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“	Round	like	a	circle	in	a	spiral,	like	a	wheel	within	a	wheel	

Never	ending	or	beginning	on	an	ever	spinning	reel	

Like	a	snowball	down	a	mountain,	or	a	carnival	balloon	

Like	a	carousel	that's	turning	running	rings	around	the	moon	

Like	a	clock	whose	hands	are	sweeping	past	the	minutes	of	its	face	

And	the	world	is	like	an	apple	whirling	silently	in	space	

Like	the	circles	that	you	find	in	the	windmills	of	your	mind!	

Like	a	tunnel	that	you	follow	to	a	tunnel	of	its	own	

Down	a	hollow	to	a	cavern	where	the	sun	has	never	shone	

Like	a	door	that	keeps	revolving	in	a	half	forgotten	dream	

Or	the	ripples	from	a	pebble	someone	tosses	in	a	stream	

Like	a	clock	whose	hands	are	sweeping	past	the	minutes	of	its	face	

And	the	world	is	like	an	apple	whirling	silently	in	space	

Like	the	circles	that	you	find	in	the	windmills	of	your	mind!	

Keys	that	jingle	in	your	pocket,	words	that	jangle	in	your	head	

Why	did	summer	go	so	quickly,	was	it	something	that	you	said?	

Lovers	walking	along	a	shore	and	leave	their	footprints	in	the	sand	

Is	the	sound	of	distant	drumming	just	the	fingers	of	your	hand?	

Pictures	hanging	in	a	hallway	and	the	fragment	of	a	song	

Half	remembered	names	and	faces,	but	to	whom	do	they	belong?	

When	you	knew	that	it	was	over	you	were	suddenly	aware	

That	the	autumn	leaves	were	turning	to	the	color	of	her	hair!	

Like	a	circle	in	a	spiral,	like	a	wheel	within	a	wheel	

Never	ending	or	beginning	on	an	ever	spinning	reel	

As	the	images	unwind,	like	the	circles	that	you	find	

In	the	windmills	of	your	mind!	”	

 

 

 

 

Alan & Marilyn Bergman, the Thomas Crown Affair (1968) 
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Introduction	

 

 
ous les mécanismes vitaux, quelques variés qu'ils soient, n'ont toujours qu'un 

but, celui de maintenir l'unité des conditions de la vie dans le milieu intérieur. 

C’est ainsi que Claude Bernard a évoqué le concept de l’homéostasie pour la première fois 

en 1865. Toutefois, il a fallu attendre l’année 1926 pour que le physiologiste Americain Walter 

Bradford Cannon lui donne cette appellation qui trouve son origine dans les deux mots grecs 

stasis (« état, position ») et homoios (« égal, semblable à »). Ce dernier a défini les propos de 

son prédécesseur dans son livre «	The Wisdom of the Body, 1932	» de la sorte	: « Les êtres 

vivants supérieurs constituent un système ouvert1 présentant de nombreuses relations avec 

l'environnement. Les modifications de l'environnement déclenchent des réactions dans le système ou 

l'affectent directement, aboutissant à des perturbations internes du système. De telles perturbations 

sont normalement maintenues dans des limites étroites parce que des ajustements automatiques, à 

l'intérieur du système, entrent en action et que de cette façon sont évitées des oscillations amples, les 

conditions internes étant maintenues à peu près constantes [...]. Les réactions physiologiques 

coordonnées qui maintiennent la plupart des équilibres dynamiques du corps sont si complexes et si 

particulières aux organismes vivants qu'il a été suggéré qu'une désignation particulière soit employée 

pour ces réactions : celle d'homéostasie (Walter, 1932).»  

Le concept d’homéostasie correspond aux mécanismes de régulation cybernétique 

permettant d’une façon dynamique de rétablir les déséquilibres créés par les variations de 

l’environnement extérieur. Au-delà des mécanismes de régulation à l’échelle cellulaire et 

moléculaire, cette quête d’équilibre se reflète également au niveau comportemental, et entre 

dans une catégorie plus générale appelée «	homéostasie comportementale	». En effet, la 

perception consciente, et le traitement de l'ensemble des informations en provenance de 

l’environnement externe conduisent à la réalisation de comportements adaptés. Ils sont 

nécessaires à la survie et à la conservation des espèces. Le concept théorique de 

l’homéostasie comportementale considère l’homme comme un système thermodynamique 

ouvert. La rotation de la terre résulte en une modification continue de l’environnement 

extérieur. Les changements des variables de l’environnement impactent constamment 

l’homéostasie de l’organisme. Cela laisse apparaître des fluctuations rythmiques 

représentant une forme d’adaptation de notre espèces face aux variations prévisibles de 

l’environnement. 
 

1 Le concept de système ouvert a été introduit dans le cadre de la thermodynamique. Un	système 
ouvert	est un	système	qui interagit en permanence avec son environnement. L'interaction peut se 
faire via des informations, de l'énergie ou des matières transférées vers ou depuis les frontières du 
système, en fonction de la discipline qui définit le concept. 
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Le modèle de distribution d’énergie proposé par Schmidt. (2014) emprunte des 

principes de l’homéostasie comportementale. Il stipule que le sommeil a évolué pour 

optimiser les flux d'énergie pour l’investissement biologique (par exemple, la réparation 

cellulaire, la fonction immunitaire et la réorganisation du réseau neuronal). La tendance 

évolutive a permis par la suite d’équilibrer l'énergie entre les périodes de veille et de 

sommeil. En effet, afin d’exploiter une niche écologique et temporelle spécifique pendant 

l’éveil, l’énergie déployer pour l’investissement biologique subi une baisse importante. Par 

conséquent, le sommeil est considéré comme un état comportemental, au cours duquel, les 

réserves d'énergie sont réallouées à l’investissement biologique. Il s’agit d’un moyen de 

reconstitution des déficits accumulés lors de l'état de veille, et de se préparer à la prochaine 

phase d'éveil. Le cycle veille-sommeil résulte de la prévisibilité de la rotation de la Terre, et 

du cycle écologique quotidien qui permet aux investissements dans les opérations 

biologiques d'être répartis, ou partagés différentiellement entre les deux états de 

comportements. Le modèle de distribution d’énergie propose que le cycle veille-sommeil 

évolue pour optimiser l'utilisation de l'énergie. Il réduit les conflits internes en répartissant 

les demandes d'énergie en processus biologiques concurrents au cours du temps circadien. 

De cette manière, le cycle veille-sommeil réduit, non seulement les demandes énergétiques 

maximales ou cumulatives et le stress cellulaire associés à l'état de veille, mais permet 

également de conserver l'énergie grâce à une distribution plus efficace de  son utilisation.  

Ainsi, il a été suggéré que l’activité physique et l’alimentation (deux comportements 

majeurs de la veille), ainsi que le sommeil, répondent à des mécanismes de régulation 

homéostatiques. Ils permettent de tamponner les effets des variations transitoires de 

l’environnement sur l’équilibre interne de l’organisme. Par conséquent, on suppose que des 

interactions bidirectionnelles relient ces comportements. Ceci permet de renforcer la 

plasticité physiologique de l’organisme face aux modifications de l’environnement 

extérieur. Certaines de ces interactions font l’objet de l’ensemble des travaux accomplis dans 

ce travail de thèse	: 
 

"L’activité	physique	et	l’alimentation	sont-elles	capables	de	modifier	le	sommeil	et	vice	versa	?	
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Bien que certains travaux ont étudiés ces interactions chez l’adulte, très peu d’études 

existe chez les jeunes en particulier pendant l’adolescence. Pourtant, l’adolescence est une 

période charnière de la vie au cours de laquelle plusieurs troubles du sommeil émergent. La 

maturation des systèmes de régulation du sommeil, aboutit à une diminution de la pression 

homéostatique du sommeil ainsi qu’un retard de la phase circadienne et de l’heure de 

coucher. Cette évolution combinée à des facteurs exogènes (pressions psychosociales, mode 

de vie…), engendre un sommeil de durée raccourcie et de pauvre qualité (Carskadon, 2011; 

Crowley et al., 2018). Un sommeil inadéquat à cette période de la vie a de nombreuses 

répercussions à la fois sur la santé et les performances. Il provoque de la fatigue, de la 

somnolence et agit sur l’humeur (Oginska and Pokorski, 2006). Il est susceptible d’affecter 

les performances scolaires en réduisant les capacités cognitives (Beebe, 2011; Lo et al., 2016), 

mais également les performances physiques en ayant un impact sur le métabolisme 

(Leproult and Van Cauter, 2010). Un sommeil de mauvaise qualité affecte le développement 

de l’adolescent (Dahl, 2007; Danker-Hopfe, 2011), et altère plusieurs fonctions 

physiologiques, augmentant le risque de contracter plusieurs pathologies allant d’une 

simple infection à des pathologies chroniques telles que l’obésité (Orzech et al., 2014).  

Toute une littérature émergente signale la vulnérabilité des adolescents engagés dans 

la pratique du sport de haut niveau et ceux en condition d’obésité aux troubles de sommeil.  

En revanche, à l’heure actuelle, les effets de l’activité physique et de l’alimentation sur le 

sommeil de ces adolescents restent très peu étudiés. 
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Chapitre 1 
De la chronobiologie au sommeil 

 
 

          
 
 
 
 
 

 
Illustration au quotidien Canadien «	LEDEVOIR	» 

Christian Tiffet (2011) 



	

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Note de présentation	: 

 
Nous	allons	aussi	vite	que	possible…	Notre	mode	de	vie	ressemble	à	

une	course	contre	la	montre.	Notre	organisme	est	soumis	à	un	rythme	qui	lui	
impose	de	nombreuses	contraintes.	Un	rythme	qui	ne	tient	nullement	compte	
de	l’un	de	nos	besoins,	les	plus	vitaux	:	le	sommeil.		
	
Et	si	tout	simplement	on	apprenait	à	écouter	le	rythme	de	notre	corps,	et	à	
nous	réconcilier	avec	le	sommeil	?		
 

Dans ce chapitre, nous présenterons les bases de la chronobiologie, le 
rythme circadien qui régit notre corps et le système responsable de sa 
génération. De plus, nous passerons en revue le sommeil, un comportement 
crucial pour la santé. Nous explorerons les théories à son origine, sa 
régulation, ses cycles et ses différentes dimensions. 
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CHAPITRE 1 : DE LA CHRONOBIOLOGIE AU SOMMEIL 

1. Chronobiologie, l'Homme et ses rythmes 

En 1729, le mathématicien, astronome et géophysicien français, Jean-Jacques Dortous de 

Mairan, s’est aperçu lors de ses observations botaniques que l’ouverture et la fermeture des 

feuilles de Mimosa ne résultent pas de l’effet de la lumière solaire, mais plutôt d’un rythme 

interne propre à la plante (de Mairan, 1729). C’est dans ces observations que la 

chronobiologie trouve son origine. Considérée aujourd’hui comme une discipline 

scientifique à part entière, elle s’intéresse à l’organisation temporelle des êtres vivants, et 

concerne l’étude des processus non linéaires en thermodynamique qui traite des oscillations 

des systèmes ouverts et évolutifs (Goldbeter, 2011). En effet, chaque mode de régulation 

cellulaire est susceptible de donner lieu à des oscillations que l’on trouve chez tous les 

eucaryotes voire chez certains procaryotes, comme les cyanobactéries (Klarsfeld, 2009). Il 

s’agit des rythmes biologiques.  

On considère un rythme biologique comme la variation périodique ou cyclique d’une 

fonction particulière d’un être vivant. Il peut être d’ordre biochimique, physiologique ou 

comportementale. Un rythme biologique est caractérisé par sa période (τ), son acrophase 

(φ), dont l’opposée est la « bathyphase », c’est-à-dire la position temporelle de l’occurrence 

de la valeur maximale ou minimale d’un rythme, et son amplitude (A) (Figure 1). Selon la 

période d’un rythme biologique on distingue : les rythmes circadiens (≃24 heures), les 

rythmes ultradiens, c’est-à-dire d’une période inférieure à celle des rythmes circadiens et les 

rythmes infradiens, c’est-à-dire d’une période supérieure à celle des rythmes circadiens. 

 
Figure 1. Représentation schématique des caractéristiques d’un rythme biologique d’après 
Cornelissen. (2014) 

La période (τ) représente la durée d’un cycle complet d’une variation. L’amplitude (A) est l’écart entre 
le niveau moyen et la valeur maximale. La double amplitude (2A) est une mesure de l'ampleur du 
changement prévisible au cours d'un cycle. Le niveau moyen ajusté d’un rythme représente le mesor 
(M) (Midline Estimating Statistic of Rhythms).  
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1.1. Organisation du système circadien 
Le rythme circadien marque de manière prééminente la vie de tout être vivant et 

regroupe tous les processus biologiques cycliques d’un organisme sur la durée de la journée, 

soit l'équivalent de 24 heures. Chez les mammifères tout un système circadien assure cette 

rythmicité. Il intercale un pacemaker au niveau central et des horloges périphériques.  

C’est dans les années 1970 que la structure neuroanatomique centrale chargée de la 

génération des rythmes circadiens endogènes et leur synchronisation sur une journée de 24 

heures fut découverte (Moore and Eichler, 1972; Stephan and Zucker, 1972). Il s’agit des 

noyaux suprachiasmatiques (NSC) situés à la base du 3ème ventricule de l’hypothalamus 

antérieur. Chez le rat, la lésion de ces noyaux supprime les rythmes de la température 

corporelle, de la prise alimentaire, l’alternance activité-repos, ainsi que le rythme de 

sécrétion de la mélatonine. En revanche, la transplantation de nouveaux NSC chez des rats 

dont les NSC ont été supprimés, a permis de rétablir ces rythmes (Ralph et al., 1990). 

Également, il a été constaté que l’animal greffé perd ses propres rythmes pour adopter ceux 

des NSC transplantés. Ainsi, les NSC semblent capables de gouverner et de coordonner les 

rythmes biologiques dans tout l’organisme. Ils régulent les changements physiologiques et 

comportementaux quotidiens même en l’absence de repères temporels, d’où la notion 

d’horloge biologique (Aton and Herzog, 2005; Welsh, 1995).  

Chez l’Homme, les expériences d’isolement temporel, notamment celles du géologue et 

explorateur souterrain français Michel Siffre, mais aussi certaines observations chez des 

sujets aveugles, ont permis de montrer que notre horloge interne possède un rythme 

endogène indépendant de celui de l’alternance jour-nuit (Sack et al., 1992; Wever, 1973, 1975, 

2013). Ce rythme peut varier d’un individu à un autre et n’est pas exactement de 24 heures. 

Des facteurs environnementaux extérieurs agissent sur ce rythme sur les 24 heures d’une 

journée. Il s’agit, en premier lieu du cycle lumière – obscurité, mais d’autres agents 

extérieurs participent à la modulation de la période et de la phase des rythmes circadiens 

endogènes. Ils seront examinés de façon plus approfondie dans la Sous-partie 3/ Partie 1 / 

Chapitre 1. 

Pendant longtemps, on a pensé que l’horloge biologique centrale gouvernait à elle seule 

tous les phénomènes rythmiques de l’organisme. Cependant, plus tard, plusieurs horloges 

circadiennes périphériques ont été découvertes dans la quasi-totalité des tissus. Tout a 

commencé lorsque des chercheurs américains se sont aperçus, dans un modèle de 

drosophiles transgéniques portant la «	green fluorescent protein	» (GFP), sous le contrôle du 

promoteur du gène «	period	», que des tissus mis en culture séparément du reste du corps 



Contexte	théorique	

 32 

(exemple	: les antennes) continuent à émettre de la lumière fluorescente. Cette lumière 

continue à osciller d’une manière circadienne (Plautz et al., 1997). Une année plus tard, des 

chercheurs français ont décrit des oscillations circadiennes durant plusieurs jours de 

l'expression du gène homologue au gène Clock chez des poissons-zèbres dans différents 

tissus, notamment le rein et le cœur (Whitmore et al., 1998). Ces résultats suggèrent 

l’existence d’horloges périphériques, c’est-à-dire tissulaires, indépendantes. Plus 

récemment, des résultats similaires ont été retrouvés chez le rat et la souris (Yamazaki et al., 

2000; Yoo et al., 2004). L’activité de ces horloges périphériques diffèrent du pacemaker 

central par l’amortissement de leurs rythmes d’oscillation in vitro. Il a été suggéré que ce 

ralentissement ne traduit pas une perte de la rythmicité circadienne mais plutôt une 

désynchronisation des cellules entre elles (Nagoshi et al., 2004; Welsh et al., 2004). Ceci laisse 

penser que le NSC assure la synchronisation des horloges périphériques. Effectivement, 

plusieurs signaux neuronaux, hormonaux et chimiques ont été identifiés. Ceux-ci ont 

permis de conclure que le système circadien central joue le rôle de chef d’orchestre ou de 

pacemaker central. Il coordonne ainsi les acteurs périphériques via l’ensemble de ces 

signaux (Dibner et al., 2010).  

 Les avancées de la biologie moléculaire durant les deux dernières décennies ont permis 

de révolutionner ce domaine. En effet, une quinzaine de gènes «	horloges	» chez les 

mammifères a été identifiée. Par exemple, le gène Clock, pour «	circadian locomotor output	», 

les gènes Bmal1 et Bmal2, pour respectivement «	brain and muscle ARNT-like 1 et 2	», ou encore 

Per1, Per2, Per3 pour le gêne «	period	» (Mohawk et al., 2012) ont été décrits. Le clonage de ce 

dernier (gêne period), par les Drs. Rosbach, Hall et Young, a été une découverte majeure qui 

a valu à ces trois scientifiques le prix Nobel de physiologie et de médecine en 2017.  

Ces gènes génèrent des messages rythmiques, circadiens et constituent les mécanismes 

moléculaires de l’horloge génétique au niveau cellulaire. En effet, il s’agit d’une boucle de 

rétroaction transcriptionnelle / traductionnelle comprenant une composante activatrice, 

constituée des deux facteurs de transcription (BMAL1/CLOCK ou BMAL1/NPAS2) capables 

de migrer dans le noyau cellulaire et d’activer à la fois la transcription des gènes period (Per1, 

2, 3) et Cryptochrome (Cry1, 2), mais également une composante de rétrocontrôle (les 

protéines PER et CRY) capable d’inhiber la transcription de CLOCK / BMAL1 (Figure 2). La 

durée de cette boucle de rétroaction est d’environ 24h. D'autres mécanismes auxiliaires, tels 

que les modifications post-traductionnelles, affinent la boucle de rétroaction moléculaire 

pour moduler la durée de la période, et permettre l'entraînement ou bien la synchronisation 

aux cycles environnementaux (Reppert and Weaver, 2001). 
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Figure 2. Représentation schématique des composants moléculaires de l’horloge circadienne de 24 
heures chez les mammifères d’après Reinke and Asher (2019) 

L'hétérodimère de la protéine CLOCK : BMAL1 ou bien NPAS2	: BMAL1 se lie rythmiquement aux 
éléments E-box, fonctionnant comme un facteur de transcription, il active la transcription du gène 
PER et CRY. Les produits protéiques de ces gènes forment divers complexes multimériques et 
régulent positivement la transcription de CLOCK: BMAL1. CRY et PER se transloquent vers le noyau 
cellulaire et inhibent l’activité de CLOCK : BMAL1 ou bien NPAS2	: BMAL1 formant une boucle de 
rétroaction négative. Dans une boucle auxiliaire, les produits protéiques des REV-ERBA (α et β) et 
des RORs (α, β et γ) inhibent et activent la transcription de BMAL1, respectivement. D'autres CCGs 
participent aux voies de régulation métabolique. Un sous-ensemble de ceux-ci (comprenant les 
PPAR, PGC1α, AMPK et SIRT1 dépendant de NAD +) participe à son tour à la régulation de l’horloge. 

Abréviation: BMAL1, brain and muscle ARNT-like 1 ; NPAS2, neuronal PAS domain protein 2 ; PER, period 
(PER 1–3) ; CRY, cryptochrome (CRY 1,2)	; REV-ERBA, circadian nuclear receptors ; ROR, RAR-related 
orphan receptor  

1.2. Les marqueurs du rythme circadien 
Étant donné leur localisation, il est très compliqué d'évaluer directement l’activité des 

NSC, particulièrement chez l’Homme. L’utilisation de marqueurs indirects a été donc mise 

en avant pour caractériser l'oscillation circadienne. Ces mesures se basent sur l’analyse de 

certains rythmes physiologiques, ou bien comportementaux, et peuvent être objectives ou 

bien subjectives. 

1.2.1. Rythme de la mélatonine 
La mélatonine ou N-acétyl-5-méthoxytryptamine est une neuro-hormone qui fut 

identifiée pour la première fois en 1958 (Lerner et al., 1958). Elle dérive de la sérotonine suite 

à deux transformations d’ordre biochimique faisant appel à deux enzymes	: la sérotonine N-

acétyltransférase (AA-NAT) et l’acétylsérotonine O-méthyltransférase (ASMT). La 
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mélatonine est synthétisée majoritairement au niveau de la glande pinéale. Elle est inhibée 

par la lumière et libérée passivement par les pinéalocytes en son absence (Figure 3). La 

mélatonine est capable de franchir la barrière hémato-encéphalique (BHE) et exerce 

plusieurs fonctions biologiques au niveau du cerveau et de la périphérie. En plus de son rôle 

prépondérant dans la régulation du cycle circadien, elle possède d’autres actions 

immunomodulatrices, antigonadotrope, et antioxydantes (Acuña-Castroviejo et al., 2014; 

Singh and Jadhav, 2014). 

 

 
Figure 3. Influence de la lumière sur la voie de régulation et de synthèse de la mélatonine au niveau 
des pinéalocytes 

Le cadre brun représente la structure biochimique de la mélatonine.  

Le dosage du profil de la mélatonine des 24 heures est considéré comme un marqueur 

robuste de la phase circadienne de l’horloge biologique (Van Someren and Nagtegaal, 2007). 

Néanmoins, cette méthode est très contraignante et ne peut pas être appliquée dans les 

conditions habituelles de vie. Ainsi, d’autres protocoles simplifiés ont été développés. 

Généralement, la majorité des méthodes repose sur la mesure de la mélatonine dans le 

plasma ou la salive ou encore sur la mesure des niveaux de son métabolite dans l’urine, la 6-

sulfatoxymélatonine. Ces protocoles se focalisent le plus souvent sur le moment propice à la 

sécrétion de la mélatonine (en début de soirée) afin de capter le «	dim light melatonin 

onset	» (DLMO) considéré comme un bon indicateur circadien. Étant donné que la lumière 

ambiante conditionne cette mesure et ceci même si l’intensité de l'éclairage lumineux est 

compris entre 100 à 180 lux (Boivin and Czeisler, 1998; Zeitzer et al., 2000), il a été 

recommandé que la mesure soit faite dans des conditions de faible luminosité (<50 lux), d’où 

son nom. Le DLMO peut être observé environ 2 à 3 heures avant l’heure de coucher habituel 
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(19:30-22:00 heures) (Figure 4), chez l’adulte avec une phase circadienne approximativement 

normale (Lewy et al., 1999). Toutefois, il varie considérablement d’un individu à un autre, 

particulièrement si le sujet présente une avance ou un retard de phase. 

1.2.2. Rythme du cortisol 
La production du cortisol est également considérée comme un marqueur de l’horloge 

biologique. En effet, le cortisol est une hormone stéroïdienne sécrétée par la zone fasciculée 

du cortex (la partie externe) de la glande surrénale, après avoir été synthétisée à partir du 

cholestérol. L’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, contrôlant la sécrétion de cette 

hormone, est dépendant de l’activité des NSC (Buijs et al., 1999). La sécrétion du cortisol est 

par conséquent très rythmée. Ses niveaux sont en baisse tout au long de la journée. Elle est 

inhibée pendant la première moitié de la nuit, et la batyphase est atteinte environ 2 heures 

après le début du sommeil (Veldhuis et al., 1990). La sécrétion du cortisol connait une forte 

augmentation au cours de la seconde moitié de la nuit pour atteindre son pic maximal tôt le 

matin quelques heures avant et juste après le réveil (l'acrophase) (Figure 4). Plusieurs 

caractéristiques du rythme de sécrétion du cortisol peuvent être utilisées comme marqueurs 

du rythme circadien, notamment le moment du nadir ou de l'acrophase (Van Cauter et al., 

1996; Weibel and Brandenberger, 2002). Toutefois, les teneurs de cortisol sont influencées 

par plusieurs facteurs externes notamment le stress physique ou physiologique. Elles sont 

également  fortement modifiées dans le cadre de certaines pathologies (Simons et al., 2015). 

Par exemple, un hypercorticisme est souvent retrouvé chez les patients présentant des 

troubles de l’humeur, ce qui résulte en un effet masque par rapport à l’évaluation du rythme 

circadien endogène. 

1.2.3. Rythme de la température corporelle centrale 
La température corporelle centrale (TCC) a été aussi avancée comme un marqueur du 

rythme circadien. Effectivement, une baisse de la TCC nocturne a été décrite suite au 

maximum atteint à environ 17:00, expliquée par une plus grande perte de chaleur ainsi 

qu’une vasodilatation dans les régions cutanées distales (Krauchi et al., 1997). Le creux 

nocturne de la TCC est propice au sommeil (VanSomeren, 2000). Après avoir atteint sa 

valeur minimale (batyphase) à environ 5:00 du matin, la TCC augmente progressivement au 

cours de la journée (Figure 4), ce qui s’explique par une production de chaleur dépassant sa 

dissipation. Dans la mesure où la TCC peut être facilement collectée en continue, elle est 

souvent utilisée dans les études comme un marqueur du rythme circadien. En revanche, 

plusieurs facteurs tels que l’activité physique, la prise des repas, la température ambiante, 

ou encore l’humidité ambiante, peuvent influencer sa valeur. Dans les protocoles de routine, 
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il a été recommandé de minimiser l'influence de ces facteurs en les maintenant aussi 

constants que possible. D’autres solutions consistent à utiliser des ajustements 

mathématiques du rythme de la température (Waterhouse et al., 2000) ou bien à utiliser un 

protocole de désynchronisation forcée. Ce dernier permet de distinguer la variabilité causée 

par les facteurs de masquage1 de celle liée au stimulateur circadien (Hiddinga and Van Den 

Hoofdakker, 1997). Plusieurs méthodes ont été développées pour assurer la mesure clinique 

de la TCC avec une fiabilité, précision et reproductibilité plus ou moins importantes. Par 

exemple, l’utilisation des gélules télémétriques permet une mesure continue et facile de la 

TCC. En revanche, cette méthode est invasive et sa durée est fortement conditionnée par la 

vitesse du transit intestinal. 

 
Figure 4. Rythme circadien du niveau plasmatique de la mélatonine et du cortisol ainsi que celui de 
la température corporelle centrale chez l’adulte. Figure adaptée d’après Logan and McClung (2019) 

Le Dim light melatonin onset (DLMO) est indiqué sur la figure  

1.2.4. Rythme veille/sommeil 
Le rythme veille-sommeil est lié à l’horloge interne régulée en fonction des cycles 

lumière/obscurité. Il représente certainement la manifestation la plus évidente du rythme 

circadien. Notre organisme est programmé pour être éveillé pendant la journée. En 

revanche, la nuit est propice au sommeil. L’accélérométrie est une méthode relativement 

simple et peu contraignante permettant de mesurer objectivement les périodes globales 

d’activité et de sommeil. Les accéléromètres sont des moniteurs de petite taille qui peuvent 

être portés au niveau du poignet, de la hanche ou du bras.  

 

 
1 Certains facteurs environnementaux peuvent conduire a ̀ des altérations a ̀ court terme des 

paramètres rythmiques (effet masque). Par exemple, un bain chaud peut modifier la température 
corporelle sans interagir avec le rythme circadien. Il est donc essentiel de préciser les circonstances 
de l’obtention des mesures.  
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Ils recueillent en continu différents paramètres de mouvement grâce à un accéléromètre 

(biaxial ou triaxial), mais également des données sur la température cutanée et l’intensité 

lumineuse. Les accéléromètres permettent d'évaluer l’alternance veille-sommeil par les 

différences de quantités de mouvements enregistrées dans les différentes périodes. Les 

mesures sont généralement réalisées pendant plusieurs jours (7 jours en moyenne). Les 

cycles veilles/sommeil peuvent également être appréciés par l’agenda de sommeil qui 

représente une mesure subjective simple à appliquer. En revanche pour ces deux méthodes, 

il faut prendre en compte les effets-masques liés aux rythmes sociaux (par exemple durant 

le weekend).  

1.2.5. Chronotype 
Le	chronotype	est un phénotype du rythme circadien qui caractérise la préférence d’une 

personne pour des activités plus matinales ou plus vespérales, mais aussi l’heure de coucher 

et de lever. En effet, certains sujets ont tendance à se lever plus tôt, avoir plus d’activité et de 

concentration le matin, alors que d’autres ont tendance à décaler leur réveil et à être 

performant davantage vers la fin de la journée. Le questionnaire le plus ancien et 

fréquemment utilisé est le «	Morningness-Eveningness Questionnaire	» ou questionnaire de 

matinalité-vespéralité (abrégé MEQ) conçu par Horne et Östberg en 1976. Le score global de 

ce questionnaire permet de définir cinq catégories de chronotype : définitivement de type 

matin (score de 70 à 86), modérément de type matin (score de 59 à 69), aucun type (score de 

42 à 58), modérément de type soir (score de 31 à 41) et définitivement de type soir (score de 16 

à 30). Plusieurs questionnaires ont été établis par la suite notamment le "Questionnaire de 

typologie circadienne" (Folkard et al., 1979), ou encore, plus récemment, le "Questionnaire du 

chronotype de Munich" (Roenneberg et al., 2003). Également, d’autres versions adaptées 

pour des populations spécifiques ont été conçues. Par exemple, «	Morningness-Eveningness 

Questionnaire for Children and Adolescents (MEQ-CA) » pour les populations pédiatriques 

(Tonetti et al., 2015). 

1.3. Les Zeitgebers 
Les horloges biologiques ne seront d'aucun avantage si elles ne permettent pas de 

synchroniser notre physiologie et nos comportements avec les cycles biotiques et abiotiques 

de l'environnement. En effet, la rotation de la terre engendre un certain nombre d'indices 

temporels. Les organismes vivants peuvent détecter et utiliser ces indices temporels appelés 

Zeitgebers (de l’allemand Zeit : Temps ; Geben : Donner) ou encore synchronisateurs. Des 

chercheurs pensent que le système circadien, tel qu'il existe actuellement, aurait pu évoluer 

dans l’objectif de permettre une adaptation aux cycles quotidiens de l'environnement 
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(Sharma, 2003). Les données de plusieurs études indiquent que les horloges circadiennes 

peuvent simultanément utiliser plusieurs Zeitgebers afin de permettre aux espèces 

d'occuper des niches temporelles dans leurs environnements. L’horloge circadienne 

endogène est ainsi remise à l’heure quotidiennement par plusieurs Zeitgebers. 

