état d'épuisement t o t a l . 

Pour les exercices de type (D2), la dette d'02 est absente; 

cette absence est motivée par les taux de lactates sanguins dont les 

valeurs ne dépassent pas les valeurs du bloc contrôle. Lors de ces 

périodes d'exercices, l'ajustement continuel de la charge relat ive 

de t rava i l à la fréquence cardiaque a su conserver la s tab i l i t é de 

la fréquence cardiaque à un régime aérobique sous-maximal. 

Une mesure indirecte de contrôle physiologique qui appuie 

la nature dif férente des deux types d'exercices est le Ce (Tableau 4). 

Quand on examine le taux des Ce, i l est évident que le surplus de 

la dépense énergétique provient d'un mécanisme beaucoup plus .coûteux 

au point de vue énergétique, que le mécanisme aérobique. 

Les exercices physiques et la latence au sommeil 

Tout concorde â affirmer que les deux types d'exercices en 
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présence sous-tendent, en partie, des mécanismes physiologiques dif­

férents. Une chose demeure, ils n'ont, ni un ni l'autre, eu d'effet 

drastique sur la latence au sommeil (Tableau 14). 

Toutefois, lorsqu'on approfondit les résultats des latences 

au sommeil, on s'aperçoit que celles-ci ont respectivement augmenté 

de 26% et 42% dans le cas des blocs (Dl) et (D2). On peut donc souli­

gner que ces latences ont été affectées, mais non de façon significa­

tive. Vu le petit nombre de sujets soumis à l'étude, il devient né­

cessaire d'approfondir l'analyse des latences au sommeil. 

L'hypothèse de stresseurs spécifiques. Il est possible que 

les exercices aient pu affecter les latences au sommeil de façon spé­

cifique; ceci implique la présence de deux mécanismes stresseurs dif­

férents. L'augmentation des latences qui touche le bloc (Dl) pourrait 

être due à la présence en excès de CA au niveau de la formation réti­

culée (Bilz 1964). Pour le bloc (D2), l'augmentation des latences pour­

rait provenir d'un état musculaire ischémique. Dans ce dernier cas,plu­

sieurs remarques incitent à croire à cet état d'ischémie musculaire. 

La première remarque a trait à la présence de mouvements musculaires 

en excès de la normale sur les tracés EEG. La seconde remarque dérive 

d'observations personnelles des sujets. Il va sans dire qu'une pério­

de continue d'exercices, d'une durée de deux heures, est inhabituelle 

pour les sujets en présence. Il est possible que ces excitations mus­

culaires puissent provoquer un état d'éveil en affectant les proprio-

cepteurs des muscles touchés. 

L'hypothèse de stresseurs non-spécifiques. Il est également 

possible que les latences au sommeil des blocs (Dl) et (D2) soient 
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affectées par un ou plusieurs stresseurs non-spécifiques. Les ten­

dances unidirectionnelles des deux blocs d'exercices sur la latence 

au sommeil nous le prouvent. Même s ' i l est actuellement d i f f i c i l e 

d'évaluer la nature ou la source de ce(s) stresseur(s) non-spécif i-

que(s), i l reste que toutes les autres variables du sommeil ont 

également été affectées de façon unidirectionnelle par les deux 

types d'exercices. 

Les exercices physiques et le sommeil delta 

Quand on examine l ' inf luence des périodes d'exercices 

physiques en soirée sur le sommeil del ta, i l faut bien avouer que 

cette relat ion est presque nul le. I l semble bien, â prime abord, 

que le sommeil delta n'a pas servi la récupération du Ce supplémen­

ta i re (Baekland 1970, Hartmann 1971). Donc, si le montant de som­

meil delta est à la dépense énergétique durant l ' é v e i l , cette même 

dépense énergétique ne semble pas nécessiter un changement immédiat 

au niveau du sommeil delta quand on met en cause les exercices en 

soirée. 

On pourrait en rester là et tout simplement se résigner 

à accepter le f a i t que le Ce biologique des exercices en soirée 

n'est pas récupéré par le sommeil delta subséquent; cette remar­

que serai t tout à f a i t j us t i f i ée par les résultats de la présente 

expérience. Toutefois, quand on f a i t la lecture d'autres études 

qui ont t r a i t é le problême des exercices physiques, on peut noter 

que les exercices physiques engendrent presque toujours une pression 

de récupération du Ce au niveau du sommeil delta. Les exercices 
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réa l isés en f i n d 'après-midi nous le prouvent. Même s i , dans le cas 

des exercices en so i rée , le montant de sommeil del ta e t la latence à 

ce sommeil de l ta ne contr ibuent pas à la pression remarquée lorsque 

les exercices sont réa l i sés en après-mid i , i l ex is te peu t -ê t re , dans 

la présente étude, des indices qui pourraient nous permettre de soup­

çonner que cet te pression est présente à un moindre degré. 

Les indices de pression et le sommeil de l ta . Les remar­

ques qui nous permettent de c ro i re en la présence d'une pression exer­

cée par les périodes d'exercices en soirée sur le sommeil de l ta sont 

au nombre de deux, 

La première de ces remarques a t r a i t â la concentrat ion 

du sommeil de l ta lors du premier t i e r s de la n u i t . Au cours de l 'é tude 

a c t u e l l e , cet te concentrat ion est passée de 70.7% dans le cas du bloc 

contrôle à 74.8% dans le cas du bloc (D2) et à 78.0% dans le cas du 

bloc ( D l ) . I l y a donc eu augmentation de la concentration en som­

meil de l ta lo rs du premier t i e r s de la nu i t pour les deux blocs d'exer­

c ices. Cette augmentation est un indice de pression de récupération 

du Ce biologique car cet te pression s ' es t exercée, de façon plus 

concrète, plus t ô t dans la n u i t (Agnew 1964, Baekland 1970). 

La seconde remarque a t r a i t à la valeur q u a l i t a t i v e du 

sommeil de l ta lo rs du premier t i e r s de la n u i t . Quo iqu 'a rb i t r a i r e , cet­

te mesure q u a l i t a t i v e de la densité du sommeil del ta peut ê t re dé f in ie 

sous la forme d'un quo t ien t . 
Montant de S4 pendant le premier 

. . . . . , , , . _ t i e r s de la n u i t . 
Densité du sommeil de l ta -

Montant de sommeil de l ta pendant 
le premier t i e r s de la n u i t . 



Dans ce cas, les valeurs de densité passent de 80.1% dans 

le cas du bloc contrôle à 86.5% et 93.6% respectivement pour les blocs 

(D2) et (Dl). Il semble donc que le sommeil delta soit sujet à une 

certaine pression lorsqu'il est précédé d'exercices en soirée. Cette 

remarque est appuyée par le fait qu'il y a eu une plus grande diminu­

tion du sommeil delta pour les blocs d'exercices entre la 142e et la 

180e minute de sommeil. Dans le cas du bloc contrôle, cette diminu­

tion se chiffre à 6% tandis que, pour les blocs d'exercices, la dimi­

nution est de l'ordre de 12% et 15% respectivement pour les blocs 

d'exercices (Dl) et (D2). 

En résumé, certains indices de concentration et de densité 

du sommeil delta, lors du premier tiers de la nuit, nous permettent 

de croire en la présence d'une certaine pression exercée sur le som­

meil delta par les exercices physiques en soirée. 

La faiblesse de la période de récupération. Il est donc 

possible, tel que mentionné précédemment, que les exercices physiques 

en soirée fassent pression sur le sommeil delta. Il semble aussi que 

cette pression n'occasionne pas de résultats au niveau du montant de 

sommeil delta. 

Il se pourrait que, dans le cas présent, nous soyons en 

présence de deux systèmes antagonistes. Le premier, associé à la fa­

tigue, serait responsable de cette pression de récupération du Ce bio­

logique. Le second, associé à l'activation de certaines fonctions 

physiologiques, serait responsable du blocage du système de pression 

de récupération. Pour ce dernier, on peut noter sa présence active 

en examinant la collection des fréquences cardiaques pendant le som-



meil. Ces dernières démontrent très bien que l'état physiologique 

des sujets soumis aux périodes d'exercices n'a pu rejoindre un état 

normal de repos avant la fin du premier tiers de la nuit. 