Chez l’Homme, les oscillations circadiennes intrinsèques dans le cerveau (NSC) et la 

périphérie (organes et tissus) sont synchronisées à travers les signaux humoraux ainsi que 

ceux du système nerveux autonome. Le système circadien synchronise activement la 

séquence temporelle des fonctions biologiques avec l'environnement. Le cycle lumière-

obscurité est le Zeitgeber le plus puissant. D'autres synchronisateurs environnementaux 

proviennent des cycles veille-sommeil et d'activité (ex. l’exercice), des repas (ex. l'heure des 

repas, composition des aliments) et des rythmes sociétaux tels que les heures de travail et de 

loisirs (Figure 5). D’autres facteurs tels que la température et l’humidité peuvent modifier 

l’horloge circadienne même si leurs effets restent faibles par rapport à celui des zeitgebers 

évoqués au-dessus (Sharma and Chandrashekaran, 2005).  

1.3.1. Le zeitgeber photique 
La synchronisation du système circadien via la lumière est de nature photique. Arrivant 

directement sur la rétine de l'œil, la lumière atteint la glande pinéale, tout en passant par le 

tractus rétinohypothalamique, le cerveau postérieur et les ganglions cervicaux supérieurs, 

permettant ainsi de réguler l’horloge biologique (Hannibal, 2002). En effet, lors d’une 

stimulation par la lumière, les fibres du tractus rétinohypothalamique libèrent des 

neurotransmetteurs capables de stimuler les neurones des NSC et de moduler l’expression 

des gènes horloges Per1 et Per2 (Yan et al., 1999). Les NSC intègrent ces signaux et répondent 

en produisant divers signaux pour réguler et synchroniser l’ensemble des rythmes 

physiologiques aux variations lumineuses de l’environnement. Ceci passe principalement 

par le contrôle de la sécrétion de la mélatonine au niveau la glande pinéale. 

1.3.2. Les zeitgeber non-photiques 
1.3.2.1. L’activité physique / exercice 
Un vaste réseau de gènes-horloges a été identifié au niveau du muscle squelettique 

(Gabriel and Zierath, 2019). De ce fait, l'activité physique exerce un effet sur ces horloges 

moléculaires périphériques en modulant à la fois l'amplitude et la phase des rythmes 

circadiens (Wolff and Esser, 2012). En effet, il a été montré chez la souris que la réponse 

transcriptomique circadienne du muscle squelettique se concentre autour du point médian 

pendant lequel les animaux sont actifs (Miller et al., 2007). D’autres études utilisant des 

modèles de rongeurs ont également démontré que la suppression de l’activation des 
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motoneurones résulte en un dérèglement de l’activité transcriptionnelle circadienne au 

niveau du muscle (Nakao et al., 2015). Chez l’Homme, l'hypothèse qu’un exercice de 

résistance puisse moduler directement les rythmes circadiens dans le muscle squelettique a 

été émise. Dans une étude, un exercice aigu de résistance a été réalisé de façon unilatérale 

(sur une seule jambe) et des échantillons de biopsie de muscle quadriceps des deux jambes 

ont été prélevés à 6 et 18h après l'exercice. L'exercice de résistance a entraîné une 

modification de l'expression des gènes circadiens et a apparemment induit un changement 

de phase des gènes horloges par rapport à la jambe contrôle (Zambon et al., 2003). L'exercice 

n’affecte pas uniquement les horloges circadiennes du muscle mais entraine également les 

horloges d’autres tissus périphériques (par exemple, le foie et les poumons) via le système 

nerveux sympathique et certaines voies de signalisation cellulaire dépendant des 

glucocorticoïdes (Gabriel and Zierath, 2019; Sasaki et al., 2016). Selon de nombreuses études, 

l'exercice peut effectivement interférer avec l'horloge biologique et exercer un impact sur les 

marqueurs indirects du rythme circadien (Gabriel and Zierath, 2019). Plus important encore, 

il a été montré que la réponse, qu'il s'agisse d'un retard ou d'une avance de phase, dépend de 

l'heure de la journée à laquelle l'exercice est effectué (Lewis et al., 2018). Dans une étude 

contrôlée menée chez des jeunes adultes, un exercice réalisé en début d’après-midi a été 

efficace pour avancer la phase du rythme de la mélatonine mesurée au niveau plasmatique 

(Miyazaki et al., 2001). En revanche, Rubio-Sastre et al. (2014) ont rapporté qu'un exercice de 

course en fin de soirée (21 h 00), effectué pendant sept jours consécutifs, induisait un retard 

de deux heures du rythme de la température ainsi qu'une élévation plus lente de la 

température cutanée en début de la phase de sommeil par rapport à une condition d'exercice 

réalisé le matin (9h00). Un travail, mené par Youngstedt et al. (2019) chez 101 adultes des deux 

sexes, a confirmé que l’heure d’un exercice modéré sur tapis roulant réalisé pendant trois 

jours consécutifs a un impact sur l'acrophase et le début de l'excrétion de la 6-

sulfatoxymélatonine. Les participants connaissaient une avance de phase lorsque l'exercice 

était effectué le matin ou l'après-midi, alors que l'exercice du soir induisait un retard de 

phase. Plus récemment, les changements de phase du rythme circadien causés par l'exercice 

se sont avérés dépendants du chronotype chez des jeunes adultes en bonne santé. Alors 

qu’un exercice réalisé le matin provoquait une avance de phase et l’exercice du soir un retard 

de phase chez les sujets avec un chronotype du matin, les exercices du matin et du soir 

entrainaient tous les deux une avance de phase chez les sujets avec un chronotype du soir 

(Thomas et al., 2020). 
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1.3.2.2. L’alimentation 
L’alimentation a également été identifiée comme un potentiel zeitgeber. En effet, 

l'horloge circadienne contrôle le comportement alimentaire, la métabolisation des aliments 

par l'organisme et l'homéostasie énergétique. Cet effet passe par la régulation de l'expression 

génique et / ou de l'activité de nombreuses enzymes impliquées dans le métabolisme du 

cholestérol, des acides aminés, des lipides, du glycogène et du glucose (Reppert and Weaver, 

2002). En outre, la sécrétion de diverses hormones impliquées dans le métabolisme (par 

exemples l’insuline, le glucagon, l'adiponectine, le corticostérone, la leptine et la ghréline) 

suivent une oscillation circadienne (Froy, 2007). Bien que les cycles de lumière et d'obscurité 

soient le zeitgeber dominant de l'horloge centrale, le comportement alimentaire apparaît 

comme étant le zeitgeber le plus puissant des tissus périphériques. Il y a vingt ans, Damiola 

et al. (2000) ont montré que la restriction de l'accès aux aliments pendant la phase inactive1 

chez la souris provoquait un décalage de phase dans les horloges tissulaires périphériques 

particulièrement celle du foie, du pancréas, du cœur, des muscles squelettiques et des reins, 

mais aucun effet sur l'horloge centrale (NSC). Ces résultats suggèrent que l'alimentation est 

un puissant zeitgeber pour les systèmes périphériques, indépendamment des signaux 

opposés de l'horloge NSC entraînés par la lumière. Plusieurs études récentes ont confirmé 

ce résultat (Bray et al., 2013; Crosby et al., 2019; Hara et al., 2001; Stokkan et al., 2001). En outre, 

toujours sur des modèles animaux, il apparaît qu'un régime riche en lipides réduit 

l’expression des gènes de l’horloge hépatique ; cette réponse étant réversible après l'arrêt du 

régime (Branecky et al., 2015; Eckel-Mahan et al., 2013). Une récente étude chez la souris a 

mis en évidence que l'insuline et le facteur de croissance analogue à l'insuline 1 (IGF-1) 

réinitialisent les horloges circadiennes in vivo et in vitro par induction des protéines du gène 

period, et qu'une augmentation de la signalisation de l'insuline pendant des moments 

inopportuns perturbe l'organisation circadienne du comportement alimentaire et de 

l'expression des gènes horloges (Crosby et al., 2019). Les modèles animaux sont primordiaux 

pour élucider le rôle des mécanismes moléculaires et de la régulation des voies 

intracellulaires dans le domaine de la biologie circadienne. En revanche, les conclusions 

tirées des modèles de rongeurs ne peuvent pas être retranscrites chez l’Homme pour 

plusieurs raisons, notamment à cause des différences au niveau de l’horloge biologique.  

 
 

1 La phase inactive est la phase pendant laquelle l’animal est généralement endormi. 
Contrairement à l’homme, les rongeurs sont principalement actifs la nuit et s’endorment pendant 
la journée 
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Récemment, un article paru dans la revue Nature a recensé l’ensemble des preuves issues 

d'études cliniques et a confirmé le rôle de l’alimentation en tant que zeitgeber (Lewis et al., 

2020). En revanche, le nombre d’études cliniques reste à ce jour limité. Concernant le timing 

des repas seules sept études ont été retenues par les auteurs de cet article (dont deux études 

observationnelles durant le Ramadan). Globalement, les résultats attestent un effet du 

rythme de l’alimentation sur le système circadien humain (Bogdan et al., 2001; Cella et al., 

1995; Fogteloo et al., 2004; Iraki et al., 1997; Kräuchi et al., 2002; Schoeller et al., 1997; Wehrens 

et al., 2017). Un nombre encore plus limité d’études s’est intéressé à l’effet de la composition 

en nutriments. Fukuda et al. (2018) et Yasuo et al. (2017) ont examiné l’effet sur l’horloge 

circadienne de la consommation avant le coucher de deux acides aminés non essentiels, 

respectivement la l-ornithine et la l-serine. La première étude a observé un retard de phase, 

tandis que la deuxième a enregistré une avance de phase. D’autres preuves issues d’études 

chez les nourrissons et les enfants ont identifié le tryptophane, acide aminé indispensable, 

comme un zeitgeber important (Cubero et al., 2005; Harada et al., 2007). Une étude 

allemande a évalué l’effet de deux régime alimentaires isocaloriques pendant 6 semaines 

(riche en glucides/faible en lipides versus riche en lipides/faible en glucides) sur les niveaux 

salivaires de cortisol et l'expression des gènes horloges au sein des monocytes sanguins 

(Pivovarova et al., 2015). Le changement de régime alimentaire a modifié l’amplitude 

d'expression de plusieurs gènes horloges et de gènes inflammatoires oscillant entre le matin 

et l'après-midi. Cependant, les acrophases estimées des taux des ARNm de PER1, PER2 ou 

PER3 dans les monocytes n'étaient pas modifiées. Aucun changement dans l'expression des 

gènes du métabolisme n'a été trouvé mais le rythme du cortisol dans la salive était caractérisé 

par un retard de phase du nadir nocturne estimé et une augmentation estimée du pic du 

matin et ceci juste après 1 semaine d’expérimentation. Les données issues de ces études 

d'observation appuient l'hypothèse du rôle de l’alimentation comme zeitgeber pour le 

système circadien humain, en particulier les études identifiant le tryptophane comme un 

zeitgeber potentiellement important chez les nourrissons et les enfants. Cependant, la 

majorité de ces travaux ne fournit pas de preuves consensuelles. Il convient de souligner que 

seulement une étude a rempli de manière concluante les critères d'Aschoff1 dont le respect 

est indispensable pour prouver un effet zeitgeber (Wehrens et al., 2017). 

 
 

1 Les critères d’Aschoff sont au nombre de trois. Le premier critère d'Aschoff stipule qu’en l’absence 
d’un zeitgeber, la périodicité biologique devrait commencer à dériver. Le deuxième critère énonce 
que l'inversion du zeitgeber inversera le profil biologique. Enfin, le troisième critère d'Aschoff 
indique que des changements du rythme biologique peuvent être attendus avec une fréquence de 
zeitgeber plus élevée (Aschoff, 1954). 
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Figure 5. Effet des Zeitgebers externes sur les horloges circadiennes internes. Figure adaptée d’après 
Logan and McClung (2019) 
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Points clés	: 

- Le système circadien coordonne le fonctionnement d'un pacemaker au niveau 
central et des horloges tissulaires périphériques (cœur, foie, poumons, muscle 
squelettique…).  

 
- Le système circadien central (NSC) joue le rôle de chef d’orchestre et coordonne 

les systèmes périphériques par des signaux de diverses origines (neuronaux, 
hormonaux et chimiques). 

 
- Le système circadien permet de synchroniser notre physiologie et nos 

comportements avec les cycles biotiques et abiotiques de l'environnement. 
- La lumière est le zeitgeber le plus important du pacemaker central. 
 
- L’activité physique / exercice et l’alimentation jouent le rôle de puissants 

zeitgebers et modulent l’activité des horloges périphériques. 
 
- L’activité physique / exercice entraîne une avance ou un retard de phase 

circadienne en fonction de plusieurs facteurs, en particulier le moment de 
réalisation de l’exercice et le chronotype. 

 
- Les études réalisées à l'aide de modèles de rongeurs suggèrent que 

l’alimentation (rythme de repas, composition) peut modifier le rythme 
circadien. En revanche, les preuves issues des études cliniques sont limitées. 
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2. Le sommeil  

Le sommeil a été défini comme un état neurocomportemental récurrent caractérisé par 

une perte de la conscience et une suspension des rapports sensoriels avec l’environnement. 

Ceci se traduit par une diminution de l’activité sensorielle, un repos musculaire et une 

fermeture des yeux. Le sommeil est diffèrent de l’état d’éveil par une baisse des capacités à 

réagir aux stimuli extérieurs, mais contrairement à l’état de coma, ce processus est réversible 

(Carskadon and Dement, 2005). 

La théorie de Berger et Phillips (1995) sur la conservation d'énergie se réfèrerait à un 

processus homéostatique par lequel le sommeil compenserait les dépenses énergétiques de 

la journée. Le sommeil était considéré comme un phénomène passif jusqu’aux années 1950. 

En effet, la théorie de la conservation de l’énergie considère le sommeil comme un 

phénomène passif semblable à l’hibernation essentiellement à cause du ralentissement de 

plusieurs fonctions biologiques (Berger and Phillips, 1995). Ainsi, une diminution de la 

consommation de glucose et d'oxygène, aussi bien au niveau cérébral qu'au niveau 

périphérique, a été décrite au cours de la période de sommeil (Boyle et al., 1994; DiNuzzo and 

Nedergaard, 2017). Cette théorie se heurte à plusieurs critiques, en raison de la faible quantité 

d’énergie conservée lors du sommeil. Aserinsky and Kleitman (1953) ont été les premiers à 

observer des mouvements oculaires rapides (REM), sous les paupières fermées des bébés 

après le début du sommeil. Coïncidant avec ces REM cycliques, l'électroencéphalographie 

(EEG) a enregistré dans ce travail des ondes irrégulières de faible amplitude, très similaires 

à celles observées pendant l'éveil. Cette découverte a été encore mise en exergue par les 

travaux de Jouvet	vers la fin des années 50 (Jouvet et al., 1959).  La découverte du sommeil 

paradoxal, défini comme la période pendant laquelle le cerveau est très actif, a marqué la fin 

de la conception du sommeil comme un état passif. Ainsi, certains scientifiques ont affirmé 

que la conservation de l’énergie n’est pas la seule fonction du sommeil (Home, 1988). En plus 

de la théorie de la conservation de l’énergie, plusieurs autres théories ont été avancées. 

L’adaptation et la restauration sont les deux théories les plus approuvées. La "théorie de 

l'adaptation" considère que le sommeil est une stratégie adaptative de protection pendant les 

périodes où notre espèce est la moins efficace (Siegel, 2009). La "théorie de la restauration" 

stipule que le sommeil permet d’instaurer divers processus de récupération en particulier au 

niveau du système nerveux central (Adam, 1980). Markus H. Schmidt, président et directeur 

de la recherche à «	l'Ohio Sleep Medicine Institute	» (Schmidt, 2014) suggère que l’alternance 

veille/sommeil permet d’optimiser les flux d'énergie pour les efforts quotidiens (les activités 
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dirigées vers l’exploitation de l'environnement extérieur) et les activités biologiques (les 

activités dirigées vers le maintien des fonctions de l’organisme, telles que la réparation 

cellulaire, la fonction immunitaire et la réorganisation du réseau neuronal) en fonction de la 

période circadienne (Figure 6). 

 

 
 

Figure 6. Le contrôle de la distribution d'énergie, comme proposé par Schmidt (2014) 

Il s’agit d’un processus actif et orchestré impliquant à la fois le cerveau et la périphérie. Dans le 
cerveau, l'expression du sommeil ou de l'éveil implique l'interaction entre les centres favorisant le 
sommeil (S) et l'éveil (W), dont la synchronisation est contrôlée par l'horloge circadienne dans le 
NSC. En ce qui concerne la périphérie, les processus métaboliques prédominant à l'éveil (rouge) ou 
prédominant au sommeil (bleu) peuvent être synchronisés avec l'expression comportementale de 
l'éveil ou du sommeil par un contrôle hormonal, des horloges circadiennes autonomes locales dans 
les tissus périphériques, et une influence descendante directe du cerveau vers la périphérie via le 
système nerveux autonome (SNA). La majorité de toutes les cellules de la périphérie contient des 
horloges circadiennes semi-autonomes qui modulent les voies métaboliques. Ces horloges 
périphériques sont synchronisées avec le NSC par un certain nombre de mécanismes, dont le rythme 
circadien de la température corporelle. 

2.1. Régulation du sommeil 
Borbély (1982) a conceptualisé un modèle de régulation qui fait aujourd’hui l’objet d’un 

consensus scientifique. Ce modèle stipule que le sommeil est régi par deux processus 

principaux : le processus homéostatique (processus S) et le processus circadien (processus 

C). La propension au sommeil, c’est-à-dire la facilité ou la tendance naturelle à s’endormir, 

est déterminée par les actions conjointes de ces deux processus. Une interaction directe 

entre ces deux composantes de régulation a été suggérée, en particulier par un effet des 

mécanismes homéostatiques sur l’oscillateur circadien (Borbély and Achermann, 1999; 

Borbély et al., 2016; Deboer, 2018). Deux processus auxiliaires ont été également identifiés	: 
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un processus d’inertie hypnique (processus W) et un processus ultradien (processus U) qui 

a lieu au cours du sommeil (Figure 7) (Åkerstedt and Folkard, 1995; Borbély and Achermann, 

1999). 

 

 
Figure 7. Représentation schématique des processus homéostatique, circadien et d’inertie hypnique 
d’après Hilditch and McHill. (2019) 

2.1.1. Le processus homéostatique (processus S) 
Ce processus recherche à équilibrer le temps passé éveillé avec le temps passé à dormir. 

Le processus S correspond à l’accumulation graduelle du besoin de sommeil durant la 

journée. La propension au sommeil augmente donc avec la durée de la veille et décroit 

pendant le sommeil. De nombreux travaux ont identifié une augmentation de la proportion 

du sommeil lent profond suite à une privation du sommeil (Benoit et al., 1983; Kales et al., 

1970). A l’inverse, une durée de veille réduite entraîne une diminution de la proportion de ce 

dernier (Enright, 1980). Il a été suggéré que la densité des ondes lentes caractérise l’intensité 

du sommeil. Elle décline exponentiellement cycle après cycle au cours du sommeil (Borbély 

et al., 1981). 

2.1.2. Le processus circadien (processus C) 
 Le processus C est endogène. Il dépend de l’horloge biologique et évolue sur une 

période proche de 24 heures. Ce processus caractérise le besoin circadien de sommeil, 

indépendamment de la quantité de sommeil ou d’éveil. Il permet de faciliter l’éveil durant 

le jour et rend la nuit propice au sommeil. Ainsi, la propension au sommeil atteint son 

minimum en milieu d’après-midi et son maximum au cours de la nuit. Le processus C est 

donc responsable de l’aspect rythmique du cycle éveil-sommeil (Borbély and Achermann, 

1999). 
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2.1.3. L’inertie hypnique (processus W) 
 Le processus W est la période située immédiatement après le réveil et se caractérise 

par une vigilance et des performances cognitives faibles ainsi que de possibles troubles de 

l’humeur. L’inertie du sommeil est différente de la somnolence puisqu’elle apparaît juste 

après une période de sommeil mais elle est réversible. Les performances ne font 

qu’augmenter progressivement après le réveil. La sévérité et la durée de ce phénomène sont 

liées à la dette de sommeil, ainsi qu’au stade de sommeil pendant lequel un individu est 

réveillé. 

2.1.4. Le processus Ultradien (processus U) 
 Le processus U intervient au cours du sommeil (Figure 8). Il s’illustre par l’alternance 

du sommeil paradoxal et du sommeil lent. Ces deux états de sommeil distincts peuvent être 

définis sur la base des paramètres électro-physiologiques mesurés par 

électroencéphalographie et seront détaillés dans la Sous partie 2/ Partie 2 / Chapitre 1. 

  

 
Figure 8. Représentation schématique du processus ultradien 

N	: sommeil lent, R	: sommeil paradoxal 

2.2. Les stades de sommeil 
L’utilisation de l’EEG a révolutionné le domaine de la médecine du sommeil. Cet examen 

permet d’étudier l’activité neurophysiologique du cerveau. Les travaux de recherches 

pendant les années 1950 et 1960, notamment ceux des scientifiques américains Eugène 

Aserinski, Nathaniel Kleitman et William Dement ainsi que ceux du français Michel Jouvet, 

ont permis d’identifier deux types de sommeils	: le sommeil lent et le sommeil paradoxal. 

Plusieurs méthodes ont été proposées pour la lecture des tracés EEG de sommeil, les 

plus connues étant	: la classification établie par Rechtschaffen et Kales (R&K) ainsi que celle 

de l’American Academy of Sleep Medecine (AASM). La classification R&K nous permet de 

distinguer 4 stades de sommeil lent (Rechtschaffen and Kales, 1968). En revanche, l'AASM 

recommande dans sa dernière classification, de regrouper les deux derniers stades en un 
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seul (Iber and Iber, 2007).  Les trois stades de sommeil lent sont donc nommés les stades N1, 

N2 et N3. Dans la suite du chapitre, nous adopterons la méthode de l’AASM. 
Tableau 1. Les stades de sommeil selon les recommandations établies par R&K et l’AASM 

R&K AASM 

Stade W (éveil) Stade W (éveil) 

N-REM stade 1 N1 

N-REM stade 2 N2 

N-REM stade 3 

N-REM stade 4 
N3 

REM stade 5 Stade REM 

 

2.2.1. Le sommeil lent 
L’apparition du sommeil lent est caractérisée par une synchronisation progressive de 

l’activité électrique des neurones (diffuse, désynchronisée et rapide à l’éveil). Ainsi, l’EEG 

montre une augmentation de l’amplitude et une baisse progressive de la fréquence.  

2.2.1.1. Le stade N1 
Il s’agit du stade de l’endormissement, pendant lequel le sujet est encore réactif aux 

stimuli extérieurs. Ce stade de transition entre l’éveil et le sommeil est toujours caractérisé 

par une désynchronisation de l’activité EEG. Néanmoins, un ralentissement progressif 

s’observe. Le rythme alpha disparaît et le rythme théta (4-8Hz) apparaît. L’électro-

oculographie (EOG) et l’électromyographie (EMG) montrent respectivement, une 

diminution des mouvements oculaires et du tonus musculaire par rapport à l’éveil lors de ce 

stade N1. 

2.2.1.2. Le stade N2 
Au cours du stade N2, le sujet peut encore facilement être réveillé. L’activité EEG 

continue son ralentissement et des signaux électro-physiologiques spécifiques à ce stade de 

sommeil apparaissent.	Il s’agit en premier lieu des trains d’ondes croissantes et décroissantes 

dans la bande de fréquence sigma (12-15 Hz) durant entre 0,5 et 1 seconde, dénommés fuseaux 

de sommeil ou encore "spindles" (Figure 9). On observe également des ondes bi-phasiques 

d’une amplitude minimale de 75 µV, durant au moins une demi-seconde, et composées d’une 

pointe négative immédiatement suivie d’une composante positive plus lente, les complexes 

K. Le stade N2 est le stade le plus abondant au cours d’une nuit de sommeil.  
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Figure 9. Représentation d’un tracé EEG montrant des fuseaux de sommeil « spindles » et des 
complexes K 

2.2.1.3. Le stade N3 
Lors du stade 3, aussi appelé sommeil lent profond, le sujet dort profondément et peut 

être réveillé mais difficilement. L’activité EEG continue à ralentir par rapport au sommeil 

lent léger, elle est synchronisée et caractérisée par la présence importante d’ondes amples 

appelées ondes delta. Le tonus musculaire continue à diminuer progressivement par rapport 

au sommeil lent léger. Le rythme cardiaque, quant à lui, est ralenti et la respiration est 

régulière. 

2.2.2. Le sommeil paradoxal (SP) 
L’activité EEG au cours du SP est rapide et caractérisée par une amplitude faible et 

désynchronisée similaire à celle de l’éveil. Ce stade de sommeil se distingue par la présence 

des mouvements oculaires rapides (REM) et une hypotonie musculaire. Le terme paradoxal 

décrit par Jouvet et al. (1959), provient du fait que l’activité musculaire est presque totalement 

inexistante malgré une activité cérébrale très intense, similaire à celle observée pendant 

l’éveil. 

2.3. Les cycles de sommeil 
Un sommeil nocturne normal est composé de 4 à 5 cycles ultradiens chez l’adulte. Ces 

cycles sont d’une durée qui varient de 70 à 110 minutes chacun (environ 90 minutes en 

moyenne), et sont composés des différents stades détaillés précédemment. L'hypnogramme 

montre la succession des phases de sommeil au cours d'une nuit (figure 10). La composition 

des cycles varie au cours de la nuit	: les périodes du stade N3 sont plus abondantes durant la 

première moitié de la nuit et vont se raccourcir alors que les périodes de SP ou stade REM 

vont s’allonger lors de la deuxième moitié. Ainsi, la distribution du temps passé sur chaque 

stade de sommeil n’est pas aléatoire et suit une structure bien précise. Les transitions entre 

les différents stades peuvent être accompagnées de périodes d'éveil. Ces éveils sont plus 

fréquents à la fin de la nuit.  
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Figure 10. Hypnogramme d'un jeune adulte en bonne santé 

2.4. Le sommeil	: un processus multidimensionnel 
Historiquement, la médecine du sommeil s'est consacrée aux pathologies et aux troubles 

de ce dernier. Plus récemment, l'insuffisance de sommeil a fait l'objet d'une attention 

particulière, que celle-ci soit quantitative ou qualitative. Pionnier dans ce domaine, Daniel J. 

Buysse a souligné que le sommeil présente plusieurs aspects ou dimensions qui pourraient 

être mesurés et analysés par diverses méthodes allant des appréciations les plus simples et 

subjectives aux méthodes les plus sophistiquées et robustes. Par exemple, le sommeil peut 

être caractérisé à partir des questionnaires d’auto-évaluation, mais aussi par l’architecture 

de ses stades ou encore par l’activation / désactivation des structures cérébrales spécifiques 

et des circuits neuronaux impliqués. En revanche, il est important de distinguer les 

différentes dimensions et leurs implications respectives pour la santé. Pour cette raison, il a 

d’abord introduit la notion sommeil-santé «	Sleep Health	». Il l'a défini comme	: un processus 

multidimensionnel fait de sommeil et d’éveil adaptés à l’individu, aux exigences sociales et 

environnementales, qui favorise le bien-être physique et mental. Un bon sommeil est caractérisé 

au travers de cinq dimensions majeures : la durée du sommeil, la qualité du sommeil, le 

moment adéquat (ou timing), la vigilance/somnolence (diurne) et la satisfaction du sujet 

(Figure 11) (Buysse, 2014). Il est impératif de respecter l’ensemble de ces dimensions pour 

garantir un bon état de santé et des performances optimales. 
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Figure 11. Le modèle conceptuel sommeil-santé d’après Buysse (2014) 

Ce modèle stipule que plusieurs dimensions de la fonction veille-sommeil peuvent affecter la santé 
et le fonctionnement diurne. Les processus intermédiaires peuvent inclure des processus 
épigénétiques, moléculaires et cellulaires qui à leur tour affectent les processus au niveau 
systémique. Le modèle suggère également que les relations entre la fonction veille-sommeil et les 
résultats au niveau moléculaire, cellulaire, des systèmes et de l'organisme sont réciproques. 

2.4.1. Durée du sommeil 
L’une des questions les plus couramment posées	est	: combien d'heures de sommeil 

devons-nous dormir ? Effectivement, la caractéristique la plus évidente du sommeil est sa 

durée (dimension quantitative). Or, comment savoir si nous avons assez ou trop peu dormi ? 

Tout d’abord, il faut comprendre que les besoins en sommeil varient d’une personne à une 

autre selon plusieurs facteurs. Depuis longtemps, les études ont fait état de plusieurs 

phénotypes	qualifiant les individus comme "petits" ou "gros" dormeurs (Webb, 1979). Il faut 

noter également que les besoins en sommeil diminuent au cours de la vie. Un nouveau-né 

aura besoin de 14 à 17 heures de sommeil par jour en moyenne, alors qu’une personne âgée 

(+65 ans) n’aura besoin que de 7 à 8 heures. Les recommandations établies par la fondation 

national de sommeil pour la durée de sommeil en fonction de l’âge sont présentées dans la 

figure (12).  
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Figure 12. les recommandations de la durée de sommeil tout au long de la vie d’après Hirshkowitz et 
al. (2015) 

2.4.2. Qualité du sommeil 
Le fait de garantir une quantité suffisante de sommeil par nuit n'induit pas forcément 

une bonne qualité de ce dernier. La qualité du sommeil représente une dimension à part 

(Buysse, 2014). Plusieurs indicateurs ont été avancés pour caractériser la qualité du sommeil. 

Un consensus a été établi par les experts de la Fondation Nationale du Sommeil (NSF) pour 

chaque catégorie d’âge (Ohayon et al., 2017). La qualité du sommeil repose essentiellement 

sur la propension au sommeil ou bien la phase d’endormissement, ainsi que sa continuité. 

L’indicateur le plus représentatif est l’efficience du sommeil c’est-à-dire le pourcentage du 

temps de sommeil total en fonction du temps passé au lit. En plus de l’efficience du sommeil, 

des indicateurs spécifiques à l’endormissement ou à la continuité du sommeil ont été 

développés. Le temps d’endormissement, appelé aussi la latence du sommeil, est le temps 

qui s'écoule entre le moment où l'on a éteint la lumière, décidé de dormir et fermé les yeux 

et le moment où l'on s'endort vraiment. La continuité du sommeil est appréciée à travers les 

réveils nocturnes. En effet, il est normal de se réveiller durant la nuit, particulièrement entre 

les cycles et vers la fin de la nuit. Les sujets ayant une bonne qualité de sommeil n'ont 

généralement pas conscience de ces réveils car les épisodes sont peu nombreux et brefs (ne 

durent pas plus que 5 minutes par épisodes). Cependant, chez les sujets ayant un sommeil 

de mauvaise qualité, ces épisodes de réveils nocturnes peuvent se prolonger les exposants à 

des difficultés pour se rendormir. L’architecture du sommeil est également un indicateur clé 
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de la qualité du sommeil. Effectivement, des recommandations ont été établies concernant 

la proportion et le temps passé à chaque stade de sommeil.  

2.4.3. Timing du sommeil 
Les recommandations d'hygiène du sommeil encouragent souvent des heures de 

coucher et / ou de réveil, régulières. Cette régularité vise en effet à maintenir une 

synchronisation optimale entre le processus homéostatique du sommeil et le rythme 

circadien de l’organisme (Stepanski and Wyatt, 2003), ce qui favorise des schémas stables de 

sommeil et d'éveil (Dijk and Czeisler, 1995). La durée et la qualité du sommeil sont souvent 

altérées lorsqu'un avancement (c.-à-d. décalé plus tôt) ou un retardement (c.-à-d. décalé plus 

tard) de l’heure de coucher se produit par rapport au moment habituel de sommeil. Un 

ensemble d’études témoigne de ces effets délétères dans le cadre du décalage horaire (Cingi 

et al., 2018; Gupta et al., 2017; Herxheimer, 2008) ou du travail posté (Kang et al., 2020; Lim et 

al., 2018; Niu et al., 2011). Des heures de coucher et de veille irrégulières augmentent la 

variabilité intra-individuelle de la durée et de la qualité du sommeil renforçant les risques 

de désynchronisation entre le rythme veille-sommeil et d'autres rythmes circadiens 

endogènes.  

2.4.4. La vigilance / somnolence 
La vigilance est définie par la capacité du système nerveux central à répondre aux stimuli 

en mobilisant des ressources cognitives et comportementales adéquates. Par ailleurs, la 

somnolence est un état psychophysiologique réversible qui participe à la régulation du 

sommeil. En effet, chez un sujet sain, la somnolence augmente avec les besoins en sommeil 

mais diminue après un sommeil adéquat. En revanche, dans le cadre d’une altération de la 

durée et/ou de la qualité du sommeil (par exemple, le non-respect des besoins en sommeil 

ou dans le cadre de certaines pathologies psychiatriques), la somnolence peut altérer l’état 

de vigilance et pénaliser sévèrement le fonctionnement de l’individu (baisse des 

performances physiques et cognitives). 

2.4.5. La satisfaction du sommeil 
La satisfaction du sommeil fait référence à l’évaluation subjective du sommeil par le 

sujet. Pense-t-il que son sommeil est plutôt «bon» ou «mauvais»	?  

2.5. Répercussions des troubles du sommeil sur la santé 
Les troubles affectant les différentes dimensions du sommeil en particulier sa durée, sa 

qualité et son moment dans la journée, ont été associées à un large éventail d’effets sur la 

santé (Buysse, 2014). En effet, un sommeil de courte durée a été associé à une mortalité plus 
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élevée et fonction de l'âge. Dormir 5 heures ou moins augmente le risque de mortalité, toutes 

causes confondues, d'environ 15% (García-Perdomo et al., 2019). De plus, un sommeil de très 

longue durée a également été associé à un risque plus important de mortalité par rapport à 

un sommeil de durée adéquate (Jike et al., 2018). De même, une efficience de sommeil réduite 

(<80%) multiplie le risque de mortalité par 1.93 (Dew et al., 2003). Un risque de mortalité plus 

important a été noté lorsque le moment de sommeil dans la journée est inadéquat, 

particulièrement chez les sujets travaillant pendant la nuit (Åkerstedt et al., 2004; Jørgensen 

et al., 2017).  

Les troubles du sommeil ont été associés à l'apparition de plusieurs pathologies 

chroniques. Il existe une relation dose-dépendante entre la durée du sommeil et l’obésité. 

Dans une étude réalisée chez des sujets de 27 ans en moyenne, les personnes ayant une 

courte durée de sommeil (moins de 6 heures) étaient 7,5 fois plus susceptibles d'avoir un 

indice de masse corporelle (IMC) élevé, après prise en compte des facteurs de confusion tels 

que les antécédents familiaux, les niveaux d'activité physique et les facteurs 

démographiques (Hasler et al., 2004). D'autres travaux ont également décrit une courbe en 

forme de U entre la durée du sommeil et l'IMC. Un sommeil de très longue durée a 

également été associé à la prise de poids et à l’obésité (Jean-Louis et al., 2014; Lowry et al., 

2012; Patel and Hu, 2008a; Taheri and Thomas, 2008). De nombreuses études 

épidémiologiques et expérimentales ont révélé une association entre les troubles du 

sommeil et le diabète de type 2, ou l’intolérance au glucose. Les sujets ayant déclaré avoir 

des troubles du sommeil étaient 2,5 fois plus susceptibles de souffrir d'un diabète type 2 

comparativement à ceux ayant un sommeil de bonne qualité (Gottlieb et al., 2005). Dans 

cette dernière étude, il a été démontré que l'effet était indépendant de l'obésité. La durée du 

sommeil, mais également d’autres paramètres qualitatifs tel que le temps d’endormissement 

ou bien la continuité du sommeil, semblent donc être des facteurs indépendants associés au 

diabète de type 2 (Cappuccio et al., 2010) et à l’altération du métabolisme glucidique 

(augmentation de l’insulino-résistance, réduction de la tolérance au glucose) (Broussard et 

al., 2012; Buxton et al., 2010; Spiegel et al., 1999). Selon plusieurs grandes études 

épidémiologiques, les troubles du sommeil sont associés à la survenue d'infarctus du 

myocarde et d'accidents vasculaires cérébraux (Narang et al., 2012; Wolk et al., 2005). 

Plusieurs mécanismes potentiels ont été identifiés, y compris l’augmentation de la pression 

artérielle, l'hyperactivité sympathique ou l’intolérance au glucose (Grandner et al., 2012, 

2016; Newman et al., 1997). Par ailleurs, un lien entre les troubles du sommeil et le risque 

d'apparition de certains cancers (colon, sein, endomètre…) a été évoqué dans la littérature 

(Blask, 2009). Par exemple, des études longitudinales ont rapporté une diminution du risque 
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de cancer du sein allant de 38 à 72% chez les femmes ayant une durée de sommeil adéquate 

(Pinheiro et al., 2006; Verkasalo et al., 2005; Zhao et al., 2013). En outre, la mélatonine, 

l’hormone du sommeil, a été impliquée dans le bon fonctionnement du système 

immunitaire. Elle permet de stimuler certaines cellules progénitrices des granulocytes et des 

macrophages et régule la sécrétion de plusieurs interleukines (Carrillo-Vico et al., 2006). Des 

études expérimentales suggèrent que la mélatonine possède des propriétés antioxydantes, 

antimitotiques et antiangiogéniques. Les résultats d’une méta-analyse, portant sur 

l'association entre le taux de la 6-sulfatoxymélatonine et le risque de cancer du sein, 

montrent une réduction d’environ 34% du risque chez les femmes ayant un taux plus élevé 

de 6-sulfatoxymélatonine (Malina et al., 2013). D’autre part, les troubles du sommeil 

représentent un facteur causal incriminé dans l’apparition de nombreux troubles de la santé 

mentale (Harvey et al., 2011). Par exemple, un lien bidirectionnel entre l’insomnie, l’anxiété 

et la dépression a été établi (Alvaro et al., 2013). Les sujets adultes souffrant de troubles du 

sommeil chroniques sont caractérisés par des symptômes dépressifs, de l'anxiété et une 

surconsommation d'alcool (Baldwin et Daugherty, 2004; Strine et Chapman, 2005; Hasler et 

al., 2005). Certaines études ont également rapporté une relation entre les troubles du 

sommeil chez des adolescents et les problèmes de comportement, la dépression ainsi que les 

tentatives de suicide (Liu, 2004). La durée et la qualité du sommeil semblent également être 

des facteurs de risque potentiels du déclin cognitif et de la démence, y compris au cours de 

la maladie d’Alzheimer (Chen et al., 2016; Spira et al., 2014). Plusieurs études démontrent des 

associations entre la durée et la qualité du sommeil mesurées subjectivement et/ou 

objectivement et l’évolution de la maladie d’Alzheimer. De plus, des études expérimentales 

suggèrent que la privation de sommeil ou bien l’hypoxie due à l’apnée du sommeil 

augmentent la production du peptide β-amyloïde (Winsky-Sommerer et al., 2019).
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Note de présentation	: 

 
“L'adolescence	ne	laisse	un	bon	souvenir	qu'aux	adultes	ayant	mauvaise	mémoire.”	

François	Truffaut	
	
Durant	 leur	 transition	 vers	 l'âge	 adulte,	 les	 adolescents	 vont	 acquérir	 de	
nouvelles	habitudes	et	doivent	s’adapter	aux	nouveaux	défis	de	la	vie. 
 

Ce deuxième chapitre visera à éclairer les différentes modifications 
d'ordres physiques, physiologiques, psychiques et sociaux durant cette 
période charnière de la vie : l'adolescence. Un intérêt particulier sera porté à 
l’évolution du sommeil et aux déterminants de ce comportement durant 
l’adolescence. Ensuite, nous nous focaliserons sur le sommeil de deux 
populations spécifiques d’adolescents	: les sportifs de haut niveau et ceux en 
condition d’obésité. 
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CHAPITRE 2 : LE SOMMEIL A L’ADOLESCENCE 

1. L’adolescence	: une période charnière de la vie 

Selon l’OMS, l’adolescence se situe entre les âges de 10 et 19 ans (Sacks, 2003). C'est une 

période de transition entre l’enfance et l’âge adulte marquée par l'apparition des premiers 

signes de maturation sexuelle et l’accélération des processus de développement1. 

L'adolescence est donc un processus de transition complexe et multi-systémique 

représentant une modification dynamique de nombreux paramètres d'ordres physiques, 

physiologiques, psychiques et sociaux (Curtis, 2015; Sacks, 2003).  La psychanalyste Évelyne 

Kestemberg l’a désignée comme une période d’entre-deux, différente à la fois de l’enfance 

et de l’âge adulte : «	On	dit	souvent	que	l’adolescent	est	à	la	fois	un	enfant	et	un	adulte,	mais	

il	serait	plus	juste	de	dire	qu’il	n’est	plus	un	enfant,	et	n’est	pas	encore	un	adulte	».	 

1.1. Le statut hormonal à l’adolescence 

La puberté est marquée par de profondes modifications hormonales.	 Son début est 

caractérisé par la réactivation de l'axe hypothalamo-hypophysaire (HPG). L'hypothalamus 

libère des quantités importantes de l’hormone de libération des gonadotrophines (GnRH) 

de manière pulsatile pendant le sommeil (Delemarre-van de Waal et al., 2002). L’hypophyse 

est stimulée via la GnRH et secrète à son tour les gonadotrophines	: l’hormone folliculo-

stimulante (FSH) et l’hormone lutéinisante (LH). Ces dernières activent les glandes sexuelles 

(les ovaires et testicules) produisant notamment les œstrogènes chez les filles et la 

testostérone chez les garçons. Les premiers signes extérieurs qui se manifestent à la puberté 

sont le développement des seins chez les filles et le développement génital chez les garçons. 

Le développement de ces premières caractéristiques sexuelles secondaires se produit en 

moyenne à l'âge de 10 ans chez les filles et de 11,5 ans chez les garçons (Euling et al., 2008). En 

plus des œstrogènes et de la testostérone, l’activation de l'axe hypothalamo-hypophyso-

surrénalien (HPA) ou axe corticotrope permet la sécrétion de déhydroépiandrostérone 

(DHEA), un androgène surrénalien qui joue également un rôle dans le développement des 

caractères sexuels secondaires, notamment l’apparition des poils pubiens (filles / garçons) et 

des poils du visage (garçons) (Delemarre-van de Waal et al., 2002). 

 
 

1 Les processus de développement alternent des phases d'accélérations et de ralentissements 
depuis la naissance jusqu’à l’atteinte de l'âge adulte. Ces processus sont d’ordre quantitatif, la 
croissance, mais aussi qualitatif, la maturation. La croissance est définie par l’augmentation de la 
taille des différents éléments de l’organisme (taille, poids, surface et volume). La maturation 
renvoie à la transformation et à l'adaptation des organes et tissus. 



Contexte	théorique	

 59 

 

On observe également une augmentation de la sécrétion de l’hormone de croissance 

(GH) stimulée sous l’effet de la somatostatine. Elle contribue à la croissance pubertaire et à 

certains changements métaboliques (Hulthén et al., 2001). La variation de la sécrétion 

d’autres hormones telles que l’ocytocine ou bien la vasopressine semble jouer aussi un rôle 

dans le développement de l’adolescent. Cependant, peu d’études ont été réalisées chez 

l'Homme à ce sujet (Delemarre-van de Waal, 2002). 

1.2. Psychologie de l’adolescent et maturation cérébrale 
L’adolescence est à l’origine d’une évolution des traits psychologiques. Une irritabilité 

est observée et attribuée communément aux niveaux hormonaux fluctuants. Les hormones 

sexuelles sont de puissants agents chimiques pouvant affecter l'humeur. Cependant, une 

autre raison majeure associée aux changements psychologiques de l’adolescent, et non 

directement attribuée au statut hormonal, est la maturation cérébrale. Le cerveau est encore 

immature à la puberté et subit une réorganisation morphologique et fonctionnelle 

importante lors de l’adolescence, en partie sous l’effet des hormones sexuelles. La 

maturation du cerveau est caractérisée par la genèse d’un phénomène dénommé "pruning". 

Ce phénomène développemental consiste à optimiser le fonctionnement du réseau de 

connexions neuronales en éliminant le surplus de neurones généré lors de l’enfance 

(Chechik et al., 1999). Ainsi, une élimination compétitive des neurones et synapses n’ayant 

pas assuré de connexions appropriées aura lieu. Dans certaines régions cérébrales, le pruning 

peut résulter en la destruction d’environ 50% des neurones qui les composent (Blakemore 

and Choudhury, 2006). En plus du pruning, une augmentation de la myélinisation des axones 

et de leur diamètre se produit, ce qui accélère le transfert de l’information et la connectivité 

fonctionnelle au niveau du cerveau (Paus, 2010). Les remaniements maturationnels du 

cerveau à l’adolescence concernent en particulier le cortex préfrontal (Figure 13) et 

l’amygdale impliqués respectivement dans le contrôle cognitif et la gestion émotionnelle 

(Andersen, 2003). L'immaturité cognitive à cet âge-là, fait référence aux capacités de 

réflexion encore en développement et pas aussi fiables que celles des adultes. Ainsi, chez les 

adolescents, des difficultés à réfléchir de manière à anticiper les conséquences des actions 

réalisées et à prendre des décisions ou des choix éclairés en fonction de ces conséquences 

anticipées sont observées. Le développement physique incomplet du cerveau est également 

en grande partie responsable de l'immaturité émotionnelle. Les adolescents ont plus de 

difficulté que les adultes à réguler leurs émotions et à mettre les événements dans une 
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perspective appropriée. La maturation cérébrale a été également associée aux changements 

des comportements sociaux de l’adolescent (Caballero et al., 2016; Johnson et al., 2009). 

 

 
Figure 13. Le développement au sein du cortex préfrontal (PFC) d’après Shaw et al. (2020) 

La densité synaptique augmente tout au long de la période juvénile, atteignant un pic au début de la puberté, 
où le pruning entraîne une diminution du nombre total de synapses. La myélinisation commence avant la 
naissance et se poursuit pendant la période postnatale tout au long de l'adolescence et du jeune âge adulte, 
augmentant la vitesse de transmission de l’information dans le PFC. 

1.3. Influence de l’environnement social de l’adolescent 
Une relation entre les changements du comportement social de l’adolescent et les 

processus de développement a été bien établie. Effectivement, l'augmentation des capacités 

de sécrétion des hormones stéroïdiennes à la puberté induit des modifications au sein du 

système limbique et implique un changement dans les attributions émotionnelles 

appliquées aux stimuli sociaux. Par ailleurs, la maturation progressive du cortex préfrontal 

entraine une évolution dans le traitement des informations sociales (Johnson et al., 2009; 

Nelson et al., 2005). À mesure que les adolescents commencent à agir différemment, un 

éventail d'influences sociales entre en jeux et accélère les changements sociaux. Par 

exemple, la quête identitaire peut être influencée par les pairs, le contexte culturel, les 

médias, l'école et les attentes de la famille. Également, les adolescents sont plus influencés 

par les amis, surtout en ce qui concerne leur perception de soi, l'estime de soi et leurs 

comportements. Ils tendent à communiquer de différentes manières à travers l’internet, les 

téléphones portables et les réseaux sociaux. Ces derniers peuvent influencer 
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considérablement la manière dont l’adolescent communique avec ses amis et explore son 

environnement extérieur. En outre, le rôle de plusieurs facteurs sociaux a été reconnu dans 

le développement des comportements liés à la santé (Viner et al., 2012). Par exemple, un 

certain nombre de changements sociaux, environnementaux et technologiques au cours des 

dernières années, tels que l'accès précoce aux écrans et à différents types d'écrans (télévision, 

ordinateur, smartphone) et le développement des modes de transport inactif, ont entraîné 

une augmentation des comportements sédentaires chez les jeunes (Dagkas and Stathi, 2007). 

Nous allons également voir dans la suite de ce chapitre l’effet de la journée scolaire sur la 

durée du sommeil des adolescents. 

 

Remarque	: 
Nous ne souhaitons pas ici détailler ces changements, car les travaux de cette thèse ne portent pas 
spécifiquement sur les processus de développement à l’adolescence. Cependant, il convient de 
souligner l’importance de ces modifications d’ordres physique, psychologique et social dans la 
genèse du mode de vie et des comportements liés à la santé notamment en ce qui concerne le 
triptyque sommeil, activité physique et alimentation. L'adolescence se caractérise par un processus 
d'acquisition progressive de ces comportements, tandis qu'à l'âge adulte ceux-ci sont plus ou moins 
installés. De ce fait, la promotion d’une bonne hygiène de vie à cet âge est susceptible d’influencer 
positivement la santé physique et mentale non seulement à court terme mais aussi sur le long terme. 
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2. Évolution du sommeil pendant l’adolescence 

Le sommeil est considérablement bouleversé pendant l’adolescence. Certains 

scientifiques suggèrent même que les troubles du sommeil chez l’adulte sont le résultat d’un 

dérèglement chronique qui s’installe silencieusement depuis la puberté et refait surface à 

l’âge adulte. La revue de la littérature nous a amené à souligner différents phénomènes 

caractérisant le sommeil de l'adolescent	: tout d’abord	 une diminution du sommeil lent 

profond (Tarokh and Carskadon, 2009), ensuite un dérèglement progressif résultant en un 

raccourcissement de la durée du sommeil (Carskadon, 2011; Gradisar et al., 2011) et enfin, une 

altération de sa qualité. Ce dérèglement résulte de l’effet d’un ensemble de facteurs 

cumulatifs à la fois endogènes et exogènes (Bartel et al., 2015; Carskadon, 2011; Crowley et al., 

2018).  

2.1. Maturation de la structure du cycle de sommeil et diminution du sommeil 
lent profond 

Pendant l’adolescence, une évolution progressive de l’architecture du sommeil de 

l’enfant vers celle de l’adulte se produit. La modification la plus notable est une réduction 

d’environ 40% du sommeil lent profond (SLP) (Carskadon 1982). En contrepartie, une 

augmentation du stade de sommeil lent léger (stade N2) a été mise en évidence. La 

proportion du sommeil paradoxal ne diminue pas, mais une diminution de la valeur absolue 

de ce stade a été notée dans certaines études (Ohayon et al. 2004).  

 
Figure 14. Les hypnogrammes du sommeil de deux garçons, un préadolescent au stade pubertaire de 
Tanner 1 (haut) et un adolescent au stade Tanner 5 (bas) d’après Tarokh and Carskadon (2009) 

L'axe y désigne les stades de sommeil et l'axe x indique le temps écoulé depuis l'extinction des 
lumières. Le temps passé en sommeil paradoxal est souligné en rouge. Les stades de sommeil ont été 
déterminés selon les recommandations établies par R&K. 
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Le changement le plus marqué du sommeil paradoxal concerne sa latence qui passe de 150 - 

180 minutes chez le préadolescent à environ 100 minutes vers l’âge de 15 ans (Figure 14) 

(Tarokh and Carskadon, 2009). 

Plusieurs études transversales s’appuyant sur l’analyse quantitative des 

enregistrements EEG ont permis d’observer un déclin important de l’activité des ondes 

lentes (delta	: généralement définie comme une activité à basse fréquence dans la plage 

inférieure à 4-6 Hz). Ceci concerne à la fois l’amplitude, la pente et le nombre total de ces 

ondes (Feinberg et al., 2006; Gaudreau et al., 2001; Jenni and Carskadon, 2004; Kurth et al., 

2010). Les spectres de puissance EEG mesurés sur toute la nuit pour les jeunes pré et post-

pubères sont représentés sur la Figure 15 (Tarokh and Carskadon, 2009). Les couleurs plus 

chaudes désignent une plus grande puissance EEG chez l'enfant de stade 1 de Tanner par 

rapport à l'enfant de stade 5 de Tanner. La différence de puissance EEG est particulièrement 

nette pour les basses fréquences (1–4 Hz), en début de la nuit ainsi que pour les fréquences 

sigma (environ 14 Hz).  

 
Figure 15. Analyse par transformation de Fourier du signal EEG C3 / A2 des mêmes nuits et 
adolescents représentés dans les hypnogrammes affichés dans la figure 14 d’après Tarokh and 
Carskadon (2009) 

le préadolescent au stade pubertaire de Tanner 1 (gauche) et l’adolescent au stade Tanner 5 (droite)  

L'axe des y désigne la fréquence et l'axe des x montre les heures depuis l'extinction de la lumière. La 
puissance EEG est illustrée par la couleur. Des couleurs plus chaudes (rouges et jaunes) indiquent 
une puissance plus élevée et des couleurs plus froides (turquoise et bleu) indiquent une puissance 
plus faible. Les différences de puissance EEG globales entre les deux adolescents sont très apparentes 
à tous les intervalles de fréquence. Pendant le sommeil NREM, la puissance du signal à des 
fréquences inférieures à 4 Hz est maximale en début de la nuit, et diminue en intensité tout au long 
de la nuit. La puissance dans ces fréquences lentes est nettement plus élevée pour le préadolescent 
au stade pubertaire de Tanner 1 (gauche). Les épisodes NREM sont également marqués par une 
puissance élevée dans la plage de fréquences (12–16 Hz). 

Plus récemment, une étude prospective ayant suivi des adolescents à partir de l’âge 

de 9 ans jusqu’à 17 ans a confirmé ces résultats. Elle a permis également d’approfondir 

l’analyse (Campbell and Feinberg, 2009). En effet, la puissance des ondes delta est 
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maintenue entre 9 et 11 ans, suivie d'une forte baisse d'environ 66% commençant vers l’âge 

de 11 - 12 ans. Le début du déclin des ondes thêta se produit plus tôt, avant l'âge de 6 ans 

(Figure 16). L'activité spectrale dans les bandes de fréquences plus élevées, y compris sigma 

et bêta, est également plus faible chez les adolescents plus âgés et plus matures que chez les 

adolescents pré-pubères (Jenni and Carskadon, 2004) . Il convient tout de même de souligner 

que la baisse de l’amplitude EEG n’est pas exclusive au sommeil et elle a été également 

retrouvée lors de l’éveil (Tarokh et al., 2019). Les études sur le développement du cerveau à 

l’adolescence utilisant l’imagerie par résonance magnétique (IRM) et l'imagerie du tenseur 

de diffusion (ITD) ont permis de mettre en exergue une diminution post-pubertaire de la 

matière grise corticale (Giedd et al., 1999; Gogtay et al., 2004). Cette diminution a été associée 

au phénomène de pruning  (Feinberg et al., 2011; Giedd, 2004). En revanche, une 

augmentation de la quantité de matière blanche a été notée et expliquée par la plus forte 

myélinisation des axones (Courchesne et al., 2000; Sowell et al., 2004). 

 
Figure 16. La chute de la densité de puissance des ondes delta et thêta lors du passage de l’enfance à 
l’adolescence d’après Campbell and Feinberg (2009) 

La densité de puissance est exprimée en moyenne ± écart type. Les données de la cohorte C9 de l'âge 
de 9 à 14 ans (cercles pleins) et de la cohorte C12 de l'âge de 12 à 17 ans (triangles) sont représentées 
pour chaque période d'enregistrement semestrielle (6 mois). Les données moyennes du premier 
enregistrement d'une troisième cohorte (C6) de l'âge de 6 à 12 ans (cercles vides). (A) La densité de 
puissance des ondes delta NREM (1 à 4 Hz) n'a pas changé entre 9,3 et 10,9 ans, mais a fortement 
diminué par la suite. Après 16,4 ans la baisse de la densité de puissance des ondes delta a été ralentie. 
La comparaison entre la première mesure de C6 et C9 n'a révélé aucune différence significative de la 
densité de puissance des ondes delta entre l'âge de 6 et 9,3 ans. (B) La densité de puissance des ondes 
thêta NREM (4 - 8 Hz) a diminué de manière significative entre 9,3 et 10,9 ans. Une diminution 
régulière a été notée jusqu'à 16,4 ans. Après 16,4 ans, la baisse de la densité de puissance des ondes 
thêta a été également ralentie. La comparaison transversale avec C6 a montré un déclin significatif 
de la densité de puissance des ondes thêta entre 6 et 9 ans. La densité de puissance des ondes thêta 
atteint un plateau à 9 ans suite auquel un second déclin commence entre 11 et 12 ans.  

Les deux courbes de la densité de puissance des ondes delta et thêta présentent une courbure très 
significative ((F1,529=229; p<0.0001) et (F1,529=259; p<0.0001) respectivement). 

Les valeurs étaient pratiquement identiques lors du chevauchement en âge des cohortes C9 et C12. 
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2.2. Régulation du sommeil à l’adolescence 

2.2.1. Modifications du processus homéostatique 
Le processus homéostatique du sommeil est caractérisé par l'augmentation du SLP et 

de l'activité des ondes lentes de l'EEG du sommeil. Le SLP est sensible à la pression du 

sommeil qui s'accumule lors de l’état de veille et se dissipe pendant le sommeil. Une étude 

menée en 2005 par une équipe de l’université de Brown a permis d’apprécier la vitesse 

d’accumulation et de dissipation de la pression du sommeil par un protocole de privation de 

sommeil durant 32 heures. L’augmentation de la pression du sommeil a été plus lente chez 

les adolescents post-pubères que chez les adolescents pré-pubères (Jenni et al., 2005). Ceci a 

conduit les auteurs à émettre l'hypothèse suivante	: les changements dans le système 

homéostatique du sommeil permettaient aux adolescents plus matures de retarder l'heure 

du coucher par rapport aux adolescents plus jeunes. Effectivement, cette hypothèse a été 

confirmée par le test de latence moyenne du sommeil (MSLT) dans une étude ultérieure 

(Taylor et al., 2005). Les adolescents plus jeunes (âge moyen = 11,1 ans) s'endormaient plus 

rapidement que les adolescents plus matures (âge moyen = 13,9 ans) et ceci à partir 14,5 - 16,5 

h d'éveil. 

2.2.2. Retard de la phase circadienne 
L’adolescence a été aussi associée à un retard de la phase circadienne particulièrement 

entre l’âge de 15 et 21 ans. (Figure 17). Ce retard a été observé chez plusieurs mammifères et il 

est de l’ordre de 1 à 3 heures chez l'Homme. Ce phénomène a été expliqué en partie par les 

modifications biologiques accompagnant la puberté et résultant en un retard du pic de la 

mélatonine, hormone responsable du déclenchement du sommeil (Hagenauer et al., 2009). 

L’étude longitudinale de Crowley et al. (2014) montre que le retardement de l'heure de 

coucher et du DLMO (Dim Light Melatonin Onset) coïncide avec le pic pubertaire et 

s’accompagne d’un décalage ainsi que d'une réduction de la sécrétion de la mélatonine. Il a 

été suggéré que la baisse de sécrétion de la mélatonine entre les stades de Tanner 1 et 5 

pourrait être associée à l’augmentation du poids corporel et pas à un défaut de sécrétion. Or, 

une étude réalisée chez 69 enfants et adolescents montre que le pic de mélatonine ainsi que 

la surface de la courbe de sécrétion diminuent avec l’avancée en stade pubertaire et ne sont 

pas corrélés à l’IMC des sujets. Les auteurs expliquent que le stade de la puberté pourrait 

ainsi servir de médiateur au déclin de la sécrétion de la mélatonine ou bien inversement que 

la diminution de l’amplitude de la mélatonine serait un indicateur de la croissance 

pubertaire (Crowley et al., 2012).  
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Figure 17. Évolution du rythme circadien du niveau plasmatique de la mélatonine, du cortisol et de 
la température centrale de l’enfance à l’âge adulte. Figure adaptée d’après Logan and McClung (2019) 

2.3. La durée du sommeil des adolescents	  
Les adolescents d’aujourd’hui dorment moins qu’auparavant. La revue de littérature de 

Matricciani et al. (2012) répertorie les études s’étant intéressées à l'évolution du temps de 

sommeil des jeunes. Dans ce travail, les données issues de 20 pays (dont la France) 

rassemblant plus de 690	000 enfants et adolescents âgés de 5 à 18 ans ont été recensées. Cette 

étude révèle un déclin de sommeil de 0,75 min par nuit par an entre 1905 et 2008. Ces résultats 

représentent une baisse séculaire d’environ 1h30. Des études et enquêtes nationales réalisées 

sur de grandes populations d’élèves à travers le monde (France, États-Unis, Canada, 

Australie, Belgique, Pologne, Finlande, Brésil, Allemagne…) signalent un déficit chronique 

de sommeil chez les adolescents (Andrade et al., 1993; Laberge et al., 2001; Léger et al., 2012; 

Loessl et al., 2008; McKnight-Eily et al., 2011; Saarenpää-Heikkilä et al., 1995; Szymczak et al., 

1993; Van den Bulck, 2004). La méta-analyse de Gradisar et al. (2011), comprenant 41 études 

publiées entre 1990 et 2009, a conclu que les besoins de sommeil (durée de sommeil <8 h) 

n'étaient pas satisfaits chez 53% des adolescents à travers le monde, en particulier pendant la 
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semaine. Un écart d’environ 2 heures a été retrouvé au niveau de la durée totale de sommeil 

des adolescents entre les jours de la semaine et les jours du week-end. Cet écart témoigne de 

l’existence d’un déficit de sommeil pendant les jours de la semaine. Les adolescents tendent 

à augmenter leur durée de sommeil durant le week-end pour compenser ce déficit (Gradisar 

et al., 2011).  

De plus, une diminution de la durée de sommeil a été observée au cours de la période 

d’adolescence (Figure 18). La méta-analyse de Olds et al. (2010) a révélé une diminution 

d’environ 14 min par nuit et par an de la durée du sommeil les jours d’école. Cette diminution 

est moins importante les jours sans école mais elle est toujours présente (7 min par nuit et 

par an). Par conséquent, les adolescents plus âgés dorment moins que les adolescents plus 

jeunes. Effectivement, la durée de sommeil moyenne passe de 9 heures à l’âge de 10 ans à 

environ 7 heures à l’âge de 20 ans (Wolfson and Carskadon, 1998). Les résultats de l’enquête 

HBSC (Health Behaviour in School-Aged Children) pour les 9251 collégiens français âgés de 

11 à 15 ans, montrent que le déficit de sommeil (différence de 2 heures entre les jours de la 

semaine et le week-end) passe de 16,0% à l’âge de 11 ans à 40,5% à 15 ans (Léger et al., 2012). 