L'hypothèse de l'hormone de croissance. Vu l'importance 

récupératrice de l'hormone de croissance à la suite de périodes 

d'exercices, il serait bon de faire mention d'une remarque. Cer­

taines évidences nous permettent de croire que le début de la pé­

riode de sécrétion de l'hormone de croissance coïncide avec la pre­

mière période de sommeil delta et que cette augmentation atteint un 

plateau ou subit une diminution aux environs de la première période 

de sommeil REM (Sassin 1969 et 1969 a). Il est donc raisonnable 

de penser que cette augmentation de l'hormone de croissance se si­

tue entre le début ou presque de la période de sommeil delta et le 

début ou presque de la période de sommeil REM. 

Dans la conjoncture actuelle, l'espace de temps situé entre 

le début du premier stage de sommeil delta et le début du premier 

stage de sommeil REM passe de soixante-neuf minutes dans le cas du 

bloc contrôle à quatre-vingt-trois minutes dans le cas du secteur 

(D2), puis à quatre-vingt-onze minutes dans le cas du secteur (Dl). 

Indépendamment de la nature des exercices, il est possible que la 

période de sécrétion associée à l'hormone de croissance ait augmen­

té dans le cas présent. L'indice de la fréquence cardiaque pendant 

le sommeil nous permet de constater que, dans le cas actuel, il y a 

eu répercussion des périodes d'exercices à l'intérieur des cadres 

du sommeil et surtout durant le premier tiers de la nuit. Cette re­

marque nous permet de croire en la possibilité d'une activation con-



jointe des mécanismes de l'exercice et de sommeil delta sur la sécré­

tion de l'hormone de croissance. 

En résumé, tout comme les exercices réalisés en après-midi, 

les exercices en soirée semblent engendrer une pression de récupéra­

tion physiologique. Toutefois, pour les exercices en soirée, cette 

pression n'affecte pas ou presque pas le sommeil delta dû à la pré­

sence compétitive de mécanismes physiologiques. 

Il appert donc que la période de temps précédant le sommeil 

soit plus importante que l'intensité ou la durée de l'activité physi­

que elle-même lorsqu'on examine la variante du sommeil delta. Cette 

période de temps semble nécessaire à la stabilisation des fonctions 

physiologiques qui agissent sur le sommeil delta. 

Le sommeil REM et les exercices physiques 

Le sommeil REM est la seule variable qui a réussi â pré­

senter des variations à la suite d'exercices en soirée. Vu la com­

plexité de la relation que cette étude tente de réaliser, cette réac­

tion est acceptable mais quelque peu surprenante. 

Les influences des exercices au début de la nuit. Sous 

l'influence des exercices en soirée, les latences au sommeil REM 

pour les blocs d'exercices (Dl) et (D2) ont subi des augmentations 

respectives de 31% et 19%. 

Même si les latences au sommeil REM des blocs d'exercices 

en soirée ne subissent pas de contrastes significatifs, le montant 

de sommeil REM a subi une baisse lors du premier tiers de la nuit. 

Cette diminution est compensée par une augmentation du sommeil 
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delta dans le cas du bloc (Dl) et par une augmentation mutuelle du 

S2 et du sommeil delta dans le cas du bloc (D2). 

Une analyse réajustée de cette diminution du montant de 

sommeil REM nous fait voir que, pour le bloc d'exercices (Dl), cet­

te diminution pourrait être due à 100% à l'augmentation de la laten­

ce au sonmeil REM. Au contraire, pour les blocs (D2), les contrastes 

sont assumés à 25% par la latence au sommeil REM et à 75% par la 

concentration réelle en sommeil REM lors du premier tiers de la nuit. 

Le sommeil REM n'a pas seulement été affecté lors du pre­

mier tiers de la nuit. Le montant total de sommeil REM a subi une 

diminution majeure dans le cas des deux blocs d'exercices. Cette 

diminution semble être compensée par une augmentation du S2 dans le 

deuxième et troisième tiers de la nuit. De plus, cette dernière re­

marque est justifiée par le fait que les contrastes en sonmeil REM 

entre le bloc contrôle et les blocs d'exercices doublent entre la 

sixième et la septième heure de sommeil (Tableau 25). 

Les autres variables du sommeil. La diminution du montant 

de sommeil REM remarquée précédemment n'a pas été compensée par une 

augmentation de la densité des phases de sommeil REM; cette remarque 

appuie donc le fait qu'il y a eu diminution réelle du montant de som­

meil REM à la suite des exercices en soirée. 