Or, les besoins physiologiques réels de sommeil ne diminuent pas au cours de l'adolescence. 

En effet, certains spécialistes avancent que les besoins de sommeil des adolescents sont 

stables voire plus importants que ceux des préadolescents. Pour la même quantité de 

sommeil nocturne, des jeunes suivis dans une étude longitudinale depuis l’âge de 10 ans (pré-

adolescents) ont présenté une somnolence diurne plus importante à partir du stade III de 

Tanner (≈ 13 ans) (Carskadon, 1982). 

 

 
Figure 18. Relation entre la durée du sommeil (minutes / nuit) et l'âge durant les jours d'école 
(panneau de gauche) et les jours sans école (panneau de droite) dans quatre régions: Europe, 
Australie, États-Unis et Asie d’après Olds et al. (2010a) 
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2.4. Déterminants du sommeil à l’adolescence 

Le modèle «	perfect Storm	» établi par Carskadon (2011) et illustré sur la Figure 19 

démontre les effets combinés d’un ensemble de facteurs à la fois endogènes et exogènes 

responsables de la réduction du temps de sommeil chez l’adolescent. Tout d’abord, les 

facteurs bio-régulateurs détaillés plus haut engendrent un retardement de l’heure de 

coucher. D’autres facteurs exogènes (psycho-sociaux et environnementaux) tels que la 

préparation des devoirs scolaires, l'exposition à la lumière, en particulier la lumière bleue1 et 

la participation à des réseaux sociaux avant le coucher, aggravent encore ce retard de phase. 

Bartel et al. (2015) se sont proposés de mesurer le poids que représente chacun de ces facteurs 

exogènes. Il ressort de leurs résultats que l'utilisation de l'internet, de l'ordinateur, des 

téléphones, des jeux vidéo ainsi que la lumière du soir étaient les facteurs exogènes majeurs 

liés à des heures de coucher retardées. Néanmoins, il convient de souligner que la durée du 

sommeil raccourcie ne résulte pas uniquement du décalage de l’heure de coucher. En effet, 

en l’absence d’une heure de réveil imposée, les adolescents restent endormis plus 

longtemps. Par conséquent, la réduction de la durée du sommeil est particulièrement 

associée à une heure de réveil précoce. De ce fait, le début de la journée scolaire imposé aux 

adolescents semble être le principal facteur exogène contribuant à une durée de sommeil 

inférieure aux besoins. Ces constats sont en accord avec les résultats des études 

transversales. Des différences importantes de la durée de sommeil ont été notées entre les 

différentes régions géographiques. La méta-analyse de Olds et al. (2010a) (Figure 18) montre 

que les adolescents des pays asiatiques dorment moins que ceux vivant aux États-Unis qui, 

à leur tour, déclarent dormir moins que ceux vivant en Australie ou bien en Europe. Ces 

différences ont été largement attribuées à l’heure de début de la scolarité. Par exemple, aux 

États-Unis où le début de scolarité commence très tôt (7h30), 69% des élèves dorment en 

moyenne moins de 7 heures les nuits correspondant à des jours avec école, et seulement 8% 

dorment 9 heures ou plus (Eaton et al., 2010). En revanche, en Australie, où les heures de 

scolarité sont plus tardives (9h00) les adolescents âgés de 16 à 17 ans ont une durée moyenne 

de sommeil d'environ 9 h durant les nuits d’école (Olds et al., 2010b). 

 

 

 

 
 

1 La lumière bleue est une partie du spectre de la lumière, dont les longueurs d'onde se situent entre 
380 et 500 nanomètres. Elle est émise par le soleil, mais aussi par les sources lumineuses 
artificielles : ampoules LED et écrans (tablettes, télévisions, ordinateurs, smartphones). 
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Figure 19. Le modèle « perfect Storm » d’après Carskadon (2011) 

Ce modèle met en exergue les facteurs affectant le sommeil lors de l’adolescence. Le sommeil est 
relativement long et les heures de coucher sont précoces pour les préadolescents. Pendant 
l’adolescence des facteurs bio-régulateurs intrinsèques, le retard de phase circadienne et une 
augmentation ralentie de l’accumulation des pressions de sommeil retardent l’heure de coucher. Des 
facteurs psychosociaux tels que la préparation des devoirs scolaires, la disponibilité et l'utilisation 
des écrans bleu et des réseaux sociaux le soir exacerbent ce retard. La durée du sommeil en contre 
partie n'est pas affectée par ces processus. Les pressions sociétales exigent une heure de lever 
précoce, notamment un début précoce de la journée scolaire et limitent le temps opportun de 
sommeil. En conséquence, la durée du sommeil est raccourcie et les adolescents sont éveillés lors 
d'une phase circadienne inappropriée. 

Indépendamment de la durée du sommeil, la prévalence des troubles de ce dernier (par 

exemple	: les difficultés d’initiation et de continuité, le défaut de satisfaction subjective) chez 

l’adolescent varie de 10 à 33% (Ipsiroglu et al., 2002; Manni et al., 1997; Roberts et al., 2008). 

La diminution du SLP et la baisse de la production de mélatonine durant l’adolescence ont 

été incriminées en partie. Toutefois, plusieurs facteurs psycho-sociaux et environnementaux 

exacerbent les troubles du sommeil. La baisse de la mélatonine lors du déclenchement 

pubertaire implique une sensibilité accrue des adolescents à la lumière du soir. De ce fait, 

l’exposition à la lumière du soir ou la lumière bleue des écrans pourrait être un élément 

particulièrement perturbateur de la régulation circadienne du sommeil à l’adolescence 

(Crowley et al., 2016). Par exemple, les adolescents vivant dans des maisons avec un éclairage 

électrique sont caractérisés par des heures de coucher plus tardives que ceux sans éclairage 

électrique (Peixoto et al., 2009). Par ailleurs, la revue systématique de Hale and Guan (2015) 
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rapporte que le temps passé sur les écrans en particulier le soir a été associé à un sommeil 

de mauvaise qualité. Ce résultat a été obtenu dans plusieurs études évaluant la qualité du 

sommeil subjectivement ou bien objectivement. Ainsi, il apparait que le temps passé devant 

les écrans influence la qualité du sommeil en particulier en augmentant le temps 

d’endormissement. Il existe également un nombre important de preuves associant un 

sommeil de mauvaise qualité à l'utilisation d'un ordinateur et d'internet en général. Plus 

l'utilisation d'internet est importante et plus le temps d’endormissement est long (Shochat et 

al., 2010) et plus la fatigue diurne chez les adolescents augmente (Garmy et al., 2012). 

L’utilisation des média sociaux (par exemple	: facebook, instagram) par les jeunes pendant 

le soir ainsi que l'investissement émotionnel dans ces derniers étaient deux facteurs 

indépendants associés à une altération quantitative et qualitative du sommeil plus 

importante que celle causée par l'utilisation générale d’internet (Woods and Scott, 2016).  

D’autres facteurs ont été étudiés en relation avec le sommeil de l’adolescent. Les résultats 

sont mitigés quant à l’ampleur de leurs effets. Par exemple, certains experts ont évoqué que 

la consommation de certaines substances tel que la caféine, l'alcool et le tabac, avaient un 

impact négatif sur le sommeil (Calamaro et al., 2009; Saxvig et al., 2012). D'autres ont 

incriminé le temps passé en soirée avec les amis (Condén et al., 2013; Mednick et al., 2010) et 

la participation à des activités parascolaires, telles que le sport et le travail en dehors de 

l’école (Short et al., 2013). Certaines études ont même mentionné qu’en fonction de la saison, 

des journées plus longues (pendant l’été) ou bien des conditions de luminosité plus faibles 

(pendant l’hiver) le sommeil des adolescents pouvait être modifié (Figueiro and Rea, 2010; 

Randler, 2008). 

2.5. Les recommandations de sommeil chez l’adolescent  
Actuellement, un consensus a été établi à la fois concernant la durée et la qualité du 

sommeil. La Fondation National de sommeil et l’AASM recommandent 8 à 10 h de sommeil 

par nuit pour les adolescents (Hirshkowitz et al., 2015; Paruthi et al., 2016). La qualité du 

sommeil se traduit par une combinaison de plusieurs paramètres. Les recommandations 

pour un sommeil de bonne qualité chez l’adolescent selon la Fondation National de sommeil 

figurent sur le Tableau 2 (Ohayon et al., 2017). 
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Tableau 2. Les recommandations de la qualité de sommeil chez l’adolescent selon la  Fondation 
National de sommeil d’après Ohayon et al. (2017) 

Paramètres de la qualité du sommeil Approprié Inapproprié 

Efficience du sommeil >84% <75% 

Temps d’endormissement <30 min >45 min 

Nombre d’éveils nocturnes > 5 min <2 >3 

Durée totale des éveils nocturnes <20 min >50 min 

Sommeil paradoxal - <10% 

Stade N1 ≤ 5% >20% 

Stade N2 - >81% 

Stade N3 [20 - 25 %] ≤ 5 % 

 

2.6. Des adolescents plus vulnérables que d’autres	 

2.6.1. Le sommeil de l’adolescent sportif de haut niveau 
Une revue récente a souligné la fragilité du sommeil des athlètes à l'adolescence et a 

montré l'importance de surveiller ce comportement au cours de cette période charnière 

(Taylor et al., 2016). Néanmoins, très peu d’études se sont focalisées sur le sommeil des 

athlètes lors de l’adolescence. En outre, les études disponibles font objet de plusieurs 

controverses : alors que certains signalent une réduction de la qualité du sommeil dans cette 

population (Fox et al., 2019; Vlahoyiannis et al., 2020), d'autres ont rapporté que 

l’engagement dans le sport de haut niveau ne nuit pas au sommeil (Beltran-Valls et al., 2018). 

Certaines études ont même rapporté un meilleur sommeil chez les adolescents engagés dans 

le sport de haut niveau par rapport à leurs témoins non sportifs (Brand et al., 2009, 2010a, 

2010b; Harris et al., 2017). Ces incohérences pourraient s'expliquer par les différences d'âge, 

du niveau de compétition, de la phase/saison sportive, de la charge d'entraînement, de la 

discipline sportive, de la programmation des activités (scolaires et sportives), des méthodes 

de mesure du sommeil et de la période globale d'évaluation du sommeil. Les athlètes 

relativement jeunes sont sujets à plusieurs troubles du sommeil, dont plusieurs facteurs de 

risque liés au mode de vie de l’athlète ont été identifiés, en particulier la détresse 

psychologique ainsi que les activités liées au sport telles que la compétition et l'entraînement 

(Monma et al., 2018). La récente revue de Fox et al. (2019) a également souligné le manque 

d'études sur le sommeil des jeunes athlètes d'élite ainsi que les faiblesses méthodologiques 

dans la littérature existante. Ils ont également recommandé des travaux supplémentaires 

afin de clarifier dans quelle mesure la qualité du sommeil des athlètes adolescents est 

attribuable à l'adolescence ou / et aux contraintes d’engagement dans le sport d'élite.  
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La récente revue systématique de Vlahoyiannis et al. (2020) a répertorié 81 études ayant 

mesuré objectivement la qualité du sommeil des athlètes (PSG, EEG, accélérométrie). 

L’analyse de l'influence de l’âge a révélé que les jeunes athlètes (âge<18 ans) sont plus 

suceptibles de présenter un sommeil perturbé que les athlètes adultes. Ils dorment environ 

60 minutes de moins que les jeunes adultes et 36 minutes de moins que les adultes d’âge 

moyen. De plus, l’efficience était inférieure d’environ 6% chez les jeunes athlètes par rapport 

aux adultes. En effet, la durée moyenne du sommeil des jeunes athlètes était de 6,3 h, 

l’efficience de sommeil de 80,3%, le temps d’endormissement de 14,5 min et les réveils 

nocturnes de 74 min. Ces résultats caractérisent un sommeil de durée et de qualité altérées 

en regard des recommandations de la Fondation National de sommeil pour les adolescents 

(13 à 18 ans) (Hirshkowitz et al., 2015; Ohayon et al., 2017). Alors que selon certains experts, la 

pratique régulière de l’activité physique peut augmenter les besoins en sommeil (Sargent et 

al., 2019), nous soulignons qu’à notre connaissance aucune recommandation spécifique n’a 

été établie à ce jour pour les adolescents sportifs de haut niveau.  

Le sommeil des athlètes adolescents a été comparé à celui de témoins non-sportifs que 

dans de rares études (Brand et al., 2009, 2010a, 2010b; Harris et al., 2017; Whitworth-Turner 

et al., 2018). Seules deux études se sont basées sur des mesures objectives chez des jeunes 

footballeurs (Brand et al., 2010a; Whitworth-Turner et al., 2018). Dans la première, une durée 

plus longue et une meilleure qualité du sommeil ont été notées chez les sportifs (Brand et al., 

2010a). Néanmoins, Whitworth-Turner et al. (2018) ont rapporté une qualité du sommeil 

moins bonne ainsi qu’une variabilité du sommeil plus importante chez les sportifs. En 

l'absence de description détaillée des contraintes associées à la pratique sportive telles que 

la planification des activités réalisées, le volume et l'intensité de l'entraînement, il est difficile 

d'expliquer les différences de sommeil entre les jeunes athlètes et leurs témoins. Il est donc 

important d'examiner ces contraintes sportives pour mieux comprendre dans quelle mesure 

l’engagement dans la pratique du sport d’élite peut avoir un impact sur le sommeil des 

jeunes athlètes. 

2.6.2. Le sommeil de l’adolescent en condition d’obésité 
2.6.2.1. Durée et qualité du sommeil de l’adolescent en condition d’obésité 

Dans l’ensemble, les études transversales et prospectives menées chez les enfants et 

les adolescents ont montré un lien entre la courte durée du sommeil et le risque d’obésité. 

Les jeunes ayant un  sommeil de courte durée présentaient un risque d'obésité majoré de 56 

à 89% par rapport à ceux ayant une durée de sommeil suffisante (Cappuccio et al., 2008a; 

Chen et al., 2008a; Fatima et al., 2015). Au-delà de la durée du sommeil, les études ont 
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également avancé la qualité du sommeil chez les adolescents en tant que facteur de risque 

d’obésité indépendamment de la durée (Fatima et al., 2016). La méta-analyse de Fatima et al. 

(2016) a répertorié les études ayant exploré la qualité du sommeil chez les jeunes en 

condition d’obésité. La plupart des études se sont appuyés sur des évaluations subjectives en 

vue de la facilité d’application de ces méthodes particulièrement quand il s’agit de larges 

échantillons d’étude. Seulement quelques études se sont basées sur des méthodes objectives. 

Une mauvaise qualité de sommeil ainsi qu’un nombre important de réveils nocturnes ont 

été retrouvés chez les jeunes en condition d’obésité (Bagley and El-Sheikh, 2013; Bawazeer et 

al., 2009; Liu et al., 2011; Michels et al., 2014). Les études ayant utilisés la PSG sont encore plus 

rares et soulignent des modifications architecturales ont été identifiées. Chamorro et al. 

(2014) ont observé en plus de la diminution de l’efficience du sommeil et de l’augmentation 

de l’éveil intra-sommeil, une réduction du sommeil paradoxal chez les jeunes présentant un 

surpoids ou une obèsité par rapport aux sujets témoins normo-pondérés. Ces résultats sont 

consistant avec ceux retrouvés par les études antérieurs (Liu et al., 2008; de Sousa et al., 2010).  

L’obésité a été également associée au syndrome d’apnées obstructives du sommeil 

(SAOS). Ce syndrome se caractérise par des collapsus récurrents des voies aériennes 

supérieure durant le sommeil. Ceci résulte en une baisse (hypopnée) ou arrêt de la 

respiration (apnée) associé à une fragmentation du sommeil. Le SAOS est évalué par l’index 

d’apnées-hypopnées (IAH). Un IAH compris entre 2 et 5 épisode/h caractérise un SAOS 

léger, alors qu’un IAH de 5 à 10 épisode/h stipule que le SAOS est modéré. Enfin, l’IAH d’un 

SAOS sévère est >10 épisode/h. Malgré que cette classification soit la plus utilisée, il convient 

de souligner qu’elle ne fait pas l’objet d’un consensus international. Bien que la prévalence 

du SAOS chez les enfants et les adolescents normo-pondérés soit de l’ordre de 9.1%, elle est 

de 44.6 % chez les jeunes en situation d'obèsité (Andersen et al., 2019). Le dépôt du tissu 

adipeux autour des voies aériennes supérieures (palais, du pharynx, muscles du cou) ainsi 

qu’une masse grasse viscérale (MGV) importante ont été avancés comme des facteurs de 

risques importants du SAOS (Schwab et al., 2015). 

2.6.2.2. L’inflammation	: mécanismes physiopathologiques expliquant le lien entre l’obésité 
et les troubles du sommeil 

Le déficit de sommeil et l'obésité sont tous les deux associés à une inflammation de bas 

grade (Krueger et al., 2007; Mraz and Haluzik, 2014; Mullington et al., 2010; Tam et al., 2010). 

L'inflammation de bas grade est définie comme une augmentation de deux à trois fois de la 

concentration des cytokines pro-inflammatoires dans la circulation ce qui peut engendrer 

des effets négatifs sur la santé (Danesh et al., 2000). Le tissu adipeux est reconnu pour être 

un organe endocrinien actif et la principale unité de stockage d'énergie pour l’organisme 
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(Nishimura et al., 2009). Un excès d'adiposité, peut entraîner une dysrégulation des 

adipokines, ce qui contribue au développement d'une inflammation systémique de bas 

grade. Ce n'est toutefois pas le tissu adipeux qui libère les biomarqueurs inflammatoires, 

mais les macrophages situés dans ce tissu. Les niveaux de sécrétion des cytokines dépendent 

énormément de la distribution du tissu adipeux (Koster et al., 2010). L’obésité centrale 

caractérisée par une MGV importante a été particulièrement incriminée dans 

l’augmentation de l’inflammation. En effet, la localisation de la MGV autour des organes 

abdominaux augmente l’acheminement des acides gras vers le foie, ce qui augmente la 

production de triglycérides (TG) ainsi que le risque de maladies cardio-vasculaires. Une 

MGV trop importante peut par ailleurs entraîner une résistance à l’insuline et d’autres 

anomalies métaboliques connexes (Ridker, 2016).  

Les principales cytokines et adipokines inflammatoires produites et libérées par le tissu 

adipeux sont l'interleukine 6 (IL-6), le facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-α), 

l’adiponectine, la leptine et la ghréline. L'IL-6 est une cytokine pro-inflammatoire sécrétée 

par les macrophages pour stimuler une réponse immunitaire dans les tissus voisins. 

Lorsqu'elle est produite par les adipocytes, l'IL-6 provoquerait une augmentation de la 

sécrétion de la protéine C-réactive (CRP) sécrétée par le foie chez les personnes en situation 

d'obèsité (Ridker, 2016). La CRP est généralement produite en réponse à des niveaux élevés 

d'inflammation, et contribue à l'immunité innée, qui est générée dans ce cas en l’absence 

d’un agent pathogène envahissant (Da Costa et al., 2012; Visser et al., 1999). Le TNF-α est 

également une cytokine pro-inflammatoire qui agit aux côtés de l'IL-6 dans une réponse 

immunitaire. Cependant, sa surexpression chez les personnes obèses peut entraîner une 

résistance à l'insuline (Hotamisligil et al., 1993; Nieto-Vazquez et al., 2008). Par conséquent, 

l'IL-6, la CRP et le TNF-α peuvent servir de biomarqueurs pro-inflammatoires de l’obésité 

en raison de leur libération accrue. L'adiponectine, est une protéine impliquée dans le 

métabolisme des glucides et des lipides (Stefan and Stumvoll, 2002). Elle diminue la 

néoglucogenèse hépatique et augmente l'oxydation des acides gras. L'adiponectine exerce 

un effet protecteur en augmentant la sensibilité à l'insuline (Lihn et al., 2005). En fait, 

l’adiponectine et le tissu adipeux sont inversement proportionnelle. Cela signifie que les 

individus ayant un excès de tissu adipeux, auraient de faibles niveaux d'adiponectine, ce qui 

exacerbe l’insulinorésistance et l'inflammation de bas grade (Balsan et al., 2015). Des niveaux 

anormaux d'adiponectine, ainsi que d'autres cytokines, sont particulièrement observés chez 

les patients avec obèsité atteints de SAOS. Ceci a été démontré à la fois chez les adultes et les 

adolescents (Winer et al., 2006; Yoshikawa et al., 2014). Bien que le SAOS soit un prédicteur 

indépendant de l'augmentation des cytokines pro-inflammatoires, il est prouvé que l'obésité 
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centrale précède l'inflammation systémique, le dysfonctionnement métabolique et le 

développement ultérieur du SAOS (Muscogiuri et al., 2019; Vgontzas et al., 2005). En effet, la 

sécrétion d’adipokines et de cytokines augmentent avec la prise de poids, elle-même 

favorisant et aggravant le SAOS. Ce cercle vicieux résulte en une augmentation continue des 

niveaux plasmatiques d'IL-6, de TNF-α et de CRP. Vgontzas et al. (2005) ont montré que bien 

que les femmes en bonne santé aient tendance à avoir des valeurs de TNFR1, CRP, leptine et 

adiponectine significativement plus élevées que les hommes, les hommes atteints de SAOS 

semblent avoir une réponse inflammatoire plus sévère, indépendamment de leur âge et de 

leur IMC. Bien que cet effet genre soit bien établi chez l’adulte, il a été moins mis en évidence 

chez les populations pédiatriques (Brockmann et al., 2017). Par contre, il est important de 

signaler que les personnes souffrant de SAOS peuvent être exposées au risque de développer 

des comorbidités liées à l'obésité, telles que le DT2, l'hypertension et la dyslipidémie, 

indépendamment de leur masse corporelle. Par conséquent, le SAOS chez les personnes en 

situation d'obésité peut également contribuer à une inflammation accrue et à une 

dysrégulation métabolique. 

La privation de sommeil a également été liée à des niveaux élevés d'IL-6 et à un 

déséquilibre entre la ghréline et la leptine (Vgontzas et al., 1997, 2005). Ces deux hormones 

aident au contrôle de la masse corporelle, l'équilibre énergétique et la faim. La ghréline est 

une hormone chargée du contrôle de l'appétit et de l'équilibre énergétique. Cette hormone 

signale à l'hypothalamus l'état de stockage des graisses, inhibant la prise alimentaire et 

l'accumulation ultérieure dans le tissu adipeux. C'est pourquoi la ghréline est connue 

comme la principale hormone orexigène car elle stimule l'appétit lorsque le stockage 

d'énergie est faible. Bien qu'en théorie, les personnes en situation d'obésité devraient avoir 

de faibles niveaux plasmatiques de ghréline, certaines études montrent qu'elles sont 

sensibles à cette hormone, ce qui signifie qu'elles auront faim même si le stockage d'énergie 

est important. Non seulement l'obésité peut affecter les niveaux de ghréline, mais il a été 

démontré que la privation de sommeil entraîne des résultats physiologiques similaires. 

Lorsque les participants ont été soumis à une privation de sommeil, leur taux de ghréline 

était nettement plus élevé (Spiegel et al., 2004a). Ces niveaux élevés de ghréline peuvent 

entraîner des sensations de faim plus importantes, ce qui amène l'individu à consommer plus 

de calories que nécessaire. Par conséquent, l'augmentation des niveaux de ghréline peut être 

l’un des liens expliquant la relation entre un sommeil de courte durée et le développement 

de l'obésité. Une autre hormone, la leptine, stimule la sécrétion de l’hormone hypophysaire 

de stimulation de la thyroïde (TSH) à travers l'hypophyse antérieure, agissant directement 

sur la glande thyroïdienne, principal centre de contrôle du métabolisme. Plusieurs études 
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ont montré qu'un sommeil de courte durée réduisait le taux de leptine et augmentait le taux 

de ghréline dans le plasma. Ces changements hormonaux après une durée de sommeil 

raccourcie peuvent expliquer en partie l’augmentation de la masse corporelle avec un déficit 

chronique de sommeil. Une autre étude a montré une augmentation significative des 

niveaux de leptine sans modification des taux d'adiponectine pendant la journée après 

seulement une nuit de restriction de sommeil. Cette augmentation de leptine pendant la 

journée est cohérente avec une baisse concomitante de l'activité de l'axe HPA, qui a un effet 

inhibiteur sur la sécrétion de leptine.  

Bien que l'effet du SAOS comprenne de nombreux mécanismes complexes, il a été 

très peu étudié chez les jeunes. Il a été suggéré que l'augmentation de leptine est 

vraisemblablement liée au taux plus élevé de MGV et/ou de cytokines chez les personnes 

atteintes de SAOS. Il a également été démontré que non seulement la quantité mais aussi les 

structures de TNF-α, IL-6 et la sécrétion de leptine étaient altérés chez ce groupe par rapport 

aux personnes avec obèsité sans SAOS (Vgontzas et al., 2000). En plus d'une inflammation 

locale, ces cytokines jouent également un rôle important dans la régulation du SNC. Par 

exemple, il a été démontré chez l’adolescent avec SAOS que l'IL-6 et le TNF-α stimulent l'axe 

HPA, la voie prédominante de régulation du stress chronique (Gaines et al., 2016). Plus 

précisément, on pense que l'IL-6 est un puissant stimulant de la production du facteur de 

libération de la corticotrophine (CRH) par l'hypothalamus. La CRH cible la libération de 

l'hormone adrénocorticotrope par l'hypophyse antérieure, qui agit ensuite sur la glande 

surrénale pour stimuler la libération de glucocorticoïdes, en particulier le cortisol, un facteur 

majeur de la réponse au stress. Une production élevée de cortisol en réponse à un stress 

physiologique augmente la MGV, l'hypertension, l'insulinorésistance, la dyslipidémie et 

conduit avec l’inflammation systémique, au dysfonctionnement endothélial. Par ailleurs, la 

fragmentation du sommeil et l’hypoxie intermittente ont été proposées comme des 

mécanismes non-liées directement à l’obésité et contribuant à une activation plus 

importante du SNC chez les personnes atteintes de SAOS (Narang et al., 2018). L’hypoxie 

intermittente a été également incriminée dans l’augmentation du stress oxydant ce qui 

exacerbe l’inflammation et conduit au dysfonctionnement endothélial (Narang et al., 2018).  

En résumé, la relation entre l'obésité et les troubles du sommeil devrait intégrer les 

mécanismes comportementaux, neuroendocriniens et immunitaires. L'inflammation 

systémique semble être une voie commune dans la relation entre l'obésité et les troubles du 

sommeil, le SAOS et les séquelles cardio-métaboliques.
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Points clés	: 
- L’adolescence est caractérisée par la maturation des cycles de sommeil avec 

un réduction du SLP marqué par une diminution de l’activité des ondes 
lentes (delta). 

 
- L’augmentation de la pression homéostatique du sommeil est plus lente avec 

l’avancement pubertaire	: Les pré-adolescents s'endorment plus rapidement 
que les adolescents. 

 
- La diminution et le retard de la sécrétion de la mélatonine entraînent un 

retardement de l’heure du coucher. 
 
- La population des adolescents a connu une baisse séculaire d’environ 1h30 de 

sa durée de sommeil. 
 
- Une diminution de la durée du sommeil a été observée au cours de 

l’adolescence. 
 
- 53% des adolescents à travers le monde ne respectent pas les 

recommandations de sommeil (durée de sommeil <8 h), pendant les jours de 
la semaine. 

 
- 10 à 33% des adolescents présentent des troubles du sommeil (par exemple 

des difficultés d’endormissement et de continuité du sommeil). 
 
- L’heure du coucher est retardée sous l’effet d’un ensemble de facteurs 

intrinsèques (le retard de phase circadienne et ralentissement de 
l’accumulation des pressions de sommeil), ainsi que par des facteurs 
extrinsèques	(la préparation des devoirs scolaires, la disponibilité et 
l'utilisation des écrans bleus et des réseaux sociaux…). 

 
- Les pressions sociétales, notamment le début de la journée scolaire, exigent 

une heure de lever précoce et limitent le temps dédié au sommeil. En 
conséquence, la durée du sommeil est raccourcie et les adolescents sont 
éveillés lors d'une phase circadienne inappropriée. 

 
- La durée de sommeil recommandée chez l’adolescent	est de 8 à 10 heures par 

nuit. 
 
- La Fondation Nationale de sommeil a établi un consensus concernant la 

qualité du sommeil chez l’adolescent (Tableau 2). 
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- Des données récentes suggèrent que l’adolescent sportif est vulnérable aux 
troubles du sommeil.	 

 
- L’adolescent en condition d’obésité présente en plus de la courte durée de 

sommeil communément rapportée dans la littérature, une qualité altérée du 
sommeil avec des modifications architecturales (diminution du sommeil 
paradoxal)  

 
- L'inflammation systémique semble être une voie commune dans la relation 

entre l'obésité et les troubles du sommeil, le SAOS et les séquelles cardio-
métaboliques. 
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Note de présentation	: 
 

“Let	the	children	be	free;	encourage	them;	let	them	run	outside	when	
it	is	raining;	let	them	remove	their	shoes	when	they	find	a	puddle	of	water;	
and	when	the	grass	of	the	meadows	is	wet	with	dew,	let	them	run	on	it	and	
trample	it	with	their	bare	feet;	let	them	rest	peacefully	when	a	tree	invites	
them	to	sleep	beneath	its	shade“	

Maria	Montessori	
 

Ce chapitre vise à explorer les effets de l’activité physique sur le 
sommeil particulièrement chez les adolescents engagés dans la pratique du 
sport de haut niveau et les adolescents en condition d’obésité. 
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CHAPITRE 3 : ACTIVITÉ PHYSIQUE & SOMMEIL 

1. Relation entre l’activité physique et le sommeil  

L’AP représente «	l’ensemble	des	mouvements	corporels	produits	par	la	mise	en	action	

des	 muscles	 squelettiques	 et	 entraînant	 une	 augmentation	 substantielle	 de	 la	 dépense	

d’énergie	par	 rapport	 au	métabolisme	de	base	» (Caspersen et al., 1985). Bien qu’elle soit 

communément attribuée à l’exercice ou à la pratique du sport, l’AP a une dimension plus 

large et comprend l’ensemble des activités quotidiennes telles que la simple marche, le 

transport actif ou les tâches ménagères.  

1.1. Effet de l’activité physique sur le sommeil 
L’activité physique (AP) exerce un effet bénéfique sur le sommeil en augmentant à la fois 

sa durée et sa qualité. Il existe une littérature abondante concernant l’effet de l’AP sur le 

sommeil chez l’adulte (Dolezal et al., 2017; Kredlow et al., 2015; Kubitz et al., 1996; Yang et al., 

2012; Youngstedt et al., 1997). Les méta-analyses menées durant les années quatre-vingt-dix 

ont conclu que l’AP exerce un effet positif, bien qu'estimé faible, sur le sommeil (Kubitz et 

al., 1996 ; Youngstedt et al., 1997). Or, il convient de souligner que plusieurs des études 

incluses dans ces méta-analyses ont inclus des individus sains et bon dormeurs, réduisant 

les possibilités d'améliorer le sommeil (effet plafond). La méta-analyse de Kredlow et al. 

(2015) répertoriant 66 études, dont 45 testent l’effet de l’exercice aigu sur le sommeil, montre 

que l'exercice aigu a un faible effet bénéfique sur la durée totale du sommeil, le temps 

d’endormissement, l'efficience du sommeil, le sommeil de stade 1, le SLP et le sommeil 

paradoxal ainsi qu’une diminution modérée des réveils nocturnes. Concernant l’effet de l'AP 

chronique, un faible effet bénéfique sur la durée totale et l’efficacité du sommeil a été noté. 

En plus, des effets bénéfiques modérés ont été observés sur le temps d'endormissement et la 

qualité du sommeil. Bien que l’effet positif de l’AP sur le sommeil soit admis, il dépend des 

modalités de l’exercice [la fréquence, l’intensité, le type d’exercice entrepris (endurance, 

force), la durée, le volume et le moment de sa réalisation]. D’autres facteurs associés au sujet 

tels que l’âge, la condition physique, le chronotype et les caractéristiques du sommeil 

peuvent influencer cet effet. Kubitz et al. (1996) ont rapporté que l'âge, la condition physique 

de l'individu ainsi que le type et la durée de l'exercice expliquent au moins 25% de la variance 

des résultats. 

Chez les adolescents, Dworak et al. (2008) ont montré qu'un exercice aigu de haute 

intensité entraînait une efficience du sommeil plus élevée, une diminution de la latence du 

sommeil, une proportion élevée du SLP et moins de temps passé au stade 2. Cependant, cet 
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effet n’a pas été toujours retrouvé particulièrement dans les études transversales et 

prospectives (Alricsson et al., 2008; Ortega et al., 2011). Lang et al. (2016) ont souligné ces 

incohérences et ont suggéré que le sommeil et l'AP étaient souvent évalués à l'aide 

d'instruments dont la fiabilité et la validité étaient limitées ou inconnues, expliquant la 

grande disparité dans les résultats obtenus. Ils ont également préconisé l'usage de 

l'accélérométrie pour évaluer à la fois l’AP et le sommeil dans les recherches futures en 

situation écologiques (Lang et al., 2013). Les résultats de leur méta-analyse indiquent tout de 

même que les adolescents avec des niveaux d'AP élevés sont plus susceptibles d'avoir un bon 

sommeil, qu’il soit évalué subjectivement et/ou objectivement. De plus, l’effet de l’AP sur le 

sommeil chez les adolescents reste toujours significatif même après avoir contrôlé les 

facteurs de confusion tels que le fonctionnement psychologique (Lang et al., 2016). Les 

auteurs suggèrent tout de même que la force de cette relation est sous-estimée en raison de 

biais liés à la fiabilité et la validité limitées des méthodes d’évaluation. 

1.2. Mécanismes d’effet de l’activité physique sur le sommeil 
Plusieurs mécanismes ont été avancés pour expliquer l’effet de l’AP sur le sommeil. Tout 

d’abord, l’AP joue le rôle de zeitgeber puissant (voir chapitre 1) et l’effet de l’exercice 

physique sur la synchronisation de l’horloge biologique a été comparable à celui de la 

lumière de haute intensité (Van Reeth et al., 1994). Ceci pourrait s’expliquer en partie par 

l’augmentation des taux plasmatiques de mélatonine suite à un exercice physique (Escames 

et al., 2012; Knight et al., 2005). De plus, il a été suggéré d’après les résultats obtenus chez 

l’animal que l’exercice pourrait exercer un effet direct sur les NSC en modulant l’activité des 

noyaux géniculés latéraux, des noyaux réticulaires du thalamus ainsi que celle des noyaux 

mésencéphaliques (Redlin and Mrosovsky, 1997; Weicker and Strüder, 2001). Un autre 

mécanisme explicatif repose sur la théorie de la thermorégulation. En effet, certaines 

données suggèrent que le déclenchement du sommeil est dû à la diminution de la 

température corporelle le soir principalement par l'augmentation du flux sanguin cutané, 

par la dissipation de la chaleur périphérique par vasodilatation (Murphy & Campbell, 1997) 

et par la réduction du métabolisme de base (Glotzbach & Heller, 1994). Il a été évoqué que la 

température corporelle baisse aussi lors du sommeil lent et que la thermorégulation est 

inhibée lors du sommeil paradoxal (Glotzbach & Heller, 1994). Inversement, l’augmentation 

de la température du corps pendant le sommeil peut induire le réveil des sujets endormis. 

En se basant sur ces observations, une hypothèse propose un lien étroit entre le rythme 

circadien, le sommeil et la température du corps. En effet, il a été suggéré que l'élévation de 

la température du corps par l’exercice peut activer à la fois la dissipation de la chaleur et les 
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mécanismes du sommeil associés (McGinty & Szymusiak, 1990 ; Horne & Moore, 1985). 

McGinty et Szymusiak (1990) ont mis en évidence que la baisse de la température du cerveau 

et du corps pendant le sommeil, en particulier pendant le SLP, constitue une réponse 

adaptative qui permet la réduction de l'utilisation de l'énergie et la facilitation de la mise en 

œuvre des processus immunitaires. L'exercice physique est en effet capable d’augmenter la 

température corporelle plus facilement que tout autre stimulus et cette augmentation de la 

température est proportionnelle à la charge de l’exercice. Par exemple, un exercice réalisé à 

70% de la VO2max augmente la température d’environ 2°C au bout de 15 à 20 minutes (Saltin 

& Hermansen, 1966). L'effet thermogénique de l'exercice sur le sommeil a été démontré par 

Horne & Moore (1985). Les sujets ont réalisé un exercice d’intensité et de durée identiques 

dans deux conditions différentes. Dans la première condition, l'élévation de la température 

a été potentialisée par le port de vêtements supplémentaires alors que dans la deuxième 

condition les sujets ont bénéficié d'un refroidissement du corps. L’effet de l'exercice sur le 

sommeil n'a été observé que dans la première condition avec une amélioration du sommeil 

lent profond. Les auteurs ont suggéré que l’exercice ne pourrait avoir un effet sur le sommeil 

que lorsqu’il est réalisé à proximité de l’heure de coucher. Cependant, ces résultats sont 

fortement débattus dans la littérature et d’autres auteurs ont observé que l’exercice du soir 

pouvait altérer le rythme circadien, la variabilité de la fréquence cardiaque et le processus 

d’endormissement, affectant négativement la durée et la qualité du sommeil (Buxton et al., 

2003; Esteves et al., 2014; Oda and Shirakawa, 2014). Par ailleurs, il a été suggéré que l’exercice 

devrait être éloigné d’au moins 4 à	8 heures du coucher pour obtenir une diminution 

bénéfique de la température nocturne, une activation du système parasympathique, une 

baisse de la fréquence cardiaque et une stabilité de la sécrétion de la mélatonine (Kredlow 

et al., 2015; Yamanaka et al., 2015). L’AP est capable également d’augmenter la pression 

homéostatique du sommeil (Daan et al., 1984). La théorie restauratrice du sommeil suggère 

que la fatigue ressentie à la fin de la journée est directement associée à l'augmentation de 

l'adénosine cérébrale, un neurotransmetteur qui inhibe l'activité neuronale. Ainsi, 

l'épuisement des réserves énergétiques et l'accumulation d'adénosine à la suite d'un exercice 

devraient favoriser un meilleur sommeil (Dworak et al., 2007). Par ailleurs, plusieurs études 

documentent une amélioration de la durée et/ou qualité de sommeil chez plusieurs 

populations pathologiques présentant des symptômes d’anxiété ou de dépression suite à un 

entrainement physique (Arcos-Carmona et al., 2011; Asmundson et al., 2013; Chan et al., 2014; 

Herring et al., 2015; Mustian et al., 2012). L’amélioration du sommeil dans ces études a été 

associée à la diminution des symptômes d’anxiété et/ou dépression. Par conséquent, un 

autre mécanisme par lequel l’AP pourrait entraîner un meilleur sommeil est son effet à la 
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fois anxiolytique et antidépresseur. Les études sur des modèles animaux ont même montré 

que l’exercice favorise les mécanismes de rétroaction de la sérotonine et du tryptophane, 

impliqués dans les symptômes d’anxiété et de dépression (Fernstrom and Fernstrom, 2006; 

Passos et al., 2012). Une autre piste qui reste à investiguer concerne l’effet modulateur de 

l’exercice sur le système immunitaire et le profil des cytokines. Plusieurs études suggèrent 

un lien bidirectionnel entre le sommeil et le système immunitaire (Bollinger et al., 2010; 

Gamaldo et al., 2012; Irwin and Opp, 2017). L'activité physique pourrait impacter le sommeil 

par son effet sur le système immunitaire. Un programme d’AP régulière chez les personnes 

âgées a engendré une réduction significative des réveils nocturnes. Cette réduction a été 

associée à l’effet anti-inflammatoire de la pratique régulière d’exercice (Santos et al., 2012). 

1.3. L’activité physique et la sédentarité chez l’adolescent 
La sédentarité (SED) représente le temps passé en position assise ou allongée. Il s’agit 

d’un état d’éveil avec une dépense d’énergie inférieure ou égale à la dépense de repos 

(ANSES, 2016). La sédentarité est différente de l'inactivité physique (IAP) caractérisée par un 

niveau insuffisant d'activité physique d'intensité modérée à élevée ne permettant pas 

d'atteindre le seuil recommandé d'activité physique.  

 
 

Figure 20. Tracé des valeurs prédites du modèle à effets mixtes examinant le changement d’AP et 
SED entre 6 et 11 ans d’après (Schwarzfischer et al., 2019) 

La ligne horizontale représente les recommandations de 60 minutes d’AP modérée et vigoureuse par jour. 
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L’AP et la SED évoluent et changent selon la période de la vie. Des différences de niveaux 

d'AP et de SED s'observent entre les enfants, les adolescents et les adultes (Bergier et al., 2012; 

Janssen et al., 2016; Ortega et al., 2013; Verloigne et al., 2016). En effet, on observe un niveau 

d'AP moins élevé lors du passage de l'enfance à l'adolescence et lors du passage de 

l'adolescence à l'âge adulte (Ortega et al., 2013). La SED augmente nettement entre l'enfance 

et l'adolescence mais sans différence significative entre l'adolescence et l'âge adulte. Selon la 

revue systématique de Dumith et al. (2011) incluant 26 études à ce sujet, l'AP diminue 

d'environ 7% par an pendant l'adolescence. Une étude plus récente a conclu qu’environ 10 

min d’AP sont remplacées par un temps SED chez les enfants britanniques au début de 

l’adolescence (Corder et al., 2015). La figure 20 présente les résultats d’une étude 

longitudinale récente ayant suivi objectivement des enfants dans 5 pays européens pendant 

cette phase de transition (de 6 à 11 ans). L'AP totale déclinait de -75,3 minutes par jour. L’AP 

d’intensité légère diminuait de 44,6 minutes par jour, l’AP d’intensité modérée et vigoureuse 

(MVPA) diminuait de 30,7 minutes par jour. En outre, le temps de SED augmentait de 107 

minutes (Schwarzfischer et al., 2019).  Les auteurs ont aussi remarqué que ce déclin 

commençait déjà quelques années avant l’apparition des premiers signes de la puberté (vers 

l’âge de 8 ans). 

Malgré le manque d’études chez les jeunes, il apparaît que la SED et l’IAP présentent des 

causes potentielles des troubles de sommeil et de l’insomnie (Buman et al., 2015; Kong et al., 

2015; Liu et al., 2000; Shechter and St-Onge, 2014). Elles sont associées à une réduction de 

l’amplitude du rythme circadien et entraîne une diminution de la pression homéostatique 

du sommeil (Atkinson et al., 1993). Par ailleurs, les troubles du sommeil entraînent une 

augmentation de la somnolence diurne et de la fatigue ainsi qu’une altération du 

fonctionnement diurne et une possible diminution du niveau d’activité physique (Schmid et 

al., 2009; Weaver et al., 1997). Bien que des études futures soient nécessaires, l’AP a été avancé 

comme alternative non pharmacologique pour améliorer à la fois la durée et la qualité du 

sommeil ainsi que la vigilance et le fonctionnement diurne (Davenne, 2006).  
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Points clés	: 
- L’AP diminue considérablement lors du passage de l’enfance à 

l’adolescence alors que la SED augmente. 
 
- L’AP exerce un effet bénéfique sur la durée et la qualité du sommeil. Cet 

effet a été observé chez les adultes et chez les adolescents. 
 
- L’AP agit sur le sommeil par plusieurs mécanismes complexes 

comprenant ceux issus de la théorie de la restauration et conservation 
d'énergie. Un effet sur l’horloge biologique et le rythme circadien, un effet 
sur la température (thermorégulation), un effet anxiolytique et 
antidépresseur, ainsi qu’un effet modulateur sur le système immunitaire 
(anti-inflammatoire) ont été notés. 
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2. L’activité physique et le sommeil chez l’adolescent sportif de haut niveau 
et l’adolescent en condition d’obésité 

L’AP a été intégrée dans les conseils standard d’hygiène du sommeil et a été reconnue 

pour avoir un rôle positif sur la durée et la qualité du sommeil dans la population générale, 

en particulier chez les personnes ayant un mode de vie sédentaire. Toute une littérature 

documente ce bénéfice chez les adolescents (Lang et al., 2016). Cependant, un nombre 

considérable d'études récentes rapporte une précarité du sommeil du jeune athlète de haut 

niveau. En effet, les adolescents ayant intégré une structure d’entraînement de haut niveau 

sont exposés à plusieurs contraintes liées à la pratique sportive (compétition, déplacement, 

plannings chargés). Ils sont également soumis à des charges et/ou intensité d'entraînement 

très élevées. Or, actuellement, l’effet de l’engagement dans le sport d’élite sur le sommeil des 

jeunes athlètes est fortement débattu dans la littérature. Il est néanmoins possible que l'effet 

bénéfique de l'AP soit modifié voire annulé à partir d'un certain niveau.  

Par ailleurs, bien que chez les adolescents en condition d’obésité les effets bénéfiques de 

l’AP ne soient plus à démontrer tant sur les paramètres physiologiques, psychologiques, que 

sociaux, les effets sur le sommeil restent peu documentés dans la littérature. Pourtant, l’AP 

pourrait être une stratégie non pharmacologique intéressante pour améliorer la qualité du 

sommeil et le contrôle de la balance énergétique chez cette population. 

2.1. L’activité physique et le sommeil de l’adolescent sportif de haut niveau 

2.1.1. L’engagement de l’adolescent dans la pratique du sport de haut niveau 
L’engagement dans la pratique sportive est de plus en plus précoce. En effet, les habiletés 

athlétiques de haut niveau sont acquises et développées tout au long de la vie par 

l'intermédiaire de la croissance, la maturation et l'entraînement. Afin de garantir une 

performance maximale à l’âge adulte, il a été recommandé d’initier les enfants dans la 

majorité des sports dès le plus jeune âge (Beunen and Malina, 2008). Actuellement, la 

pratique sportive de haut-niveau en France est quasi-systématique dès l’âge de 12 ans pour 

plusieurs disciplines. Pour certaines disciplines sportives comme la gymnastique la carrière 

sportive peut même débuter bien avant pour certains, à l’âge de 6-7 ans. Comme la scolarité 

est obligatoire jusqu’à l’âge de 16 ans, la majorité des jeunes athlètes sont confrontés à la fois 

aux contraintes de la pratique sportive et aux exigences scolaires (De Knop, Wylleman, Van 

Houcke, & Bollaert, 1999). Ce double parcours les expose à un mode de vie très contraignant 

particulièrement pendant l’adolescence. De nombreuses études suggèrent que les jeunes 

athlètes sont particulièrement exposés à une fatigue excessive, au surentraînement voire au 
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burnout (Brenner, 2007). Raglin and Wilson (2000) ont constaté dans leur enquête menée 

auprès de jeunes nageurs de différents pays et âgés d’environ 15 ans, que 35% d’entre eux ont 

déjà souffert au moins une fois de fatigue chronique avec une diminution de leurs 

performances. L'enquête de Winsley and Matos (2011) a révélé également que 29% des jeunes 

athlètes anglais avaient exprimé une fatigue chronique ou un surentrainement. Les jeunes 

athlètes de haut niveau sont exposés à un mode de vie très stressant : l’éloignement de la 

famille, la fatigue due à de nombreuses heures de pratique hebdomadaire avant et/ou après 

la scolarité, la fatigue des déplacements et des compétitions souvent pendant le week-end, 

auxquels il faut ajouter le stress et l’anxiété liées aux compétitions. Ce mode de vie limite les 

périodes de récupération et rend les adolescents plus vulnérables à différents troubles. 

Raglin and Wilson (2000) estiment que la charge d’entrainement a augmenté d’environ 20% 

chez le jeune sportif depuis le début des années 90. Cette charge peut parfois atteindre 35 

heures par semaine. La quête de la performance par l’augmentation continue de la charge 

d’entrainement risque néanmoins d’aller au-delà des capacités des jeunes athlètes. De ce 

fait, un intérêt plus important devrait être accordé aux stratégies de récupération car 

l’amélioration de la performance réside dans l’équilibre à partir duquel l'entrainement 

intensif est en adéquation avec les périodes de récupération. Il est généralement admis que 

le sommeil permet la récupération de l’état précédent et la préparation pour l'activité de la 

période qui le suit. Dans le sport d'élite, le sommeil est reconnu comme un élément essentiel 

pour l’athlète. Il reste la meilleure stratégie de récupération (Halson, 2008, 2013).  

2.1.2. Sommeil et contraintes associées à la pratique du sport de haut niveau 
2.1.2.1. L’entrainement 

2.1.2.1.1. Horaires de l’entrainement  
L’entrainement matinal ou en soirée sont des horaires communs de pratique dans le 

sport de haut niveau, en particulier chez les jeunes, contrainte obligatoire afin de respecter 

leurs horaires de scolarité. Or, des séances d’entrainement ou des compétitions tôt le matin 

ou tard le soir peuvent influencer la durée du sommeil. Ces résultats ont été décrits chez les 

adultes (Roberts et al., 2019) et chez les jeunes athlètes (Gudmundsdottir, 2020; Heishman et 

al., 2017; Kölling et al., 2016; Mah et al., 2018). Kölling et al. (2016) ont analysé l'impact 

d'horaires d'entraînement variés sur le sommeil mesuré par accélérometrie chez 55 jeunes 

rameurs (18 ± 1 ans) au cours d'un camp d'entraînement de 4 semaines. Les athlètes devaient 

se coucher à 22 h et l'entraînement était prévu à 6 h 30 chaque matin, excepté pour un jour 

de repos et pour un jour pour lequel les athlètes devaient se coucher plus tard. La durée de 

sommeil a été prolongée lors de la journée de repos (533.5 ± 38.6 min) et réduite lors de la 
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journée imposant des activités tardives (347.6 ± 38.4 min). Ces données indiquent que les 

heures précoces de réveil et / ou les heures tardives de coucher en raison de la planification 

des activités sportives peuvent influencer le temps optimal de sommeil et réduire la quantité 

de sommeil. Dans l'étude de Heishman et al. (2017), la durée du sommeil a été évaluée les 

nuits précédant des séances d'entraînement du matin (07h00 heure de début) et de l'après-

midi (13h45 heure de début) chez dix basketteurs collégiens pendant 5 semaines. La durée du 

sommeil était plus courte (- 42 min) la nuit précédant les séances d'entraînement du matin 

par rapport aux séances de l'après-midi (Heishman et al., 2017). D’autres études ont 

également rapporté une réduction de la durée du sommeil et une augmentation de la 

variabilité intra-individuelle associées à l'heure précoce de l’entrainement du matin 

(Gudmundsdottir, 2020; Mah et al., 2018). Dans une récente étude, Brown et al. (2020) ont 

trouvé que des séances d’entrainements organisées le soir (18h00-20h00) versus le matin 

(09h00-11h00) entraînent un retardement de l’heure du coucher et une augmentation du 

temps d’endormissement. En revanche, la durée et les autres paramètres qualitatifs du 

sommeil n’ont pas été significativement différents entre les conditions. 

En dépit de la large différence entre les protocoles, il apparait que la majorité des études 

a identifié un effet délétère des horaires d’entrainement précoces ou tardifs sur la durée du 

sommeil. En revanche, très peu d’études se sont focalisées sur la qualité du sommeil et cette 

question reste un sujet de débat chez les jeunes sportifs. 

2.1.2.1.2. Volume de l’entrainement 
Actuellement, on ne sait pas encore si des volumes d'exercice élevés augmentent la 

durée du sommeil et/ou la qualité du sommeil, ou si cette relation n'existe que dans certaines 

limites en fonction du volume d’entrainement. L’étude menée par Harris et al. (2017) a 

comparé la durée et la qualité du sommeil entre de jeunes athlètes d'élite (n=48, âge = 16.71 ± 

0.89, 1260 min d'exercice par semaine) à des athlètes du même âge participant à des activités 

sportives organisées (n = 14; 666 min d'exercice par semaine) et un groupe témoin participant 

à des activités sportives non organisées (n = 12; 372 min d'exercice par semaine). Durant les 

nuits de la semaine et du week-end, l'heure du coucher et d’endormissement étaient plus 

précoces chez les athlètes d'élite comparativement aux deux autres groupes. En plus, la 

durée du sommeil était plus importante chez les athlètes d’élite. Ces données suggèrent que 

des volumes d'exercice plus élevés sont associés de manière dose-dépendante à une 

augmentation de la durée et de la qualité du sommeil chez les adolescents. Cependant, ce 

résultat reste sujet de débat. En effet, chez de jeunes athlètes, la relation entre le volume 

d'entraînement évalué par l'effort perçu et le sommeil évalué de façon subjective a été 
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étudiée dans deux études (Dumortier et al., 2018; Watson et al., 2017). La première étude a 

inclus trois groupes de gymnastes adolescents (moins de 13 ans, moins de 14 ans, moins de 16 

ans) et un groupe de gymnastes adultes (21 ± 3 ans) sur une période d'entraînement de 9 

semaines. Lorsque les données étaient combinées pour tous les participants (12 à 21 ans), pour 

chaque augmentation de 100 unités de la charge d'entraînement, la durée du sommeil 

diminuait de 1,5 min la nuit suivante (Dumortier et al., 2018). Cependant, aucune association 

entre la charge d'entraînement et le sommeil n'a été signalée chez les gymnastes juniors, ce 

qui suggère que la relation entre le volume d'entraînement et le sommeil peut être moins 

prononcée chez les plus jeunes. La deuxième étude a porté sur 75 jeunes footballeuses (16 ± 

2 ans) sur une saison de 20 semaines. Une corrélation négative significative entre la charge 

quotidienne d’entrainement et la durée du sommeil (r = - 0,39), ainsi qu'avec la qualité du 

sommeil (r = - 0,40) a été observée (Watson et al., 2017). Une autre étude a évalué le sommeil 

subjectif de jeunes nageurs avant un championnat national. Les athlètes nageant sur des 

distances supérieures à 200 m pendant leurs période d’entrainement signalaient un nombre 

plus important d'épisodes de douleur pendant leur sommeil et se levaient plus tôt que les 

athlètes nageant sur de courtes distances (Stavrou et al., 2019). 

Bien que certaines données suggèrent un effet négatif de la charge d’entrainement 

sur le sommeil de l'adolescent sportif, l’évaluation de ce dernier reste sujet à la subjectivité 

de la mesure. D’autres études évaluant le sommeil objectivement sont nécessaires. 

2.1.2.1.3. Intensité de l’entrainement 
Certaines études ont indiqué qu'un entraînement très intense peut altérer le sommeil 

chez l'athlète adulte (Roberts et al., 2019). Par exemple, l'entraînement intensifié pendant une 

période de 9 jours engendre une diminution de l'efficacité du sommeil, une augmentation 

du nombre de réveils ainsi qu'une augmentation de l'indice de fragmentation du sommeil 

chez des cyclistes adultes semi-professionnels (Killer et al., 2015). De plus, des études ont 

rapporté une diminution de la durée et / ou de la qualité du sommeil avec l'augmentation de 

l’intensité d'entraînement chez l’adulte dans les sports d'équipe comme le  rugby (Pitchford 

et al., 2017; Thornton et al., 2017a). Ce phénomène était expliqué par l’excitation 

physiologique, la douleur musculaire et l'augmentation de la fréquence cardiaque au 

coucher. En revanche, Suppiah et al. (2016) n'ont trouvé aucune différence de la durée et/ou 

de la qualité du sommeil entre des athlètes adolescents dont le sport nécessitait un 

entraînement de haute intensité et des athlètes adolescents pratiquant un entraînement de 

faible intensité. Deux autres études ont identifié un effet de l'intensité de l'exercice sur le 

sommeil chez des jeunes athlètes (Robey et al., 2014; Whitworth-Turner et al., 2019). Robey 
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et al. (2014) ont examiné la relation entre l’exercice de haute intensité et le sommeil 

objectivement mesuré par accélérométrie dans un groupe de jeunes footballeurs. Les heures 

de coucher et de réveil étaient plus tardives la nuit de l'entraînement de haute intensité (+ 33 

min et + 61 min, p <0,01) par rapport à la moyenne des nuits situées avant et après 

l'entraînement. La durée d’endormissement était également plus élevée la nuit de 

l'entraînement. Cependant, aucune différence significative de la durée du sommeil n'était 

observée. Par ailleurs, les résultats de Whitworth-Turner et al. (2019) montrent que pour 

chaque augmentation de 100 m de la distance parcouru à grande vitesse, une augmentation 

d’environ 9 minutes de la durée du sommeil pouvait être notée. En revanche, aucune 

différence significative n'était obtenue au niveau des paramètres qualitatifs (temps 

d’endormissement, réveils nocturnes).  

2.1.2.2. Les compétitions  

2.1.2.2.1. Le sommeil avant les compétitions 
Des données bibliographiques suggèrent que les athlètes sont souvent sujets à des 

troubles du sommeil les nuits avant des compétitions importantes. Savis et al. (1997) ont 

rapporté une diminution des heures de sommeil mesurées subjectivement, une nuit et deux 

nuits avant une compétition par rapport à la durée habituelle de sommeil chez des étudiants 

régulièrement engagés dans des compétitions sportives. En outre, une enquête menée grâce 

à un questionnaire chez 632 athlètes allemands en période précompétitive montre que 65,8% 

d’entre eux reconnaissent avoir des troubles de sommeil au moins une fois avant la 

compétition, en indiquant que leur principal problème était "des difficultés 

d'endormissement" (79,9%). Les athlètes ont également signalé des effets comme une 

mauvaise humeur le lendemain, une augmentation de la somnolence diurne et une 

performance plus faible pendant la compétition (Erlacher et al., 2011). Des résultats similaires 

ont été signalés chez des athlètes adolescents australiens (Juliff et al., 2015). La principale 

cause avancée pour expliquer les difficultés d’endormissement avant les compétitions était 

l'anxiété (Erlacher et al., 2011; Juliff et al., 2015). Malgré les résultats de ces enquêtes, Roberts 

et al. (2019) n’ont révélé aucune différence significative au niveau de la durée ou de 

l’efficience (Figure 21) du sommeil 2 nuits et 1 nuit avant la compétition, p>0.05. Ils signalaient 

tout de même que cet effet sur le sommeil semblait être plus prononcé chez les athlètes issus 

de sports individuels à caractère esthétique telle que la gymnastique comparativement à 

d’autres disciplines sportives. 
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Figure 21. Forest plots montrant la durée (en haut) et l’efficience du sommeil (en bas) 2 nuits et 1 nuit 
avant la compétition d’après Roberts et al. (2019) 

Les effets à gauche de 0,00 indiquent des valeurs plus élevées pour la première nuit de la 
comparaison (nuit précompétitive -2), tandis que les effets à droite de 0,00 indiquent des valeurs plus 
élevées pour la deuxième nuit de la comparaison (nuit précompétitive -1). 

2.1.2.2.2. Le sommeil après les compétitions 
 La méta-analyse de Roberts et al. (2019) montre également une durée (-60min) et une 

efficience (70 ±10%) de sommeil réduites la nuit post-compétitive par rapport aux nuits pré-

compétitives et ceci particulièrement après une compétition de nuit (-80 min) (Figure 22). La 

réduction de la durée du sommeil a été attribuée à un retard de l’heure du coucher, ce qui 

engendre généralement une diminution de la durée passée au lit. Les heures du coucher 

retardées peuvent être liées à l’augmentation de l’excitation physiologique et psychologique 

persistante après la compétition. Par exemple, certains auteurs ont pu noter une 

augmentation des catécholamines circulants (O’Donnell et al., 2018), une hyper activité 

sympathique (Kivlighan and Granger, 2006), une température centrale élevée (Veale and 

Pearce, 2009) et des douleurs musculaires (Hainline et al., 2017). De plus, l’utilisation 

ergogénique de la caféine peut avoir un impact sur le sommeil. Dans une étude réalisée chez 

des joueurs de rugby, les teneurs salivaires de caféine le jour du match étaient corrélées à 

l’augmentation de la latence du sommeil et à une diminution de son efficience (Dunican et 

al., 2018). Enfin, les heures de coucher retardées peuvent être attribuées aussi à d’autres 

obligations tels que les séances de récupération post-compétitive, les interventions 

médicales, les réunions, les voyages et les interviews médiatiques (Caia et al., 2017a). Bien que 

ces résultats soient issus majoritairement des études réalisés chez des athlètes adultes 
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[seulement deux études incluses ont été réalisées chez des athlètes adolescents (Caia et al., 

2017b; Fowler et al., 2017)], un grand nombre des facteurs évoqués peuvent être présents chez 

les jeunes athlètes.  

 

 
Figure 22. Forest plots montrant la durée du sommeil (en haut) et l'efficience du sommeil (SE) (en 
bas) durant le nuit de compétition par rapport à la nuit précompétitive d’après Roberts et al. (2019) 

Les effets à gauche de 0,00 indiquent des valeurs plus élevées pour la première nuit de la 
comparaison (nuit précompétitive), tandis que les effets à droite de 0,00 indiquent des valeurs plus 
élevées pour la deuxième nuit de la comparaison (nuit de la compétition) 

La figure indique également si les compétitions ont été réalisées durant la journée ou la nuit. Les 
compétitions avant 18h00 ont été considérés comme des compétitions du jour alors que celles ayant 
lieu après 18h00 ont été considérés comme des compétitions de nuit. 