Quant à la stabilité des cycles de sommeil REM, elle a été 

plus grande dans le cas du bloc contrôle. Ce manque de stabilité as­

socié aux deux types d'exercices fait plus que doubler dans le cas 

des exercices de type (Dl). La durée des cycles de sommeil REM qui 

est plus grande pour les deux blocs d'exercices entre la première 



et la deuxième période REM diminue considérablement par la suite. 

Cette diminution est telle que, lorsque combinée à l'augmentation 

de la durée des cycles de sommeil du bloc contrôle, la variation 

totale entre le bloc (Dl) et le bloc contrôle se chiffre à 28.7 

minutes. De plus, la durée des cycles de sommeil entre la deuxiè­

me et la troisième période de sommeil REM diminue pour les deux 

blocs d'exercices tandis qu'elle augmente pour le secteur contrô­

le. 

Conséquences bioaminergiques â la suite des exercices. 

Les exercices de haute intensité produisent des modifications 

physiologiques caractérisées par une haute augmentation des lacta­

tes sanguins associée à une hausse de la mise en circulation de 

CA au cerveau (De Schryver 1967, Gordon 1966, Kotchen 1971). Cet 

épuisement des réserves cérébrales de CA a aussi pu être remar­

qué par Brown en 1973 et ceci, dans le cas d'exercices à régime 

plus modéré. 

Dans le cas de Matsumoto (1968), la diminution des réser­

ves de CA est associée à une augmentation de la latence au sommeil 

ainsi qu'à une augmentation de la latence au sommeil REM et une di­

minution du montant de sommeil REM. Dans le cas présent, il n'y a 

pas eu d'augmentation de la latence au sommeil quoique la latence 

au sommeil REM ait augmenté et que le montant de sommeil REM ait di 

minuë. Comment expliquer ces résultats qui sont possiblement com­

plémentaires? 

Il est connu, depuis un certain temps, que la NE sous-

tend un mécanisme responsable de l'éveil (Jouvet 1967 et 1969). 



Dans ce cas, une augmentation de la NE cérébrale en circulation aug­

mente le seuil d'éveil; il s'agit bien ici d'une forte augmentation 

(Wyatt 1972). Lorsque cette augmentation est moins forte, elle ne 

fait sentir son effet qu'au niveau du sommeil REM. 

Même si Matsumoto ne donne qu'un indice de la nature des 

exercices q'il a fait subir à ses animaux, il est évident que cette 

dose d'exercices dépasse largement celle qui est préconisée par l'é­

tude actuelle. Cette remarque expliquerait cette augmentation de la 

latence au sommeil obtenue par Matsumoto. Il est donc probable que 

l'étude actuelle n'ait pu produire un état stressant capable de pro­

voquer un état d'éveil. 

Pour ce qui a trait à la latence au sommeil REM et au mon­

tant de sommeil REM, les résultats de la présente expérience sont en 

accord avec les résultats de Matsumoto, à un moindre degré. Cette si 

tuation est en fait normale quand on considère que le stresseur de 

Matsumoto a probablement provoqué un plus grand épuisement des réser­

ves de NE cérébrale. 

Comme a pu le remarquer Matsumoto en 1968, chez les animaux 

épuisés, le niveau noradrénergique ne revient à la normale qu'environ 

six heures après la cessation des exercices. Ceci implique que le 

premier tiers de la nuit est évidemment la période qui doit normale­

ment correspondre aux plus hauts taux de variation de la NE. Cette 

remarque est confirmée dans les résultats actuels où seul le premier 

des trois tiers de nuit subit une pression sur les structures du som­

meil REM. 



Les cycles de sommeil. Quand on examine le sommeil REM 

lors du deuxième et troisième t iers de la nu i t , on peut noter que les 

valeurs REM redeviennent normales. Lors de cette période de temps, 

on assiste à une remontée des montants de sommeil REM pour ce qui tou­

che les secteurs (Dl) et (D2). Ce retour à la normale est jumelé à 

une diminution des cycles de sommeil; cette diminution semble s'amor­

cer à la suite de la deuxième période REM. I l est donc possible que 

les effets des variations noradrënergiques se soient f a i t sent i r jus­

qu'au début de la deuxième période de sommeil REM et que, par la su i ­

t e , le retour à la si tuat ion homéostasique du niveau noradrénergique 

soi t l i é au retour à la normale des périodes de sommeil REM. 

En résumé, i l semble possible que les montants de sommeil 

REM, appuyés par l'analyse des cycles de sommeil, soient l iés à une 

diminution de la NE u t i l i sab le . Cette réaction concorde avec la ma­

j o r i t é des études animales réalisées à date. De toute évidence, la 

diminution de sommeil REM lors du premier t iers de la nuit serait 

l iée â la période de pression du taux de NE cérébrale. 

La nature du stress 

Quand on examine les résultats des deux blocs d'exerci­

ces et qu'on les comparent au bloc contrôle, i l devient évident que 

les variations ou les tendances des exercices de type intensi f ou 

de longue durée se suivent avec un certain parallélisme. I l est 

c la i r que le ou les stresseurs ont agi communément, indépendamment 

de la nature spécifique des périodes d'exercices. 

Plus spécifiquement, le montant de sommeil delta de l'une 



ou l 'autre des périodes d'exercices ne correspond en aucun point à 

la dépense énergétique différente des deux blocs d'exercices. Tou­

te fo i s , ni un ni l 'autre des exercices n'a pu motiver des variations 

différentes du bloc sans exercice. I l apparaît donc que les exerci­

ces en soirée sont associés à un état de stress qui empêche la ré­

cupération du Ce biologique. Même si ce stress produit le même ef­

fet sur le sommeil del ta, i l est aussi possible que deux stresseurs 

de type di f férent et rel iés à la nature spécifique des exercices 

produisent un ef fe t identique sur le sommeil delta. 

Quant aux effets des exercices sur le sommeil REM, ces 

derniers sont sensiblement paral lèles. Même dans ce cas, i l est 

possible de considérer la présence de deux types de stresseurs. I l 

est donc pensable, quoique très peu apparent, que le sommeil en gé­

néral puisse être affecté par des stress de sources différentes qui 

sont en mesure de produire un ef fet quasi identique sur la structu­

re interne du sommeil. 

Toutefois, i l apparaît beaucoup plus évident que le sommeil 

a été affecté par un stress de type non-spécifique l i é à la période 

de temps située entre la cessation des périodes d'exercices et le dé­

but du sommei1. 



Chapitre 6 

RESUME, CONCLUSIONS ET RECOMMANDATIONS 

Résumé 

Dans une tentative de re l ie r la nature du sommeil aux types 

d'exercices réalisés en soirée, une procédure expérimentale fut mise 

sur pied. Cette procédure préconisait l'étude de deux types d'exercices 

de nature d i f férente. La première série d'exercices or ienta i t ses 

ef forts vers l 'ac t iva t ion de mécanismes physiologiques possiblement 

responsables d'un état d'éveil cérébral. La seconde série d'exercices 

é ta i t au contraire orientée vers un état de fatigue générale possi­

blement jumelé à une suppression par t ie l le des mécanismes respon­

sables d'un état d'éveil cérébral. 

L'analyse des lactates sanguins a nettement démontré 

que les deux types d'exercices ont produit des changements physio­

logiques d i f férents. 

Au niveau du sommeil, i l a été impossible de re l i e r l'un 

ou l 'autre des types d'exercices à des changements EEG par t icu l ie rs . 

Les seuls changements remarqués à la structure interne du sommeil 

sont en presque t o t a l i t é communs aux deux types d'exercices. La 

diminution de sommeil REM et l'absence d'augmentation du sommeil 

delta sont les deux seules remarques dignes de mention. 
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Conclusions 

En somme, i l semble évident que la si tuat ion temporelle des 

exercices est plus importante que la nature des exercices mis en jeu. 

Les changements apportés â l 'architecture du sommeil apparaissent dûs 

à l ' e f f e t global des exercices en soirée beaucoup plus qu'aux effets 

spécifiques de stresseurs dont le pouvoir d'action serai t concentré 

au niveau des variations physiologiques. I l semble donc que les 

exercices en soirée ne permettent pas une latence suffisante pour 

tamiser l ' e f f e t stressant produit. On peut toutefois éliminer toute 

poss ib i l i té d'une action spécifique des stresseurs sur le sommeil. 

Si te l est le cas, le produit f i n i serait le même au niveau du som­

meil . Tout étant considéré, la réaction évidente du sommeil précédé 

d'exercices en soirée nous porte à croire en la présence d'un stresseur 

non-spécifique l i é à la si tuat ion temporelle des exercices. 