2.1.2.2.3. Déplacement des athlètes (jet-lag et changement de l’environnement du 
sommeil)  

Les déplacements réguliers nationaux et internationaux sont une obligation des sports 

de haut niveau en matière de compétition. Bien que la compétition en elle-même puisse être 

un facteur de perturbation du sommeil, les déplacements associés peuvent aussi interférer 

avec le sommeil (Kölling et al., 2018). Les voyages de nuit, tôt le matin, et / ou avec 

changement dans les fuseaux horaires induisent un décalage horaire qui peut entraîner une 

perturbation importante des habitudes de sommeil (Waterhouse et al., 2004). En effet, la 
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traversée rapide de plusieurs fuseaux horaires entraîne une désynchronisation des rythmes 

circadiens avec la lumière du jour et conduit par conséquent à des difficultés de sommeil ou 

d'éveil sur les nouvelles heures locales (Reilly et al., 2007). Généralement, les voyages pour 

des compétitions ou bien pour les camps d’entrainement s’accompagnent d’un changement 

de l’environnement du sommeil. Pitchford et al. (2017) ont montré clairement un effet du 

changement de l’environnement sur les paramètres qualitatif du sommeil des athlètes. 

Certains ont même souligné que le sommeil pourrait être affecté par les déplacements dans 

le même pays (sans jet-lag). En revanche, une seule étude chez l’adulte a été publiée à ce 

sujet. Bien qu’elle montre une perturbation minime de la quantité et de qualité du sommeil 

(Richmond et al., 2007), d’autres études sont nécessaires pour confirmer ce résultat chez les 

jeunes athlètes. De plus, il serait intéressant d’examiner l’effet des déplacements en fonction 

des horaires de ce dernier.  

2.1.3. Le sommeil et la performance athlétiques 
Les effets d'une restriction partielle/ou totale de sommeil sur les performances 

athlétiques, qu'elles soient physiques et/ou cognitives, sont bien documentés chez l’adulte. 

La revue systématique de Fullagar et al. (2015) recense l’ensemble des études publiées à ce 

sujet. En résumé, les performances cognitives sont sévèrement réduites même après une 

restriction partielle du sommeil. Diverses études ont rapporté un ralentissement cognitif, 

des troubles de la mémoire, une augmentation du temps de réaction, une diminution de la 

vigilance et de l’attention soutenue (Araujo et al., 2006; Axelsson et al., 2008; Bonnet, 1986; 

Jarraya et al., 2014; Waterhouse et al., 2007). Par ailleurs, les performances physiques sont 

moins affectées même après une privation totale de sommeil. Cependant, même si les 

athlètes semblent capables d'effectuer des efforts maximaux en aigu en situation de 

restriction de sommeil (Mougin et al., 1991, 1996), il n'est pas démontré qu'ils sont capables de 

faire face à des efforts répétés (Mougin et al., 2001; Souissi et al., 2008, 2013) telles que ceux 

requis pendant un entraînement intensif ou une compétition. Étant donné le maintien relatif 

des réponses physiologiques suite à une privation partielle de sommeil (Horne and Pettitt, 

1984; Martin, 1981), les chercheurs ont associé la diminution des performances physiques à 

des causes neuromusculaires de fatigue ou à une altération concomitante de la motivation 

et de l’humeur (Abbiss and Laursen, 2005; Temesi et al., 2013). Bien que plusieurs travaux 

aient été réalisés chez le jeune adulte sportif, à notre connaissance, une seule étude a porté 

sur les effets de la restriction de sommeil sur les performances physiques (aérobie, 

anaérobie) des athlètes pendant l’adolescence. Ainsi, le travail d’Azboy and Kaygisiz. (2009) 

ayant inclus des coureurs de demi-fond (âge 18.1±0.35) et des joueurs de volleyball (âge 
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17.8±0.36) adolescents a montré que la privation totale de sommeil (25–30 h) entraine un 

temps réduit d'atteinte de l'épuisement. En outre, une augmentation des débits d’oxygène et 

de dioxyde de carbone était notée au repos. Ce phénomène était expliqué par une légère 

acidose respiratoire induite par la privation de sommeil. En ce qui concerne les 

performances cognitives, Sufrinko et al. (2016) ont examiné les performances 

neurocognitives chez des athlètes adolescents (n = 7150, 15 ± 1 ans) en fonction de leurs durées 

de sommeil	en incluant un groupe ayant un sommeil restreint (≤ 5 h par nuit), un groupe 

ayant un sommeil habituel compris entre 5,5– 8,5 h par nuit et un groupe ayant un sommeil 

optimal (≥ 9 h par nuit). La mémoire verbale et visuelle était meilleure dans le groupe 

caractérisé par un sommeil optimal par rapport aux deux autres groupes (P <0,001). Suppiah 

et al. (2016) ont comparé les performances de tir et les performances cognitives de 24 athlètes 

adolescents (14 ± 1 an) suivant une privation partielle de sommeil ou un sommeil adéquat. Le 

temps de sommeil total était corrélé à la stabilité du tir (r = - 0,50) et à la dispersion diamétrale 

(r = - 0,49).  

Même s’il est rare que les athlètes soient confrontés à une privation totale de 

sommeil, il apparait que ces derniers sont beaucoup plus sujets à un déficit chronique de 

sommeil particulièrement en période d’entrainement intensif ou en période compétitive. Il 

semblerait que les effets de la privation partielle de sommeil soient cumulables si la période 

de déficit se prolonge sur plusieurs nuits. Ces observations ont été réalisées chez l’athlète 

adulte et, à notre connaissance, aucune donnée n’existe chez les athlètes adolescents (Fox et 

al., 2019). 

2.1.4. Le sommeil et santé du jeune athlète 
2.1.4.1. Sommeil, surcompensation, surentrainement et burnout 

L’objectif de l’entrainement chez les athlètes d’élite est d’améliorer la performance. Ce 

fait s’appuie sur le principe de la surcompensation et constitue la base de la plus grande 

partie des théories de l’entrainement selon lesquelles une alternance entre des phases 

d’entrainement intense et des phases de récupération est nécessaire pour augmenter la 

performance. En effet, la sollicitation de l’organisme par une charge d’entrainement 

suffisamment intense autorise la mise en œuvre des mécanismes d’adaptation permettant la 

récupération et le dépassement du niveau du sujet avant l’exercice (Halson and Jeukendrup, 

2004). Les réserves énergétiques sont alors reconstituées à un niveau supérieur au niveau 

initial. La fatigue due à la surcharge de l’exercice est dans ce cas considérée comme un 

stimulus des processus d’adaptation à l’effort à condition que le temps de récupération soit 

respecté. Lorsque l'équilibre entre la surcharge de l’exercice et la récupération est 
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disproportionné, une période d’adaptation a lieu. Pendant cette période, les athlètes 

éprouvent à court terme une fatigue mineure et une réduction aiguë de la performance en 

raison de la mise en place des processus de récupération. En revanche, le surentraînement 

est un état qui peut se développer lors d'un déséquilibre à long terme entre le volume de 

l'entrainement et la récupération (Nederhof et al., 2008). Il s’agit donc de l’accumulation d’un 

ensemble de facteurs stressants durant plusieurs semaines, voire des mois, due à une charge 

importante d’entrainement, avec éventuellement l’absence de périodes de récupération 

adéquates, et à certains facteurs sociaux. Cette accumulation induit une diminution des 

performances physique et une fatigue sur le long terme.  

Bien qu’un nombre important d’études observe une augmentation des troubles du 

sommeil chez l’athlète adulte pendant les périodes de surentrainement (Hausswirth et al., 

2014; Lastella et al., 2018), à notre connaissance, peu d’études (Brink et al., 2012; Jürimäe et al., 

2002) ont identifié des troubles du sommeil chez les jeunes athlètes en surentrainement. De 

plus, il est difficile de savoir si les troubles en question sont le résultat du surentrainement 

ou si un mauvais sommeil conduit au surentrainement.  Brink et al. (2012) ont identifié des 

facteurs associés au surentrainement chez sept footballeurs adolescents (17 ± 1 ans) à l'aide 

d'une analyse rétrospective. Une mauvaise qualité de sommeil a été rapportée 2 mois avant 

le diagnostic du surentrainement, suggérant que la qualité subjective du sommeil peut être 

un indicateur précoce du surentrainement. Dans une deuxième étude, chez dix rameurs 

juniors (17 ± 1 ans) Jürimäe et al. (2002) ont augmenté le volume d'entraînement d'environ 

100% sur 6 jours par rapport au volume d'entraînement habituel réalisé au cours des 4 

semaines précédentes. Cette augmentation rapide du volume d'entraînement était associée 

à une augmentation de la fatigue auto-déclarée (P = 0,003), alors qu'il n'y avait aucun impact 

sur la qualité subjective du sommeil (P> 0,05). Cependant, il est important de noter que 

seules des mesures subjectives de la qualité du sommeil ont été utilisées dans ces études et 

qu'aucune évaluation de la durée du sommeil (subjective ou objective) n'a été obtenue. Des 

observations préliminaires suggèrent que la surveillance du sommeil chez les athlètes peut 

fournir des informations utiles sur la pertinence d'une charge donnée de travail 

d'entraînement, en particulier pendant les périodes d'entraînement intensives ou de 

compétition (Taylor et al., 2016).  

Granz et al. (2019) ont identifié le déficit de sommeil en tant que facteur de risque du 

burnout chez des athlètes olympiques adolescents (n= 1138	; âge 16.3±1.1 ans). Dans une étude 

prospective, 12-14% des jeunes athlètes olympiques suisses (n= 257) suivis sur une période de 

6 mois présentaient des symptômes de burnout. Ces participants signalaient des troubles du 

sommeil notamment des difficultés d’endormissement et des symptômes d’insomnie, ainsi 
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qu’une plus faible durée du temps passé au lit pendant les nuits de la semaine (Gerber et al., 

2018).  

2.1.4.2. Sommeil et blessure 
Un lien entre l’emploi du temps chargé, une réduction du temps de sommeil et 

l’occurrence de blessure a été établi (Luke et al., 2011). En effet, la survenue de blessures était 

associée à une durée de sommeil insuffisante (≤6 heures) la nuit précédente. Une enquête 

réalisée auprès de 112 athlète adolescents âgés de 12 à 18 ans a montré que la durée du 

sommeil et le niveau scolaire étaient les meilleurs prédicteurs indépendants de blessures 

(Milewski et al., 2014). Les athlètes ayant dormi moins de 8 heures par nuit étaient 1,7 fois plus 

susceptibles d'avoir une blessure que les athlètes qui dormaient plus de 8 heures. De plus, 

pour chaque année scolaire supplémentaire, les athlètes étaient 1,4 fois plus susceptibles 

d'avoir une blessure. Dans une étude prospective, seuls 19% des jeunes athlètes d’élite 

suivaient les recommandations concernant la quantité optimale de sommeil. De plus, les 

athlètes qui dormaient plus de 8 heures en semaine et atteignaient les apports nutritionnels 

recommandés présentaient une réduction du risque de blessure (von Rosen et al., 2017). 

 

 
Figure 23. Contraintes associées à la pratique du sport de haut niveau chez le jeune athlète : impact 
sur les performances et la santé d’après Brauer et al. (2019) 

2.2. L’activité physique et le sommeil de l’adolescent en situation d’obésité 
Développer des stratégies de perte de poids efficaces et durables pour les jeunes en 

situation d’obésité, avant que leur santé ne soit altérée, est une réelle nécessité. Les 

recommandations de la Haute Autorité de Santé sont formelles : il faut encourager les 

populations à augmenter leur niveau d’activité physique et à réduire le temps qu’elles 

consacrent aux activités sédentaires. Ces recommandations visent à diminuer la prévalence 

du surpoids, de l’obésité et des maladies non-transmissibles qui leurs sont associées. Les 
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bénéfices de l’activité physique ne sont, en effet, plus à démontrer tant sur les paramètres 

physiologiques, psychologiques, que sociaux (Warburton et al., 2006). De plus, sur le plan 

calorique, la pratique de l’exercice physique permet d’accroitre la dépense énergétique et 

donc d’optimiser le bilan énergétique (Wiklund, 2016). 

Depuis les années 90, une association entre la durée du sommeil et le surpoids a été mise 

en évidence chez les jeunes (Locard et al., 1992). Plusieurs travaux ont ensuite confirmé ce 

lien en relevant une forte corrélation inverse entre l’indice de masse corporelle (IMC) et la 

durée du sommeil (Laposky et al., 2008; Morselli et al., 2010a). Cette relation entre le sommeil 

et l'obésité s'appuie essentiellement sur des corrélations obtenues lors d'études 

épidémiologiques, transversales et prospectives (Fatima et al., 2016; Patel and Hu, 2008a; 

Storfer-Isser et al., 2012). Une diminution de la durée du sommeil entraîne une augmentation 

du risque de développer un surpoids voire une obésité chez l’enfant, pouvant atteindre un 

risque 3,45 fois plus élevé pour ceux dont la durée du sommeil est raccourcie (Chaput et al., 

2006). Plusieurs méta-analyses et revues de littérature s'accordent sur l'existence d'un risque 

plus important de développer un surpoids voire une obésité chez les « petits dormeurs » 

(Cappuccio et al., 2010; Nielsen et al., 2011). Chez les adolescents de 12 à 18 ans, la conséquence 

d’une durée de sommeil insuffisante (<8h) se traduit par des paramètres anthropométriques 

plus élevés (masse corporelle, % de masse grasse, IMC, tour de taille) comparativement à 

ceux qui dorment plus de 8h. De la même façon, ceux qui dorment moins de 8h présentent 

un temps de sédentarité élevé avec un temps passé devant la TV supérieur à ceux dormant 

plus de 8h. Enfin, la proportion d’enfants et d’adolescents présentant une alimentation 

correcte est plus importante chez les dormeurs de plus de 8h (Garaulet et al., 2011). 

Également, une relation dose-réponse entre la durée du sommeil et le niveau d’obésité a été 

observée (Sekine et al., 2002). 

Bien que ces études ne montrent pas de lien de causalité, les études expérimentales ont 

également mis en cause un dysfonctionnement des régulations des hormones impliquées 

dans la prise alimentaire et le stockage énergétique. Comme expliqué précédemment 

(chapitre 2), l’insuffisance de sommeil a été identifiée comme un facteur de risque majeur 

dans le développement du diabète de type 2, à une augmentation du cortisol et à une 

activation du système nerveux sympathique résultant en un dysfonctionnement du 

métabolisme des glucides, une insulinorésistance ainsi qu’une inflammation systémique de 

bas-grade. Par ailleurs d’autres études expérimentales se sont focalisées sur l’effet du 

sommeil sur le bilan énergétique et la prise alimentaire. Cette partie sera évoquée avec plus 

de détail dans le chapitre 4.    
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Les dernières recommandations de la prise en charge de l’obésité insistent sur 

l’importance du sommeil. En revanche, les effets de l’AP sur le sommeil des adolescents en 

condition d’obésité restent peu documentés dans la littérature. Pourtant, l’AP pourrait être 

une stratégie non pharmacologique pour améliorer la qualité du sommeil et le contrôle de 

la balance énergétique chez cette population. A notre connaissance, seuls Mendelson et al, 

(2016) ont évalué l'effet de l'entraînement physique sur le sommeil chez les adolescents 

obèses. Dans leur étude, vingt adolescents obèses étaient engagés dans un programme 

d'entraînement physique de 12 semaines comprenant 3 heures d'exercice par semaine. La 

durée et l'efficacité du sommeil mesurées par PSG ont augmenté après le programme. 

L’étude récente de Roche et al. (2018)  a examiné le sommeil suite à une intervention de 9 

mois, visant à changer le mode de vie d’un groupe d’adolescents en condition d’obésité 

comprenant la réalisation d'un exercice régulier ainsi qu'une alimentation équilibrée. Cette 

étude a rapporté aussi une amélioration du sommeil après l'intervention. Or, dans ces deux 

études on ne sait pas si l’amélioration du sommeil est dû à l’AP ou bien à la perte du poids 

obtenue. L'effet de l'AP aigu et chronique sur le sommeil des adolescents en condition 

d’obésité reste à être déterminé.  
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Note de présentation	: 
 

"Qui	dort	dîne".	
Ce	dicton	 remonte	au	XVIIIe	 siècle.	Autrefois,	 dans	 les	auberges,	 les	

voyageurs	 qui	 voulaient	 y	 passer	 la	 nuit	 étaient	 également	 contraints	 de	
dîner	sur	place.	Bien	que	ceci	relève	de	 la	vente	 forcée,	 il	est	préférable	de	
dîner	avant	de	dormir.	Il	est	communément	admis	qu’il	est	plus	difficile	de	
s'endormir	lorsqu'on	a	faim.		

	
D'un point de vue scientifique, les expériences chez les rongeurs 

montrent que le jeûne prolongé peut même supprimer le sommeil 
(Dewasmes et al., 1989). A l’opposé, les rats totalement privés de sommeil ont 
présenté un profil de malnutrition sévère et ceci malgré une augmentation 
substantielle de leurs apports alimentaires (Rechtschaffen et al., 1983). Ces 
premières études suggèrent un lien bidirectionnel entre le sommeil et 
l’alimentation. Dans ce chapitre, nous viserons à clarifier ces liens. Nous 
passerons en revue les études suggérant un effet de l’alimentation et des 
macronutriments sur le sommeil tout en portant un intérêt particulier sur 
l’effet des protéines et des acides aminées qui les composent notamment le 
tryptophane.  
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CHAPITRE 4 : ALIMENTATION & SOMMEIL 

1. Relation entre le sommeil & l’alimentation	 
1.1. Effet du sommeil sur la prise alimentaire 
Les avancées dans la compréhension du rôle du sommeil dans le contrôle du 

comportement alimentaire durant les trois dernières décennies sont essentiellement dues 

aux études transversales et épidémiologiques. Ces observations ont fourni les premières 

données indiquant que la durée du sommeil est inversement proportionnelle au risque 

d'obésité (Cappuccio et al., 2008b; Chen et al., 2008b; Locard et al., 1992; Patel and Hu, 2008b). 

D’autres preuves à l’appui de ce constat sont dérivées des études prospectives et 

longitudinales (Gangwisch et al., 2005; Landhuis et al., 2008; Patel et al., 2006). L’étude de 

Patel et al. (2006) par exemple, s’appuie sur le suivi de 16 ans d’un large échantillon de 

femmes (n=68	183). Les résultats ont révélé que les femmes ayant un sommeil de courte durée 

ont pris le plus de poids au fil du temps (figure 24). En effet, celles dormant moins de 5h ont 

pris 1,14 kg (IC95%: 0,49-1,79) de plus que celles dormant 7h (Patel et al., 2006). 

 
Figure 24. Poids moyen ajusté à l'âge de la cohorte « Nurses’ Health Study » de 1986 à 2002 en fonction 
de la durée habituelle du sommeil en 1986 

Concernant les populations pédiatriques, notamment les adolescents, les méta-analyses 

suggèrent également qu’un sommeil de courte durée est associé à la prise de poids et à 

l’obésité (Chen et al., 2008b; Nielsen et al., 2011). Cependant, à l’instar des résultats obtenus 

chez les adultes, certaines recherches suggèrent que la relation entre la durée du sommeil et 

l'obésité est atténuée après ajustement à des co-variables telles que l’âge, le genre et l’activité 

physique (Calamaro et al., 2010; Knutson, 2005; Storfer-Isser et al., 2012). Malheureusement, 

la majorité de ces études se sont appuyées sur la « durée du sommeil » comme mesure 

exclusive du sommeil. Cette donnée ne peut être suffisante étant donné que le sommeil est 
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un processus multidimensionnel comprenant bien plus que la durée. Selon Jarrin et al. 

(2013),  indépendamment de la durée du sommeil, les enfants et les adolescents ayant signalé 

une mauvaise qualité de sommeil, ont généralement un IMC et un pourcentage de masse 

grasse plus élevés que ceux qui présentaient une bonne qualité de sommeil. Plus récemment, 

les travaux de Fatima et al. (2015, 2016) ont mis en évidence que la durée et la qualité du 

sommeil sont deux facteurs de risque indépendants dans le développement de l’obésité chez 

l’adolescent. 

Une durée faible et une efficience réduite de sommeil ont été associées à un apport 

énergétique alimentaire plus important (Dashti et al., 2016; Grandner et al., 2010). 

Indépendamment de l’apport énergétique, il a été montré que le sommeil peut également 

influencer la qualité des aliments consommés. Par exemple, la méta-analyse de Dashti et al. 

(2015) comprenant l’analyse de 9 cohortes a révélé qu’une plus longue durée de sommeil a 

été associée à une consommation élevée d'acide gras saturé et un apport en lipides provenant 

des acides gras polyinsaturés faible chez les hommes, alors qu’elle a été associée chez les 

femmes âgées à une plus faible consommation de glucides. Une autre étude montre une 

association négative entre la durée du sommeil et les apports en lipides (Grandner et al., 

2010). 

Même si ces études ne permettent pas d’établir un lien de causalité entre un sommeil 

inadéquat et le développement de l’obésité, plusieurs études ont tenter d’élucider les 

mécanismes qui pourraient expliquer ce lien. En effet, les scientifiques ont notamment 

essayer de comprendre si un sommeil de courte durée augmentait le risque d'obésité et 

pourrait ainsi être un facteur explicatif de l'étiologie de cette pathologie (Bosy-Westphal et 

al., 2008; Brondel, Romer, Nougues, Touyarou, & Davenne, 2010; Nedeltcheva et al., 2009; 

Schmid et al., 2009; St-Onge et al., 2011). Les deux composantes du bilan énergétique (les 

apports et les dépenses énergétiques) ont été comparés en condition de restriction de 

sommeil versus un sommeil normal (7 à 9 heures). Bien que la majorité des résultats des 

travaux réalisés chez l’adulte observent une balance énergétique positive lors de la privation 

de sommeil, l’effet sur les dépenses énergétiques reste controversé. En revanche, une 

augmentation des apports énergétiques et des sensations de faim a été majoritairement 

rapportée (St-Onge, 2013a).  Spiegel et al. (2004) ont noté une augmentation du ratio ghréline 

/  leptine suite à une privation de sommeil. Cependant, le changement de ce ratio n'est pas 

toujours obtenu, et d'autres études ont suggéré l'implication d'autres hormones, telles que le 

glucagon-like peptide-1 (GLP-1) et le peptide YY (Gil-Lozano et al., 2016). Une littérature 

émergente suggère également une régulation à la hausse de l’activité des zones cérébrales 

impliquées dans le système de la récompense alimentaire suite à une restriction du sommeil 
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(Shechter et al., 2013; St-Onge et al., 2012). Demos et al. (2017) ont utilisé l'imagerie par 

résonance magnétique fonctionnelle (IRMf) pour enregistrer l’activité cérébrale de jeunes 

adultes lors de la visualisation des images de différents aliments suite à 4 jours consécutifs 

sur deux conditions de sommeil (sommeil court	: temps au lit = 6 heures versus sommeil long	: 
temps au lit = 9 heures). En plus de l’augmentation de l’activité des zones impliquées dans le 

système de la récompense alimentaire, les auteurs ont constaté une activité plus importante 

des zones impliquées dans le contrôle inhibiteur des impulsions lors de la condition de 

sommeil court. Ils ont conclu que ces résultats peuvent indiquer que la restriction du 

sommeil produit un plus grand recrutement des zones impliquées dans le contrôle 

inhibiteur des impulsions, mais que cette activation n’était pas suffisante pour faire face aux 

effets de la restriction de sommeil sur le système de la récompense. L'interaction entre le 

système de la récompense et les zones impliquées dans le contrôle inhibiteur des impulsions 

lors de la restriction de sommeil nécessite néanmoins d’être plus étudier. Par ailleurs, de 

nouvelles pistes ont été investiguées soulignant entre autre un rôle du stress et du système 

endocannabinoïde dans l’augmentation des apports alimentaires (Broussard et al., 2016; 

Geiker et al., 2018).  Les mécanismes expliquant l'effet de la restriction de sommeil sur la prise 

alimentaire sont résumés dans la figure 25. 

 
Figure 25. Les mécanismes expliquant l'effet de la restriction de sommeil sur la prise alimentaire 
d’après Smith et al. (2019) 

Il a été démontré qu'une courte durée de sommeil chez l'homme ¯ les niveaux de leptine,  les 
niveaux de ghréline et ¯ les niveaux de GLP-1. L'effet de la courte durée de sommeil sur le peptide 
YY reste incertain. Une courte durée de sommeil déplace l'équilibre entre le système de la 
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récompense et le contrôle inhibiteur des impulsions vers une récompense améliorée et une 
altération du fonctionnement exécutif inhibiteur et du contrôle des impulsions,  le stress et 
potentialise l’activité de l'axe hypothalamus-hypophyso-surrénalien, et stimule la voie de 
signalisation endocannabinoïde.  

La plupart des études expérimentales, montrant que la restriction du sommeil entraîne 

une prise de poids chez l'Homme, proviennent d'études menées chez les adultes. En 

revanche, aucun consensus n’a été obtenu chez l’adolescent. Le nombre d’études 

expérimentales à ce sujet est limité. La restriction de sommeil à court terme chez des 

adolescents de sexe masculin (3 jours, 4 h de sommeil par nuit) a été associée à un bilan 

énergétique négatif du à une augmentation de la dépense d’énergie provenant d’un éveil 

prolongé et une diminution concomitante des apports énergétiques et des sensations de faim 

(Klingenberg et al., 2012). En revanche, un protocole de restriction de sommeil pendant 5 

jours consécutifs  (6,5h au lit par nuit) a entraîné l’augmentation de la consommation des 

aliments avec un index glycémique élevé particulièrement les desserts et les aliments sucrés 

(Beebe et al., 2013). Une autre étude de la même équipe incluant 31 adolescents âgés de 14 à 

17 ans suivis sur 3 semaines (une semaine de sommeil habituelle, une semaine de restriction 

de sommeil	: 6,5h au lit et une semaine de sommeil recommandé	: 10h au lit) a montré que la 

restriction de sommeil a engendré une augmentation de l'attraction subjective envers les 

aliments sucrés / desserts (Simon et al., 2015). Néanmoins, le bilan énergétique n’a pas été 

évalué dans cette étude. Une autre étude randomisée menée chez 37 enfants âgés de 8 à 11 

ans a montré que l’augmentation de la durée du sommeil habituelle de 1,5 h / nuit pendant 

une semaine entraînait une diminution des apports alimentaires et du poids corporel en 

comparaison à la semaine pendant laquelle la durée de sommeil habituelle a été réduite de 

1,5 h / nuit (Hart et al., 2013). Les auteurs ont alors suggéré que les futures études 

interventionnelles devraient étudier l’effet de l’amélioration de la durée et/ou qualité du 

sommeil sur la prise alimentaire. 

1.2. Effet de l’alimentation sur le sommeil 
L’alimentation pourrait exercer un rétrocontrôle sur l’horloge biologique et le sommeil.  

Au cours de ces dix dernières années, un intérêt croissant a été porté sur cette thématique et 

plusieurs revues de littérature ont été publiées sur le sujet (Binks et al., 2020; Frank et al., 

2017a; Halson, 2014a; Peuhkuri et al., 2012a; Smith et al., 2019; St-Onge et al., 2016a; Zuraikat 

and St-Onge, 2020). L’ensemble de ces revues a suggéré que l’alimentation pourrait être une 

alternative pour améliorer le sommeil sur le long terme. 
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1.2.1. Les études transversales et prospectives 
Des études transversales européennes montrent que les sujets ayant une diète 

méditerranéenne présentent souvent une meilleure qualité de sommeil ainsi qu’un risque 

moindre d’insomnie (Godos et al., 2019; Jaussent et al., 2011; Mamalaki et al., 2018). Les études 

prospectives à ce sujet ont confirmé ce résultat. Campanini et al. (2017) ont montré chez 1596 

des adultes suivis entre 2012 et 2015 qu’une adhérence plus importante à la diète 

méditerranéenne était associée à une durée du sommeil stable et à une meilleure qualité du 

sommeil. Une autre étude récente montre chez les femmes américaines que le respect d’une 

diète méditerranéenne au départ de l’étude prédit la qualité du sommeil au bout d’une 

année de suivi (Zuraikat et al., 2020). Des apports plus élevés en fruits et légumes riches en 

nutriments, en légumineuses, en graisses insaturées et en protéines végétales ont été associés 

à une meilleure qualité de sommeil évaluée par l’index de qualité de sommeil de Pittsburgh. 

L’augmentation des apports en lipides a été inversement associée à la qualité du sommeil 

(Tan et al., 2015). D’une autre part, les individus souffrant de troubles du sommeil tels que 

l’insomnie, le syndrome d’apnée du sommeil ou bien une combinaison des deux présentent 

des apports totaux en glucides plus faibles que les personnes ne présentant pas de troubles 

du sommeil (Tan et al., 2015). Les résultats de Tanaka et al. (2013) confirment le résultat de 

cette dernière étude concernant le lien entre les apports en glucides et la qualité de sommeil 

évaluée par des questionnaires chez des hommes âgés entre 30 et 65 ans. De plus, la même 

équipe a par ailleurs observé une relation entre les apports en protéines et les symptômes de 

l'insomnie dans une étude transversale chez des hommes travaillant de nuit. La faible 

consommation de protéines (<16% d'énergie provenant des protéines) a été associée à une 

mauvaise qualité du sommeil et à des difficultés d'endormissement (Tanaka et al., 2013). Ces 

résultats sont confirmés par l’équipe de Komada et al. (2017) qui a observé une corrélation 

positive entre la durée de sommeil et les apports en protéines. Knowlden et al. (2016) ont 

rapporté aussi une association positive entre la consommation de produits laitiers, les 

apports en protéines et la qualité du sommeil chez des étudiants âgés de 19 ans.  

 Bien que ces études ne puissent pas conclure sur les mécanismes de causalité reliant 

le sommeil et l'alimentation, des essais cliniques ont également montré un effet de 

l’alimentation sur le sommeil. 

1.2.2. Effet des apports énergétiques sur le sommeil  
La restriction alimentaire prolongée chez le rat induit une dégradation du sommeil 

(Alvarenga et al., 2005; Dewasmes et al., 1989). Chez l’Homme, les études évaluant l’effet de 
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la restriction énergétique ou du jeûne sur le sommeil sont rares et les résultats sont 

controversés.  

Une étude randomisée chez l’adulte sain ayant inclus un groupe en restriction 

calorique de l’ordre de 25%  et un groupe ayant accès en ad-libitum à la nourriture a montré 

après une année, une diminution de la qualité du sommeil chez le groupe ad-libitum par 

rapport à celui en restriction (Martin et al., 2016). La restriction calorique peut engendrer une 

diminution de la mélatonine (Peuhkuri et al., 2012b). En effet, le jeûne volontaire à court 

terme (7 jour) avec une restriction totale des apports ou bien des apports énergétiques très 

bas (300 kcal par jour) réduit les concentrations de mélatonine dans le sang d’environ 20% 

(Röjdmark and Wetterberg, 1989). La diminution des concentrations de la mélatonine est 

souvent associée à des troubles de sommeil. Néanmoins, dans une autre étude, Michalsen et 

al. (2003) ayant mesuré à la fois le sommeil par polysomnographie et la mélatonine en dosant 

la 6-sulfatoxymélatonine dans les urines avant et après une semaine de jeûne (≈ 300 kcal), 

ont noté que malgré la diminution de la mélatonine aucune altération du sommeil n’a été 

observée. Au contraire, ils ont noté une baisse de l’index de micro-éveils lors du sommeil. 

L’appréciation subjective du sommeil par les participants a été meilleure à la fin de 

l’expérience. L’étude de Driver et al. (1999) ne montre aucun effet de l’apport énergétique du 

dîner sur les paramètres du sommeil. Cependant, une température corporelle plus élevée a 

été obtenue après le repas le plus riche en énergie. Une autre étude randomisée en double 

aveugle n’a également pas révélé de variation du sommeil mesurée par PSG après 48h de 

restriction calorique (Lieberman et al., 2008). Les résultats de Zammit et al. (1995) quant à eux 

montrent qu’un déjeuner riche en énergie augmente la durée du sommeil enregistrée 

pendant une sieste réalisée en période postprandiale par rapport à la session contrôle sans 

repas. Le temps passé dans les stades N1, N2 ainsi qu’en sommeil paradoxal a été augmenté. 

1.2.3. Effet des Macronutriments  
Les études interventionnelles ayant travaillé sur la manipulation des 

macronutriments sur le sommeil sont rapportées dans le Tableau 3. Les différences entre les 

protocoles expérimentaux et les interventions ainsi que l’hétérogénéité des méthodes 

utilisées pour évaluer le sommeil rendent la comparaison entre les résultats très compliquée.  
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Tableau 3. Études interventionnelles évaluant l’effet des macronutriments sur le sommeil 

Study (author, year) Country Population/
sample 

Design/duration Intervention/control Sleep 
measure  

Main outcomes 

 
(Afaghi et al., 2007a) 

 
Australia 

 
12 healthy 
adults (18 - 35 
years) 

 
Crossover design: 
3 ´ 1 day 

 
High GI meals (4h or 1 h) before 
bedtime or low GI (control) 

 
PSG 

 
↓ SOL for high GI meal 4h before 
bedtime compared with high GI 
meal 1 h before bedtime and low GI 
meal. 
 
No differences for other sleep 
parameters between meals or 
timing of meals 
 

 
(Afaghi et al., 2008) 

 
Australia 

 
14 healthy 
adults (18 - 35 
years) 

 
5 days 

 
isocaloric (2400 kcal) diets : test meal 
4h before bed-time 
low-fat, high CHO (15.5%, 12.5% and 
72% of energy from protein, fat and 
CHO, respectively) or VLC (38%, 61% 
and < 1% of energy from protein, fat 
and CHO, respectively) 

 
PSG 

 
Arousal index ↑ for N1 and N2 
during very low CHO condition 
↑ total sum of NREM, N3 and N4 
and proportion in very low CHO 
condition compared with control 
↓ proportion of REM sleep to TST 
for very low CHO condition 
compared with control. 
 

 
(Castro et al., 2018) 

 
Spain 

 
20 obese 
adults (BMI ≥ 
30 kg/m2) 
, 

 
4-months 

Maximum ketosis: very low-calorie 
ketogenic (VLCK) diet (600–800 
kcal/day), low in CHO(<50 g daily from 
vegetables), and fat (only 10 g of olive oil 
per day). Proteins intake ranged between 
0.8 and 1.2 g per each kg of ideal body 
weight. 
Reduced ketosis (800–1500 kcal/day) 
Endpoint: balanced diet (1500 and 2000 
kcal/day) 

 
PSQI 
ESS 
 

 
No difference in sleep quality: 
PSQI score 
↓ Sleepiness 
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Study (author, year) Country Population/
sample 

Design/duration Intervention/control Sleep 
measure  

Main outcomes 

 
(Hartmann, 1979) 

 
UK 

 
12 healthy 
adults (18–25 
years) 

 
Crossover design: 
4 ´ 6 days 
Condition 1: High 
CHO 
Condition 2: High 
protein 
Condition 3: High 
fat 
Condition 4 (CTL): 
No supplement 

 
No supplement (CTL), or a 
Fat, CHO, or Protein drink 
was given with the evening 
meal 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
PSG 

 
Total plasma tryptophan and 
tyrosine were measured during 
each condition. 
Percentage of REM sleep was not 
found to be significantly related to 
the average values of (tryptophan/ 
tyrosine) ratio 
 

 
 
(Karl et al., 2015) 

 
 
USA 

 
 
39 healthy 
adults (21 ± 1 
years) 

 
 
Randomized, block 
design: 
31 days for each 
phase with 21 days 
on energy deficit 
 
 
 
 
 
 

 
40% energy deficit, fat was 
maintained at 30% of total energy 
intake 
3 phases: 
 
Low protein/CHO 
 
Moderate protein/CHO 
 
High protein/CHO 
 
 
 
 
 
 

 
 
Karolinska 
Sleepiness 
Scale 

 
 
Sleep quality was not influenced 
by the dietary protein/CHO 
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Study (author, year) Country Population/
sample 

Design/duration Intervention/control Sleep 
measure  

Main outcomes 

 
(Kwan et al., 1986) 

 
UK 

 
6 healthy 
women (20–23 
years) 

 
Crossover design: 
2 ´ 7 days 
Condition 1: 
Normal diet (CTL) 
Condition 2: Low 
CHO diet 
 

 
Isoenergetic diets: 
Condition 2 entailed low CHO diet 
(50 g CHO per day), the 
remaining calories consisted 
of increased fat and protein 

 
PSG 

 
REM latency increased 
significantly from 66 – 8 to 111 – 38 
min during Low CHO diet 
condition 
No significant changes in sleep 
time and stages 

 
(Lacey et al., 1978a) 

 
UK 

 
9 healthy 
women 

 
Crossover design: 
Condition 1: low 
protein 
Condition 2: 
Normal protein 
Condition 3: High 
protein 

 
Condition 1: <15g protein 
 
Condition 2: Normal protein 
 
Condition 3: >100g protein 

 
EEG 

 
No differences in total sleep time 
Both high and low PRO diets were 
associated with ↑ restlessness (p< 
0.005) 
↑ REM sleep with high protein and 
low protein diets 
no effect on SLP 
 

 
(Iacovides et al., 2019) 

 
South 
Africa 

 
11 healthy 
adults (30 ± 9 
years) 

 
Randomized 
crossover design: 
2 ´ 3 weeks  
Condition 1: High 
CHO/Low fat diet 
Condition 2: KD 
Each condition 
followed by 1-week 
wash-out 
 
 
 
 

 
2 isocaloric diets: 
High CHO/Low fat diet: (55% CHO, 
20% fat, and 25% protein)  
 
KD (15% CHO, 60% fat, and 25% 
protein) 

 
PSQI 

 
No difference in sleep quality, 
PSQI score 
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Study (author, year) Country Population/
sample 

Design/duration Intervention/control Sleep 
measure  

Main outcomes 

 
(Lindseth et al., 2013a) 

 
USA 

 
44 healthy 
adults (20.6 ± 
2 years) 

 
Randomized 
crossover design: 
4 ´ 4 days 
Condition 1: High 
protein 
Condition 2: High 
CHO 
Condition 3: High 
fat 
Condition 4 (CTL): 
balanced diet 
Each condition 
followed by 2 
weeks wash-out 
 
 

 
Condition 1: high protein diet, 56% 
protein, 22% CHO, 22% fat 
 
Condition 2: high CHO, 56% CHO, 
22% potein, 22% fat 
 
Condition 3: high fat, 56% fat, 22%, 
CHO, and 22% protein 
 
Condition 4 (CTL): 50% CHO, 35% 
fat, and 15% protein 

 
Accelerom
etry 

 
Condition 1:  ↓ WASO compared to 
CTL (p = 0.03) 
Condition 2: ↓ SL compared to 
CTL (p = 0.04) 
Significant relationships between 
sleep efficiency and energy intake 
(kcal) : (r = 0.26) 

 
(Lindseth and 
Murray, 2016) 

 
USA 

 
36 healthy 
adults (20.9 ± 
1.9 years) 

 
Randomized 
crossover design: 
4 ´ 4 days 
Condition 1: High 
protein 
Condition 2: High 
CHO 
Condition 3: High 
fat 
Condition 4 (CTL): 
balanced diet 
Each Condition 
followed by 2 
weeks wash-out 

 
Condition 1: high protein diet, 45% 
protein, 40% carbohydrate, 15% fat  
 
Condition 2: high CHO, 80% 
carbohydrate, 10% protein, 10% fat 
Condition 3: high fat, 65% fat, 10% 
protein, 25% carbohydrate 
Condition 4 (CTL): 15% protein, 50% 
carbohydrate, 35% fat 

 
Accelerom
etry 
PSQI 

 
↓ WASO following high CHO diet 
↓ PSQI score following high fat 
diet 
Wake times during sleep following 
high fat, or protein, or CHO diets 
were different relative to control 
diet (p < 0.001) 
High CHO intakes was associated 
with significantly shorter wake 
times (p < .001) 
High fat intake was associated with 
significantly better PSQI score 
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Study (author, year) Country Population/
sample 

Design/duration Intervention/control Sleep 
measure  

Main outcomes 

 
(Nehme et al., 2014) 

 
Brazil 

 
54 adults (30.8 
± 5.5 years) 
either 
normal/overw
eight or obese 

 
Randomized 
crossover design: 
2 ´ 5 days 
Condition 1: High 
protein 
Condition 2: High 
CHO 
Each condition 
followed by 2 days 
wash-out 
 
 
 

 
Condition 1: High protein, 30%–40% 
higher in protein relative to baseline 
 
Condition 2: High CHO, 20%–30% 
higher in CHO relative to baseline 
 

 
accelerom
etry 
Sleep 
diary 
KSS 
 

 
No differences between conditions 

 
(Phillips et al., 1975a) 

 
UK 

 
8 healthy men  
 
 
 
 

 
Randomized 
paired crossover 
design: 
2 ´ 4 days (2 days on 
CTL + 2 days on 
high CHO/low fat 
or high fat/low 
CHO) 
 
 

 
Condition 1: high CHO/low fat, 600 
g CHO, 33 g fat, 75 g protein 
 
Condition 2: high fat/low CHO, 100g 
CHO, 255 g fat, 75 g protein  
 
Condition 3 (CTL): balanced diet, 
350 g CHO, 140 g fat, 75 g protein   
 
 
 
 
 
 
 
 

 
EEG 

 
↓ SWS with the high CHO/low fat 
diet compared with CTL diet  
 
↑ REM sleep with the high 
CHO/low fat diet and high fat/low 
CHO diets compared with CTL  
 
↓ NREM sleep with the high 
CHO/low fat and high fat/low 
CHO diets compared to CTL diet 
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Study (author, year) Country Population/
sample 

Design/duration Intervention/control Sleep 
measure  

Main outcomes 

 
(Porter and Horne, 
1981) 

 
UK 

 
Healthy men 
(unknown 
sample) 

 
Crossover design: 
3 ´ 4 days 
Dinner 
composition was 
manipulated as 
follow from 
Tuesday through 
Thursday 
 
Condition1: Free 
CHO 
Condition2: Low 
CHO 
Condition3: High 
CHO 
 
 
 
 

  
EEG 
Mood 
/sleep  
questionn
aire 

 
↓ NREM sleep and increased ↑ 
REM sleep with the high CHO diet 
during first half of the night 
 
↓ NREM stage 4 sleep with the 
high CHO diet 
 
↓ Wakefulness 
 
  

 
(St-Onge et al., 2016b) 

 
USA 

 
26 normal 
weight adults 
(30–45 years) 

 
Randomized 
crossover design: 
6 days  
Condition 
1:Controlled diet (4 
days) 
Condition2:Ad-
libitum (2 days) 

Controlled diet:  
Energy intake were calibrated 
according to each subject energy 
requirements using the Harris-
Benedict equation: 31% of energy 
from fat (approximately 7.5% from 
saturated fat), 53% 
of energy from CHO, and 17% of 
energy from protein. 
Ad-libitum: participants were given a 
monetary allowance ($25) to 
purchase foods and beverages of 
their choice to consume in the lab 

 
PSG 

↓ SWS and ↑ sleep latency 
following Ad-libitum compared to 
controlled diet 
 
fiber intake was positively 
associated with SWS and 
negatively associated with N1 
sleep. 
Saturated fat was negatively 
associated with SWS. Sugar and 
CHO (free from fiber) was 
associated with arousals  
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Study (author, year) Country Population/
sample 

Design/duration Intervention/control Sleep 
measure  

Main outcomes 

 
(Vlahoyiannis et al., 
2018) 

 
Cyprus 
 

 
10 trained 
men (23.2 ± 1.8 
years) 

 
Double-blind, 
randomized, 
counterbalanced 
crossover design: 
 
2 ´ 1 day 
Condition 1: HGI 
meal 
Condition 2: LGI 
meal 
Both following a 
sprint interval 
training 

 
Isoenergetic diets based on each 
subject energy requirements 
(indirect calorimetry) 
2 dinner meals either a HGI or LGI 

 
PSG 

 
↑ Total sleep time and ↑ Sleep 
efficiency (↓ SOL and ↓ WASO) 
following HGI compared to LGI 

 
(Yajima et al., 2014a) 

 
Japan 

 
10 healthy 
men (24.6 ± 
0.7 years) 
 

 
Crossover design: 
2 ´ 1 day 
Condition 1: high 
CHO dinner meal 
Condition 2: high 
fat dinner meal 
(separated by 5-18 
days) 

Isoenergetic diets based on each 
subject energy requirements during 
breakfast and lunch 
 
Condition 1: 80% CHO, 10% protein, 
10% fat 
Condition 2: 78% fat, 10% protein, 
12% CHO 

 
PSG 

 
↓ SWS during first sleep cycle in 
high CHO relative to high fat  diet 

 
(Zhou et al., 2016) 

 
USA 

 
14 overweight 
or obese 
adults (3 
men/11 
women), age 
(56 ± 3 years), 
BMI (30.9 ± 
0.6 kg/m2) 

 
Crossover design: 
3 ´ 4 weeks (random 
order) 
Condition 1: low 
protein 
Condition 2: 
moderate protein 
Condition 3: high 
protein 

Energy restricted diets: 750-kcal/d deficit, 
protein source either beef/pork (n=5) or 
soy/legumes (n=9) 
Condition 1: 10% of energy intake from 
protein 
Condition 2: 20% of energy intake from 
protein 
Condition 3: 30% of energy intake from 
protein 

 
PSQI 

 
↑ sleep quality score for 20% 
protein intake 
 
No differences between protein 
sources groups 
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Study (author, year) Country Population/
sample 

Design/duration Intervention/control Sleep 
measure  

Main outcomes 

 
(Zhou et al., 2016) 

 
USA 

 
44 overweight 
or obese 
adults (12 
men/ 32 
women), age 
(52 ± 1 years), 
BMI (31.4 ± 0.5 
kg/m2) 
 

 
20-wk randomized, 
parallel, placebo-
controlled, double-
blind design 
 
Energy-restricted 
diet (750-kcal/d 
deficit) for 16 weeks 
 
Group 1: Normal 
protein 
Group 2: High 
protein 
 

 
Group 1: Normal protein (0.8 g 
protein · kg baseline body mass−1 · 
d−1) 
 

 
PSQI 
GSS 

 
↑ sleep quality score for 
intervention at week 12 and 16 in 
high protein group 
 

 
BMI: body mass index ; CHO: carbohydrates ; CTL: control ; EEG	: electroencephalography ; ESS: Epworth sleepiness scale ; GSS : global sleep score ; HGI: high glycemic 

index ; KSS	: Karolinska Sleepiness Scale ; LGI: low glycemic index ; NREM: non rapid eye movement sleep ; PSG	: polysomnography ; PSQI: Pittsburgh Sleep Quality 

Index ; REM: rapid eye movement sleep ; SOL : sleep onset latency ; SWS: slow wave sleep ; WASO: wake after sleep onset 
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1.2.3.1. Effet des carbohydrates 

Lindseth et al. (2013) ont noté une dimunition de la durée d’endormissement suite à 

la consommation d’une alimentation riche en glucides pendant une durée de 4 jours. Dans 

une étude plus récente de la même équipe réalisée avec une diète encore plus riche en 

glucides, une diminution des réveils nocturnes a été observée (Lindseth and Murray, 2016). 

Ces résultats sont en accord avec ceux de Nehme et al. (2014). Une autre étude utilisant la 

PSG montre, suite à un dîner riche en glucides comparativement à un dîner riche en lipides, 

une réduction du stade N3 durant le premier cycle de sommeil (Yajima et al., 2014a). Bien 

que dans cette étude la durée du stade N3 n’était pas différente sur l’ensemble de la nuit, 

deux études plus anciennes ont montré suite à une diète riche en glucides, une réduction 

significative du sommeil lent particulièrement le NREM 4 ainsi qu’une augmentation du 

stade REM (Phillips et al., 1975a; Porter and Horne, 1981). De même, Afaghi et al. (2008) 

montrent qu’une diète très pauvre en glucides augmente les micro-réveils et le SLP, et, réduit 

le stade REM. Concernant l’index glycémique, une étude montre une réduction de la durée 

d’endormissement lors de la consommation d’un repas à index glycémique élevé 4 heures 

avant l’heure de coucher habituelle par rapport à un repas dont l’index glycémqiue est 

faible.Vlahoyiannis et al. (2018) ont montré qu’en plus de la réduction de la durée 

d’endormissement, un repas du soir avec index glycémique élevé a entraîné une réduction 

des réveils nocturnes, une amélioration de l’efficience du sommeil et une augmentation de 

la durée effective de sommeil chez des athlètes. Néanmoins, les effets du repas à index 

glycémique élevé aurait pu être potentialisés par l’entrainement réalisé avant le dîner. Même 

si l’ensemble de ces études plaident pour une réduction de l’éveil (durée de 

l’endormissement, réveils nocturnes et micro-éveils) avec une diminution du sommeil lent 

et une augmentation du sommei paradoxal suite à un régime riche en glucides, les deux 

études basées sur une évaluation subjective (PSQI) ne montrent aucun effet sur la qualité du 

sommeil. D’autres études montrent des résultats contradictoires. Par exemple, Kwan et al. 

(1986) n’ont trouvé aucune variation de l’architecture du sommeil lors de la consommation 

d’une diète pauvre en glucides mis à part un retard du stade REM. En plus, St-Onge et al. 

(2016b) ont trouvé une association entre les apports en sucres avec une augmentation des 

micro-éveils.  

1.2.3.2. Effet des lipides 

L’effet des lipides sur le sommeil est controversé dans les études interventionnelles. 

Certaines études ont montré que les apports en acides gras saturés sont associés 

négativement au SLP (St-Onge et al., 2016b), alors que d'autres n’ont observé aucun effet sur 
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le SLP avec une diète riche en lipides et pauvre en glucides comparativement à une diète 

isocalorique équilibrée (Phillips et al., 1975). En revanche, une augmentation du sommeil 

paradoxal a été notée. L’étude  de Lindseth and Murray (2016) ne fait état d’aucune différence 

avec la diète riche en lipides sur le sommeil mesuré par accélérométrie comparativement à 

une diète équilibrée. La récente étude de Iacovides et al. (2019) n’a observé aucune différence 

du sommeil subjectif au bout de trois semaines avec une diète kétogénique (riche en lipides 

et pauvre en glucides) comparativement à une diète riche en glucides et pauvre en lipides. 

Une étude descriptive incluant 52 adultes montre une corrélation négative entre les apports 

en lipides du soir et l’efficience du sommeil et le sommeil paradoxal mesuré par PSG 

(Crispim et al., 2011a). Dans une étude prospective ayant inclus 1474 sujets adultes, un apport 

élevé en lipides durant le dîner a été associé à un sommeil de courte durée persistante 

pendant 5 ans (Cao et al., 2016). Fait étonnant, l'apport quotidien total en lipides ou en lipides 

consommés plutôt dans la journée n’était pas associé à la courte durée de sommeil. Les 

auteurs ont conclu que l'association entre l'apport en lipides et le sommeil diffère selon le 

moment des repas. Il convient tout de même de souligner que cette étude est 

observationnelle et ne peut donc pas suggérer un lien de cause à effet. 

1.2.3.3. Effet des protéines 

 L’effet des protéines sur le sommeil reste également controversé. Deux protocoles 

récents réalisés chez des sujets avec obèsité suggèrent un effet positif des protéines sur la 

qualité subjective du sommeil pendant une période de restriction énergétique (Zhou et al., 

2016). En revanche, une autre étude manipulant le ratio protéine/carbohydrates chez des 

femme normopondérées ne montre aucun effet sur la qualité subjective du sommeil et la 

somnolence. L’étude de Lacey et al. (1978a), ayant utilisé l’EEG, a permis d’observer une 

agitation plus importante au cours du sommeil avec une agmentation du sommeil paradoxal 

durant les sessions pendant lesquelles l’apport en protéine était faible ou élevé par rapport 

à la session contrôle (apports en protéines calibrés selon les recommandations). En 

revanche, Lindseth et al. (2013) ont observé une diminution des éveils nocturnes avec la diète 

riche en protéines comparativement à une diète équilibrée. Bien que l’étude de Lacey et al. 

(1978b) ne repose pas sur la manipulation diététique des apports en nutriments, elle a étudié 

l’effet des acides aminées sur le sommeil. Pour répondre à cette question, une solution 

d’acides aminés ou une solution de glucose 5% ou bien une solution saline (placebo) ont été 

administrées directement dans le sang à un groupe de jeunes femmes (n=9) avant le coucher. 

Le SLP a été augmenté par la solution d’acides aminées et la solution de glucose, alors que 

le stade REM a été diminué par la solution d’acides aminés uniquement. De plus, une 
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tendance à l’augmentation de la durée d’endormissement a été notée avec la solution 

d’acides aminés. 

1.2.4. Tryptophane et hypothèse sérotoninergique	 
Le tryptophane (Trp) est l'un des 9 acides aminés essentiels pour l'humain. Cela veut 

dire qu’il ne peut pas être synthétisé de novo par l'organisme et doit donc être apporté par 

l'alimentation. L’effet du Trp sur le sommeil dans la littérature repose sur l’hypothèse 

sérotoninergique. En effet, la sérotonine (5-HT) est synthétisée en deux étapes dans les 

neurones du raphé à partir du tryptophane circulant au niveau cérébral et représente un 

précurseur de la mélatonine. Les deux molécules contribuent à la régulation de plusieurs 

processus physiologiques et comportementaux parmi lesquels figure l’alternance veille-

sommeil (Richardson, 2005). Depuis les premiers protocoles réalisés chez le chat à la fin des 

années soixante (Jouvet, 1968), les études n’ont cessé de montrer l’existence d’une relation 

causale entre la 5-HT et le sommeil. L’administration du 5-hydroxytryptophane (5HTP), 

précurseur de la 5-HT, par voie parentérale lors des périodes d'insomnie maximale 

consécutive au blocage de la synthèse de la 5-HT par la parachlorophénylalanine, molécule 

inhibitrice de l’enzyme tryptophane hydroxylase, ont permis l’endormissement ainsi que 

l’alternance de périodes de sommeil lent, paradoxal et d’éveil (Adrien, 1995; Saudou et al., 

1994). Étant donné que la mélatonine, la 5-HT et son précurseur 5HTP sont exclusivement 

synthétisés à partir du Trp, il est tout à fait raisonnable de s’attendre à une augmentation de 

leurs taux au niveau du cerveau suite à l’administration orale de Trp. Cette hypothèse a été 

validée chez le rat (Esteban et al., 2004). Chez l’humain, la supplémentation en Trp a montré 

une efficacité à améliorer les niveaux plasmatiques de cet acide aminé ainsi que le sommeil 

particulièrement chez les sujets insomniaques, et ceci même avec des doses aussi faibles que 

1 g (Brown et al., 1979; Hartmann and Cravens, 1974; Hartmann and Spinweber, 1979; Körner 

et al., 1986; Spinweber, 1986). L'enrichissement du lait maternisé en tryptophane (2.2%) a 

également permis une diminution de la latence du sommeil et une amélioration du 

développement cérébral du nouveau-né (Heine, 1999; Sarwar and Botting, 1999).  
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L'utilisation du tryptophane est devenue très controversée en 1989 lorsque la Food 

 and Drug Administration des États-Unis (FDA) a pris des mesures drastiques pour limiter 

sa disponibilité en tant que complément alimentaire. Cela était dû à l'association entre 

l'utilisation des suppléments de L-tryptophane d’une société japonaise et l’épidémie 

américaine d'éosinophilie-myalgie, impliquant plus de 1500 cas signalés, et au moins 38 

décès (Hertzman et al., 1990). Toutefois, ces restrictions ont été par la suite remises en 

question : certains ont attribué cette relation à la formation de certains métabolites qui 

peuvent inhiber la dégradation des histamines suite à la prise de fortes doses 

particulièrement en association avec certains antidépresseurs, d’autres ont expliqué la 

toxicité de ces suppléments par la présence d’un agent contaminant dans le produit 

commercial d’un seul fabricant et non au L-tryptophane lui-même (Hill et al., 1993), Malgré 

ces controverses, les suppléments de L-tryptophane ont été de nouveau remis sur le marché 

Américain en 1994 et l'interdiction à l'importation a été annulée en 2005 (Das et al., 2004). En 

revanche, la supplémentation en Trp s’oppose actuellement à des restrictions 

réglementaires dans plusieurs pays tel que la France. 

En vue de la perméabilité sélective de la barrière hémato-encéphalique (BHE), le 

passage du Trp à travers cette barrière s’oppose à la compétitivité de l’ensemble des autres 

acides aminés neutres lors de la consommation des protéines alimentaires. Sachant que la 

disponibilité du Trp est minoritaire par rapport à ses compétiteurs et que sa 

supplémentation s’opposait à des restrictions réglementaires, le défi n’était pas seulement 

d’augmenter les apports en Trp mais également de favoriser son accès au cerveau. De 

nouvelles alternatives tenant compte des restrictions réglementaires de supplémentation 

ont alors avancé l’augmentation des concentrations plasmatiques de tryptophane à la 

somme des autres acides aminés neutres (AAN	: leucine, isoleucine, valine, tyrosine, 

phénylalanine) comme solution. Ceci confèrent au tryptophane l'avantage pour l'accès au 

cerveau sans dépasser les doses limites et ces stratégies diététiques ont montré une efficacité 

à augmenter la 5-HT cérébrale (Lieberman et al., 1986; Markus, 2007; Markus et al., 2000; 

Rosenthal et al., 1989). L’étude de Minet-Ringuet et al. (2004) réalisée sur des modèles 

animaux, a révélé qu’en plus de la quantité des protéines, un ratio Trp/AAN plus élevé 

impacte favorablement le sommeil. En effet, les rats ont été soumis à une restriction 

alimentaire drastique qui a entraîné une dégradation de leur sommeil. Ensuite ils ont été 

répartis en 3 lots	: Le premier lot a été nourri avec une solution concentrée en protéine de 

lait à 14%, le 2ème avec une solution concentrée avec la même protéine mais à 30% et le 3ème 

avec une solution concentrée à 30% en Alpha-lactalbumine, protéine riche en tryptophane. 
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Le dernier lot a obtenu les meilleurs résultats. L’étude de Markus et al. (2005) confirme ce 

résultat chez l’Homme et montre chez deux groupes de sujets avec et sans troubles de 

sommeil ayant consommé une boisson enrichie en alpha lactalbumine ou bien en caséine, 

une augmentation plus importante des niveaux de Trp plasmatiques avec l’alpha 

lactalbumine. Cette augmentation a entraîné une diminution de la somnolence le lendemain 

pour le groupe avec troubles de sommeil. En revanche, le sommeil n’a pas été mesuré dans 

cette étude. L’étude pilote d’Ong et al. (2017) montre également une amélioration de la durée 

et de la qualité du sommeil évaluées subjectivement et par accélérometrie suite à la prise 

d’une boisson enrichie en alpha-lactalbumine 2 heures avant l’heure habituelle de coucher 

chez un groupe d’adulte sain. Les mécanismes expliquant l’effet des macronutriments sur le 

sommeil reposent également sur l’hypothèse sérotoninergique (Figure 26). Un repas riche 

en glucides en particulier ceux à index glycémique élevé engendre une augmentation du 

glucose circulant ce qui déclenche une réponse insulinémique élevée. L’insuline potentialise 

la captation des AAN par le muscle augmentant le ratio Trp/AAN et la fraction de Trp libre 

capable de traverser la BHE et de se transformer en sérotonine. Il a été également suggéré 

qu’une diète riche en lipides est capable de favoriser la fraction libre de Trp (capable de 

franchir la BHE) en s’attachant à l’albumine et diminuant la captation du Trp par cette 

protéine circulante. L’effet de l’exercice physique a été également évoqué puisqu’il est 

capable d’influencer les acides gras libres ainsi que le signal insulénique et la captation des 

AAN. 

 

 
Figure 26. Les conditions nutritionnelles et physiologiques modulant le passage du Trp à travers la 
BHE d’après Halson. (2014) 
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2. L’alimentation de l’adolescent sportif de haut niveau et de l’adolescent 
en condition d’obésité	: effet potentiel sur le sommeil	? 
2.1. Changement de l’alimentation à l’adolescence et sommeil 
Les adolescents ont des besoins nutritionnels spécifiques et conséquents en raison d’une 

forte croissance. Comme cette période correspond à des changements d’habitudes et de 

mode de vie, les adolescents acquièrent aussi de nouveaux comportements alimentaires 

notamment le fait de manger à l’extérieur de la maison, sauter les repas ou bien grignoter le 

soir (Larson et al., 2016, 2017; Niemeier et al., 2006). Ceci les rend plus vulnérables à un 

déséquilibre alimentaire (quantitatif et qualitatif) et augmente les risques de carence en 

micronutriments. En moyenne, un adolescent se rend dans un restaurant rapide deux fois 

par semaine et ces derniers fournissent environ un tiers des repas consommés par les 

adolescents à l'extérieur de la maison (Lachat et al., 2012; Lin et al., 1999). Dans une étude 

transversale, la consommation des repas dans les restaurants rapides a été  positivement 

associée à l'apport énergétique total, au pourcentage d'énergie provenant des matières 

grasses, aux portions quotidiennes de boissons sucrées, de cheeseburgers, de frites et de 

pizza, et était inversement associée aux portions quotidiennes de fruits, de légumes et de lait 

(French et al., 2001). Malgré l'importance d'une alimentation saine pendant l'adolescence, 

des études ont montré que les adolescents ont de mauvaises habitudes alimentaires (Brener 

et al., 2013; Lytle et al., 2000; Munoz et al., 1997; Neumark-Sztainer et al., 1998). En effet, les 

adolescents ont tendance à consommer des aliments à forte densité énergétique mais pauvre 

en micronutriments. Ainsi, leur régime alimentaire laisse de moins en moins de place aux 

fruits, aux légumes, aux céréales complètes et aux protéines maigres. Une étude de cohorte 

réalisé sur 5 ans montre qu’à fur et à mesure que les élèves passaient de l’école primaire au 

collège et du collège au lycée, leur prise du petit déjeuner ainsi que leur consommation de 

fruits, de légumes et produits laitiers diminuaient. En revanche, la consommation de 

boissons sucrés augmentait.  Au début de l’étude, près de 99% de l’échantillon ont déclaré 

une prise régulière du petit déjeuner. Cependant, ce pourcentage baisse à 85% au lycée (fin 

de l’étude). De même, la consommation de fruits et de légumes décline de 41% et 25%, 
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respectivement. En revanche, la consommation de boissons sucrées a plus que triplé tandis 

que la consommation du lait et des jus de fruits a été réduite (Lytle et al., 2000). L’ensemble 

de ces comportements alimentaires a été associé à la prise de poids et à un risque plus 

important d’obésité (Laska et al., 2012; Niemeier et al., 2006).  