Certaines raisons nous permettent de croire que les exer­

cices en soirée, qui ont une valeur certaine au point de vue condi­

tionnement physique, n'ont pas le même ef fet bénéfique sur le sommeil 

subséquent. 

La première de ces raisons est cette absence à la hausse 

du sommeil delta habituellement remarquée à la suite des exercices 

en après-midi. 

La seconde a t r a i t à la diminution marquée de sommeil 

REM communément associée à un état général de sommeil altéré ou 

dérangé (Hartmann 1967). 

De plus, la répart i t ion des stages de sommeil ainsi que 

la durée des cycles de sommeil semblent en général plus stables à 
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partir du moment où la fréquence cardiaque des sujets atteint un 

niveau près de la normale. 

Recommandations 

L'exercice physique en soirée n'est pas le promoteur 

d'un état normal de sommeil. Il n'est toutefois pas à proscrire pour 

ces raisons car, pour des périodes d'exercices ne dépassant pas 

les limites de cette étude, l'exercice physique en soirée ne provoque 

pas de changements critiques au niveau du sommeil subséquent, 

Il serait recommandable lorsqu'on effectue des exercices 

en soirée de respecter une latence au coucher qui permet le retour 

du métabolisme à un état normal. Pour éviter tout problême de la 

sorte, les exercices physiques en après-midi ou plus tôt dans la 

journée sont nettement préférables aux exercices en soirée. 

Toute considération faite, il est probable que les indi-r 

vidus entraînés physiquement soient moins affectés par les exercices 

en soirée et ceci, dû à leur pouvoir rapide de récupération. 
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APPENDICE A 

METHODE MICROENZIMATIQUE POUR DETERMINER LES LACTATES PROVENANT DES 
CAPILLAIRES DES BOUTS DES DOIGTS. (MODIFIE DE MOHME 1965). 

1. Dëprotëinisation: 

a) Recueillir 0.1 ml. de sang venant du bout des doigts dans deux 
tubes capillaires héparinés. 

b) Transférer 0.1 ml. de sang des capillaires dans 0.2 m. d'acide 
chlorique 0.7 N. 

c) La solution est ensuite vibrëe et centrifugée pour 10 min. 
d) Le supernatant est ensuite recueilli dans une éprouvette et placé 

au congélateur pour analyse ultérieure. 

2. Analyse et lecture: 

a) La solution réfrigérée est sortie du congélateur 30 min. avant 
d'être traitée. 

b) Les échantillons sortis suivent cette procédure: 

Traitement BLANK 

SOLUTION (1) 2.0 ml. 
ACIDE PECH. 

0.7 N 
SUPERNATANT 
ACIDE PERCH. 0.2 ml. 

0.7 N 
STD SOLUTION 
SOLUTION (2) 0.2 ml. 
SUSPENSION (3) 0.2 ml. 

c) Mettre les différentes solutions en incubation dans un bassin d'eau 
à 25'C pour 1 heure. 

d) Transférer les solutions dans les cuvettes du spectrophotomètre et 
faire les lectures. 

3. Prendre les lectures de Blx, STDx et Echx et transférer les lectures 
de transmitance en densité optique (Blxl , STDxl, Echxl). 

4. (STDxl-Blxl) 17.5 = entre 8 et 10, le plus près possible de 9, ce qui 
certifie que les solutions employées sont valables. 

5. (Echxl-Blxl) (49.9) (3) ̂  Lactates sanguins/mg. p. 100. 

STD 

2.0 ml . 

0.2 ml . 
0.2 ml . 
0.02 ml . 

0.2 ml . 

0.1 ml . 

ECHANTILLONS 

2.0 ml . 

0.2 ml . 

0.2 ml . 
0.02 ml. 
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APPENDICE B 

LES TAUX INDIVIDUELS DES LACTATES SANGUINS 

Sujets Dl D2 
Pre Post Pre Post 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

20.8 

19.9 

20.2 

25.5 

11.7 

19.7 

132.8 

99.0 

109.2 

112.5 

131.8 

58.1 

15.3 

13.9 

16.9 

12.3 

-

11.5 

17.9 

20.8 

44.9 

19.3 

30.1 

10.6 