Bien que certaines études aient exploré l’effet du sommeil sur l’alimentation chez 

l’adolescent (Beebe et al., 2013; Klingenberg et al., 2012), à notre connaissance aucune étude 

n’a investigué l’effet de l’alimentation sur le sommeil de cette population. Pourtant, les 

adolescents sont vulnérables au déséquilibre alimentaire. Une alimentation déséquilibrée 

ainsi que les changements du comportement alimentaire à cet âge (sauter le petit déjeuner, 

grignotage tardive) pourraient être responsables en partie des troubles de sommeil. Or, 

seules des études futures pourraient confirmer ou non cette hypothèse. De plus, une 

compréhension des effets de l’alimentation sur le sommeil des adolescents pourrait être d'un 

intérêt considérable dans le développement de futures stratégies diététiques favorisant un 

meilleur sommeil sur le long terme. 

2.1.1. Alimentation de l’adolescent sportif de haut niveau 
  Assurer un apport alimentaire adéquat (quantitatif et qualitatif) chez les athlètes 

adolescents pourrait être un objectif difficile à atteindre car les besoins nutritionnels sont à 

la fois majorés par la croissance et la pratique intensive du sport. Équilibrer les apports 

énergétiques avec les dépenses d’énergie pourrait être compliqué chez les athlètes 

adolescents dont les dépenses sont très élevées particulièrement pendant les périodes de 

poussées de croissance. von Rosen et al. (2017) ont cependant montré qu’un déficit 

énergétique ainsi qu’une durée de sommeil insuffisante augmentent considérablement le 

risque de blessure chez cette population. D’autre part, l'effet de l’engagement dans la 

pratique du sport de haut niveau sur l'apport alimentaire des adolescents n'est pas clair. Bien 

que certaines recherches font l’hypothèse d’un effet positif de la pratique de certains types 

de sports sur l’alimentation (García-Rovés et al., 2000; Rico-Sanz et al., 1998), plusieurs autres 

études ont suggéré que les athlètes impliqués dans les sports à catégorie de poids ou les 

sports où le poids corporel est un facteur d'amélioration des performances, peuvent avoir 

des effets négatifs sur l'apport alimentaire et engendrer plusieurs troubles alimentaires 

(Compte et al., 2018; Jones et al., 2005; Nichols et al., 2006). La croissance et la construction 

du capital musculaire à l’adolescence dans certains sports, comme le rugby, influencent 

incontestablement les apports alimentaires de certains nutriments comme les protéines. 

Cependant, les études évaluant les apports en macronutriments chez cette population ne 

semblent pas montrer une déficience en ce macronutriment. Au contraire, la majorité des 
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études publiées sur ce sujet  montrent des apports dépassant souvent les recommandations 

(Burrows et al., 2016; Smith et al., 2016). Smith et al. (2016) rapportent des apports en protéines 

d’environ 2.3 ± 0.5 g.kg-1.jour-1 chez les joueurs de la catégories U19 ainsi qu’environ 1.9 ± 0.6 

g.kg-1.jour-1 chez les U16, alors que les recommandations maximales sont de l’ordre de 1.8 g.kg-

1.jour-1. En plus, ces apports sont issus uniquement de l’analyse de leurs alimentation sans 

avoir inclus la consommation de compléments alimentaires dont l’utilisation est très 

répandue chez cette population (Diehl et al., 2012; McDowall, 2007). De plus, les références 

relatives aux nutriments ainsi que l’équilibre entre les macronutriments chez le jeune sportif 

ne sont pas actualisées et les conseils fournis à cette population reposent généralement sur 

les recommandations nutritionnelles destinés aux sportifs adultes. Or, un bon nombre de 

ces recommandations ne sont pas adaptées à l’adolescent sportif et peuvent l’exposer à des 

risques de déséquilibre alimentaire.  

Deux revues récentes ont fortement recommandé l’alimentation comme stratégie 

capable d’améliorer le sommeil des athlètes (Doherty et al., 2019; Halson, 2014a). Cependant, 

ces revues reposent sur des études menées auprès d'individus non sportifs et adultes, d’où 

l’intérêt de futures études investiguant la relation entre l’apport énergétique et en 

macronutriments sur le sommeil des jeunes athlètes. 

2.1.2. Alimentation de l’adolescent en condition d’obésité 
Plusieurs études montrent que les jeunes en situation d’obésité présentent des 

apports énergétiques plus élevés que ceux des adolescent normo-pondérés (Collins et al., 

2010; Rocandio et al., 2001). Bien que ceci pourrait parfois être controversé dans la littérature, 

les études montrent très souvent un déséquilibre qualitatif (Garaulet et al., 2000). Des 

apports importants en lipides, et plus particulièrement en matières grasse riche en acides 

gras saturés, ainsi que des apports élevés en sucre et pauvre en fibres ont été rapportés dans 

plusieurs études (Garaulet et al., 2000; Keller and Bucher Della Torre, 2015; Wang and 

Beydoun, 2007). 

Plusieurs études des deux dernières décennies montrent que la quantité et la qualité 

du sommeil sont associées à la prise de poids et à l’obésité chez les adolescents (Fatima et al., 

2015, 2016). Certaines études ont exploré les effets de la restriction de sommeil sur la prise 

alimentaire chez les adolescents (Beebe et al., 2013; Klingenberg et al., 2012). En revanche, 

l’effet de l’alimentation sur le sommeil des adolescents n’a quasiment pas été étudié. 

Cependant, la nutrition pourrait offrir une alternative pour améliorer le sommeil chez les 

adolescents en particulier ceux en condition d’obésité. Une meilleure compréhension des 

relations entre l’alimentation et le sommeil chez les adolescents en situation d’obésité serait 
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d'un intérêt considérable dans le développement de futures stratégies diététiques favorisant 

un meilleur sommeil. 
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OBJECTIFS DE LA THÈSE 
 

Les adolescents sportifs de haut niveau et les adolescents en condition d’obésité 

sont vulnérables aux troubles de sommeil. L'identification de facteurs modifiables 

associés à l’altération du sommeil chez ces jeunes est un des objectifs de ce travail. 

L’étude des effets de l’AP et de l’alimentation sur le sommeil pourrait aboutir, en plus 

de la compréhension de leur implication dans la régulation du sommeil à 

l’adolescence, à la définition de stratégies contribuant à promouvoir un meilleur 

sommeil dans ces populations (Figure 27). Ceci pourrait avoir une incidence positive à 

la fois sur la santé et sur la performance.  

 
Figure 27. Présentation schématique des études de la thèse 

L’axe d’étude 1 se focalise sur l’effet de l’AP sur le sommeil. Dans l’ÉTUDE. 1a, 

la durée et la qualité du sommeil d’un groupe de jeune rugbymen de haut niveau ont 

été suivi pendant deux semaines lors de la saison compétitive, en comparaison avec 

celui d’un groupe d’adolescents en bonne santé et non-sportifs appariés pour l'âge et 

le stade pubertaire. Nous avons également comparé la planification de leurs activités, 

leurs somnolences diurnes ainsi que leurs niveaux de stress. L’ÉTUDE 1b, avait pour 

but de comparer les effets aigus de deux programmes d’exercice	: habituel versus 

intensif sur la durée et la qualité du sommeil mesurées objectivement par 

accélérométrie chez des jeunes rugbymen de haut niveau. La prise alimentaire ainsi 
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que les performances (physiques et cognitives) du lendemain étaient aussi explorées. 

En revanche, l’ÉTUDE 1c visait à explorer l’effet aigu d’un exercice physique intense 

(70% VO2max) sur la durée et la qualité du sommeil mesurées objectivement par 

accélérométrie chez l’adolescente en condition d’obésité. En vue d'estimer l’effet du 

sommeil sur les apports alimentaires, la prise alimentaire du lendemain matin a été 

mesurée par la méthode de pesée sur un repas consommé ad-libitum (petit déjeuner).  

L’axe d’étude 2 porte sur l’effet de l’alimentation sur le sommeil. L’ÉTUDE 2a, 

a évalué les associations entre l’alimentation évaluée objectivement par la méthode de 

pesée et le sommeil mesurées par EEG chez des jeunes sportifs de haut niveau. 

L’ÉTUDE 2b s'est intéressée aux effets de l’alimentation calibrée aux apports 

nutritionnels recommandés (RDA) versus ad-libitum sur la durée et la qualité du 

sommeil objectivement mesurées par EEG, à la fois chez l’adolescent en situation 

d’obésité ou bien normo-pondéré. Enfin, l’ÉTUDE 3c a pour but d’évaluer l'effet du 

ratio Trp/AAN des protéines sur la qualité du sommeil à la fois chez les adolescents en 

situation d’obésité et les adolescents sportifs de haut niveau. 

Les objectifs de l’ensemble de ces travaux sont résumés sur la figure 28 ci-

dessous. 
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Figure 28. Objectifs de la thèse 
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MATÉRIEL ET MÉTHODES  

1. Organisation générale des études expérimentales 

Ce travail de thèse s’appuie sur la réalisation de six études. L’axe d’étude 1 

comprend 3 études et se focalise sur l’effet de l’AP sur le sommeil. L’étude 1a a été 

réalisée chez une population d’adolescents sportifs de haut niveau comparée à un 

groupe de témoins non-sportifs. Les études 1b et 1c ne comprenaient pas de groupes 

témoins et ont été réalisées chez des adolescents sportifs de haut niveau ou des 

adolescents en situation d’obésité, respectivement. Il s’agit de deux études 

interventionnelles dans lesquelles chaque sujet était son propre témoin et participait à 

deux sessions. L’axe d’étude 2 comprend également 3 études et explore l’effet de 

l’alimentation sur le sommeil. L’étude 2a est descriptive. Elle a été réalisée chez un 

groupe d’adolescents sportifs de haut niveau. L’étude 2b est une étude 

interventionnelle ou les apports alimentaires ont été manipulés (ad-libitum vs RDA) 

chez un groupe d’adolescents en condition d’obésité et leurs témoins normo-pondérés. 

L’étude 3c est une étude interventionnelle, randomisée, contrôlée en double aveugle.  

2. Participants 

Différents groupes d’adolescents ont participé à l’ensemble des études (Figure 29). 

Au total cent-quatre adolescents âgés de 12 à 17 ans pubères (Tanner 3 à 5) ont été 

recrutés pour ces études (88 garçons et 16 filles). 

 
Figure 29. Représentation schématique des groupes de sujets ayant participé aux différentes 
études présentées dans ce travail de thèse 
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Au total, soixante-huit adolescents de sexe masculin et seize de sexe féminin, ont 

été recrutés pour les études de ce travail de thèse. Il s’agit de trois groupes	: 36 étaient 

en situation d’obésité (20 de sexe masculin et 16 de sexe féminin), 28 étaient normo-

pondérés (non sportifs / témoins) et 20 étaient des sportifs pratiquant du rugby à haut 

niveau. Les adolescents en situation d’obésité ont été recrutés dans une maison 

d'enfant de la Bourboule (centre de soins de suite et de réadaptation Tza-Nou), ou lors 

des consultations du CHU Estaing de Clermont-Ferrand. Les adolescents sportifs 

faisaient partie des joueurs cadets du centre de formation de rugby de l’Association 

Sportive Montferrandaise (ASM). Ils ont été sélectionnés suite à une visite d’inclusion 

au Service Médical du Complexe Sportif de la Gauthière (ASM). Les adolescents 

normo-pondérés (témoins) ont été recrutés avec l’aide du service de pédiatrie du CHU 

Estaing et du Complexe Sportif de la Gauthière (ASM), qui nous ont aidé à 

communiquer l’information auprès des adolescents vivant dans les mêmes internats, 

ce qui nous a permis d’inclure des groupes témoins ayant un environnement de vie et 

de sommeil comparable.  Pour l’étude 3c, uniquement 6 sujets en situation d’obésité 

ont réussi à passer l’expérimentation avec succès (1er cycle) ; le 2ème cycle comprenant 

également 6 sujets étant arrêté lors de la pandémie du COVID-19. L’ensemble des 

sessions expérimentales prévues chez les adolescents sportifs (entre le mois de mars et 

le mois de juin 2020) ont été également suspendues pour la même raison.  

Tous les adolescents ayant participé aux études ont été informés et ont accepté de 

participer avec l'accord écrit de leurs parents. La procédure expérimentale est 

conforme aux principes éthiques de la Déclaration d'Helsinki et a été approuvée par 

un comité d'éthique (CPP) Sud Méditerranée II (numéro d'enregistrement : 2018 A23) 

avant le lancement de ces études (essai clinique n° NCT04041934).  

Les critères d’éligibilités des sujets pour chacune des études sont présentés dans le 

tableau 4. 
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Tableau 4. Critères d’éligibilités 

 CRITERES D’INCLUSION CRITERES D’EXCLUSION 

ÉTUDES 1a, 2b, 

2b et 2c 

- Adolescents de sexe masculin âgés de 14 

à 17 ans révolus et pubères (Tanner 3 à 5) 

 

- Groupe sportif	: Sportifs pratiquant le 

rugby à haut niveau de performance 

 

- Groupe en situation d’obésité	: 
Adolescents obèses présentant un 

IMC>90 percentile de la courbe de 

référence 

 

- Consentement libre et éclairé des 

titulaires de l’autorité parentale et du 

participant 

 

- Affiliés au régime de sécurité sociale 

 

- Risque élevé d’apnée obstructive du sommeil (questionnaire Berlin> 2 

catégories positives) 

- Pathologie du sommeil diagnostiquée au préalable (exemple	: Narcolepsie, 

Apnée obstructive du sommeil avec un indice d'apnée hypopnée (AHI) >5, 

syndrome des jambes sans repos, Bruxisme) 

- Antécédents médicaux non consistants avec l’étude (dépression, trouble de 

déficit de l'attention / hyperactivité, trouble de stress post-traumatique) 

- Maladie ou blessure pouvant interférer avec les capacités du sujet à effectuer 

des tests physiques (par exemple, traumatisme des tissus durs et / ou mous, y 

compris des blessures aux os, aux muscles, aux ligaments et aux tendons) ou 

cognitifs (par exemple, déficience de la vision des couleurs, déficience 

intellectuelle)  

- Prise médicamenteuse capable d’interférer avec les résultats de l’étude 

(exemple	: antidépresseurs, anxiolytiques, corticostéroïdes…) 

- Consommation régulière de tabac, alcool ou cannabis 

- Régime alimentaire particulier (végétarien, allergies alimentaires) 

- Présence de troubles du comportement alimentaire selon le Dutch Eating 

Behavior Questionnaire (DEBQ) 
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ÉTUDES 1b - Adolescents de sexe masculin âgés de 14 

à 17 ans révolus et pubères (Tanner 3 à 5) 

 

- Consentement libre et éclairé des 

titulaires de l’autorité parentale et du 

participant 

 

- Affiliés au régime de sécurité sociale 

 

- Maladie ou blessure pouvant interférer avec les capacités du sujet à effectuer 

l’entrainement et les tests physiques  

- Prise médicamenteuse capable d’interférer avec les résultats de l’étude 

(exemple	: antidépresseurs, anxiolytiques, corticostéroïdes…) 

- Consommation régulière de tabac, alcool ou cannabis 

- Régime alimentaire particulier (végétarien, allergies alimentaires) 

- Présence de troubles du comportement alimentaire selon le Dutch Eating 

Behavior Questionnaire (DEBQ) 

 

ÉTUDES 1c - Adolescents de sexe féminin âgés de 12 à 

15 ans révolus et pubères (Tanner 3 à 5) 

 

- IMC>90 percentile de la courbe de 

référence 

 

- Chronotype du soir (L’échelle de 

matinalité pour enfants et adolescents 

MEQ-CA) 

 

- Sédentaires et inactives (IPAQ-SF) 

 

- Consentement libre et éclairé des 

titulaires de l’autorité parentale et du 

participant 

 

- Affiliées au régime de sécurité sociale 

 

- Antécédents médicaux non consistants avec l’étude (dépression, trouble de 

déficit de l'attention / hyperactivité, trouble de stress post-traumatique) 

- Maladie ou blessure pouvant interférer avec les capacités du sujet à effectuer 

l’exercice physique 

- Consommation régulière de tabac, alcool ou cannabis 

- Restriction énergétique durant les deux derniers mois 

- Présence de troubles du comportement alimentaire selon le Dutch Eating 

Behavior Questionnaire (DEBQ) 
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3. Méthodes et outils expérimentaux 
3.1. Les mesures anthropométriques et composition corporelle   

La taille a été mesurée avec une toise Leicester Portable Height Measure HR 001 

(TANITA Corporation, Tokyo, Japon) et le poids corporel avec une balance 

numérique. La composition corporelle a été évaluée avec un impédancemètre 

multifréquence de type TANITA MC-780MA S chez les adolescents sportifs et leurs 

témoins et par DXA (QDR4500A scanner, Hologic, Waltham, MA, USA) chez les 

adolescents obèses et leurs témoins. 

3.2. Les mesures du sommeil et du rythme circadien 
3.2.1. L’électroencéphalographie (EEG) 

L’EEG mesure l’activité électrique du cerveau pendant le sommeil. Cet examen 

permet d'étudier et de différencier les principaux types d’ondes cérébrales (delta, thêta, 

alpha et bêta) permettant d'estimer les différents stades de sommeil. Le Sleep Profiler™ 

(Advanced Brain Monitoring, Carlsbad, CA) est un électroencéphalographe 

ambulatoire, à canaux multiples, approuvé par la Food and Drugs Administration 

(FDA). Cet appareil se présente sous forme d'un bandeau et il est conçu pour un usage 

domestique. Il est ergonomique, pratique et peut être facilement porté (Figure 30). 

 
Figure 30. Présentation du Sleep Profiler™ (Advanced Brain Monitoring, Carlsbad, CA) 

Sa mesure est reproductible et validée par rapport à la polysomnographie de 

laboratoire chez l'adulte et l'enfant de plus de 6 ans (Westbrook et al., 2014). Il donne 

accès à trois types de canaux : l'électroencéphalographie, l'électro-oculographie et 

l'électromyographie à partir des sites frontopolaires (AF7-AF8, AF7-Fpz et AF8-Fpz). 

Les enregistrements obtenus sont ensuite téléchargés sur le portail Sleep Profiler où 

des algorithmes automatisés sont appliqués aux signaux de chaque période de 30s 

selon les recommandations de l'American Academy of Sleep Medicine (AASM). 

"L'auto-staging" est réalisé en se basant sur la densité spectrale des ondes enregistrées 
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(delta [1-3,5 Hz], thêta [4-6,5 Hz], alpha [8-12 Hz], sigma [12-16 Hz], beta [18-28 Hz]). Il 

permet également de distinguer automatiquement les bandes électromyographiques 

(EMG) (> 40 Hz), les micro-éveils corticales (c.-à-d. alpha élevé pendant au moins 3s), 

les micro-éveils (c.-à-d. combinaison de signaux alpha et / ou d'EMG élevés pendant au 

moins 3s), les fuseaux du sommeil (c.-à-d. de brèves rafales de puissance alpha et sigma) 

et l'activité oculaire (c.-à-d. la distinction entre les mouvements oculaires lents et les 

mouvements oculaires rapides). Pour chaque période de 30s, la densité spectrale des 

ondes enregistrées est moyennée, et le nombre d'arousals, de fuseaux, de mouvements 

ainsi que d'autres évènements sont calculés. Les méthodes d'auto-staging du Sleep 

Profiler et la précision contre la PSG de laboratoire ont été décrites dans des études 

précédentes (Levendowski et al., 2017). Après le traitement des données, un expert du 

sommeil a examiné les enregistrements pour confirmer et / ou modifier l'analyse du 

sommeil automatique si nécessaire. Le Sleep Profiler permet d'accéder au temps de 

sommeil total (TST), à la latence du sommeil (SOL), au réveil après le sommeil 

(WASO), à l'efficacité du sommeil (SE), à l'index des micro-éveils, ainsi qu'à 

l'architecture du sommeil (N1, N2, N3, sommeil paradoxal) (Figure 31). 

 
 
Figure 31. Les signaux enregistrés par le Sleep Profiler 

 

3.2.2. L’accélérométrie 
Deux accéléromètres ont été utilisés pour les travaux de cette thèse	: l’Actigraph 

GT3X, (Tri-Axis Accelerometer Monitor, Pensacola, FL) et le SenseWear Armband 

Pro3 (BodyMedia, Pittsburgh, PA). L’accélérometrie est une méthode peu couteuse et 

peu contraignante. Les accéléromètres sont des moniteurs de petite taille qui peuvent 

être portés au niveau du poignet, de la hanche ou du bras (Figure 32). Ils recueillent en 

continu différents paramètres de mouvement grâce à un accéléromètre (biaxial ou 
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triaxial), mais également des données de température cutanée et d’intensité 

lumineuse.  

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

Ces outils sont en mesure de capter les cycles de veille-sommeil ainsi que de 

mesurer les périodes globales de sommeil et d’en caractériser certains paramètres 

qualitatifs telles que la latence du sommeil, l’efficience du sommeil et la durée des 

éveils nocturnes (Figure 33). Ces appareils sont portés en continu et les sujets n'ont été 

autorisés à les enlever que lors d'un contact avec l'eau (par exemples douche, bain). Le 

logiciel fourni par le fabricant permet d’analyser les données recueillies grâce à des 

algorithmes considérant plusieurs facteurs tels que le sexe, l'âge, le poids corporel et la 

taille. 

 
Figure 33. Représentation graphique de l’enregistrement de l’activité et du sommeil par 
l’accéléromètre GT3X 

 
 

(A) (B) 

Figure 32. Présentation de l’ACTIGRAPH-GT3X (A) et du SenseWear Armband Pro3 (B) 
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3.2.3. La phase circadienne 
Le profil de mélatonine sur 24 heures est considéré comme un marqueur robuste 

de la phase circadienne et de l’horloge biologique (Van Someren and Nagtegaal, 2007). 

En revanche, cette méthode est très contraignante et ne peut pas être appliquée dans 

les conditions habituelle de vie. Pour répondre à ce besoin, d’autres protocoles 

simplifiés ont été développés. Généralement, ces protocoles reposent sur la mesure de 

la mélatonine dans le plasma, la salive ou dans l’urine (mesure des niveaux du 

métabolite de la mélatonine, la 6-sulfatoxymélatonine). Ces protocoles se focalisent le 

plus souvent sur le moment propice de la sécrétion de la mélatonine (en début de 

soirée) plusieurs échantillons salivaires sont récoltés afin de capter le dim light 

melatonin onset (DLMO) considéré comme un bon indicateur circadien. Étant donné 

que la lumière ambiante conditionne cette mesure et ceci même si l’intensité de 

l'éclairage est comprise entre  100 à 180 lux (Boivin and Czeisler, 1998; Zeitzer et al., 

2000), la mesure a été faite dans des conditions de faible luminosité (<50 lux). 

 
Figure 34. Étapes du prélèvement salivaire 

La méthode ambulatoire décrite et validée par Mandrell et al. (2018) pour les 

populations pédiatriques a été retenue pour notre travail. Des échantillons salivaires 

ont été prélevés chez les adolescents participant à l’étude. Les adolescents devaient 

imbiber le coton de la salivette pendant 2 à 3 minutes et le replacer dans la salivette 

(Salivette, Sarstedt, Rommelsdorf, Germany) (Figure 34). Les échantillons de salive ont 

été prélevés en fonction de l'heure du coucher habituelle, afin d'enregistrer le DLMO. 

Afin de pouvoir visualiser l’augmentation de la production de mélatonine, les 

adolescents ont été priés de réaliser la collecte toutes les heures (3, 2 et 1 heure) avant 

le coucher. La salive était également collectée au moment du coucher et une heure 

après le coucher. Les tubes de collecte de salive ont été codés par couleur en fonction 

de l'heure de collecte (3, 2, 1 heure avant l'heure du coucher, l'heure du coucher et 1 

heure après l'heure du coucher). Après chaque collecte, les tubes ont été placés dans 

une boîte étiquetée dans un congélateur. Les échantillons ont été stockés dans un 
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congélateur à -80°C jusqu'au moment de l’analyse et du traitement par Salimetrics®. 

La quantité recommandée de salive est de 225 µl pour chaque test. Chaque échantillon 

de salive à fait l'objet d'analyses distinctes. Le test avait un seuil de détection de la 

mélatonine de 1,37 pg / ml.  

3.2.4. Pic du cortisol le matin 
Pour mesurer le cortisol, des échantillons de salive ont été prélevés de la même 

manière que ceux utilisés pour la mélatonine, c’est-à-dire avec des salivettes (Salivette, 

Sarstedt, Rommelsdorf, Germany). Les prélèvements ont eu lieu le matin. Les 

adolescents ont débuté la collecte au réveil puis à 4 reprises (au réveil, réveil + 30mn, 

réveil + 60mn, réveil + 120mn et réveil + 180mn). Les prélèvements ont été stockés dans 

un congélateur à -80 ° C jusqu’au moment de l’analyse et du traitement. 

3.2.5. L’Index de Qualité du Sommeil de Pittsburg (IQSP) 
Cet index évalue la qualité du sommeil et ses perturbations au cours du dernier 

mois (Buysse et al., 1989). Il comprend 19 questions d’auto-évaluation et prend en 

considération sept composantes : qualité subjective du sommeil, latence du sommeil, 

durée du sommeil, efficacité du sommeil, perturbations du sommeil, utilisation de 

médication pour dormir, dysfonctionnement diurne. La cotation s’effectue sur une 

échelle de 4 points (0 = pas de difficulté à 3 = difficultés sévères). Les sept composantes 

du score s’additionnent pour donner un score total variant entre 0 et 21 points. Les 

données psychométriques de la version française du questionnaire démontrent une 

homogénéité interne acceptable (alpha = 0.88) et une fiabilité test-retest de 0.62 (Blais 

et al., 1997). 

3.2.6. L’agenda de sommeil 
L’agenda de sommeil est une méthode non contraignante et facile à utiliser. Il 

s’agit d’une grille à remplir chaque soir au coucher et chaque matin au lever selon 

certaines instructions. Elle permet de recueillir plusieurs informations sur les rythmes 

veille/sommeil (les horaires de coucher et de lever), ainsi que d’apprécier la durée du 

sommeil et des siestes et la satisfaction subjective du sommeil. 

3.2.7. L’échelle d’Epworth 
Il s’agit d’une échelle permettant la mesure subjective de la somnolence à partir 

du risque d’endormissement dans certaines conditions sociales. Cet outil est très 

largement utilisé en pratique clinique du fait de sa simplicité. La probabilité de 

s’endormir est cotée de 0 à 3 selon le risque d’assoupissement pour huit situations 
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différentes. Le score total est donc noté sur 24. Un score supérieur à 9 indique un risque 

de somnolence très important et de troubles du sommeil sous-jacents. Le seul 

inconvénient de cet outil est qu’il ne peut pas être réutilisé à intervalles courts pour 

évaluer la somnolence. 

3.2.8. Le Pediatric daytime sleepiness scale (PDSS) 
Cette échelle évalue la somnolence diurne à partir de 8 items (Drake et al., 

2003). La cotation s’effectue sur une échelle de type linkert de 4 points (Jamais = 0; = 

rarement 1; parfois = 2; = souvent 3, toujours = 4). 

3.2.9. L’échelle de somnolence Karolinska (KSS) 
L'échelle de Karolinska est une échelle en neuf points qui a pour but d’évaluer 

le niveau de somnolence d’un sujet à un moment donné. L'échelle de somnolence 

Karolinska laisse le choix entre 5 items, de « très somnolent » à « très éveillé » (Akerstedt 

et al., 2014). Cette échelle peut être utilisée plusieurs fois dans la même journée afin 

d'évaluer l'évolution diurne de la somnolence. 

3.2.10. L’échelle de matinalité / vespéralité (MEQ)  
La matinalité-vespéralité correspond à la préférence affichée par certains 

individus pour la planification de leurs activités en plages horaires matinales ou 

vespérales (Horne and Ostberg, 1976). L’utilisation de ce questionnaire, permet de 

déterminer le chronotype des sujets selon qu’ils sont de typologie fortement du soir, 

du soir, intermédiaire, du matin ou fortement du matin. Cette échelle comprend 10 

items. Les items 3, 4, 5, 6, 8 et 10 sont côtés de 5 (ou 4) à 1. Les items 1, 2, 7 et 9 sont cotés 

de 1 à 4 (ou 5). La somme des scores aux items s’étend de 10 (préférence matinale 

minimale) à 42 (préférence matinale maximale). 

3.2.11. L’échelle de matinalité / vespéralité pour enfants et adolescents 
Ce questionnaire est une version du MEQ validée pour les populations 

pédiatriques. Il comprend 19 items et son score varie de 16 à 86 (Ishihara et al., 1990). 

Des scores inférieurs à 42 identifient un chronotype du soir. Des scores compris entre 

42 et 58 correspondent à un chronotype intermédiaires et des scores supérieurs à 58, 

un chronotype du matin.  
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3.3. Analyses biologiques 
Des échantillons de sang veineux ont été prélevés à jeun après la pose d'un 

cathéter. Les échantillons ont été collectés dans des tubes EDTA K2 Vacutainer® 

(Becton Dickinson, Franklin Lakes, NJ, USA), des tubes Vacutainer® Lithium Heparin 

(Becton Dickinson, Franklin Lakes, NJ) et des tubes Vacutainer® SST II Advance 

(Becton Dickinson, Franklin Lakes, NJ, États-Unis). Les échantillons prélevés ont été 

immédiatement centrifugés à 3000 × g pendant 10 min à 4 ° C sauf pour les échantillons 

de sang sur tubes SST, qui ont été centrifugés 30 min après le prélèvement. Après 

centrifugation, les fractions aliquotées de sérum ont été congelées et conservées à -

80°C jusqu'à l'analyse. 

Des échantillons de sang ont été prélevés pour l'analyse des concentrations du 

glucose, des triglycérides, du cholestérol, de l'urée, de la sérum glutamic oxaloacetic 

transaminase (AST), de la sérum glutamic pyruvic transaminase (ALT), de l'insuline, 

de la leptine, de la ghréline, de l'adiponectine, du GLP-1, de PYY-36, de la nesfatine, de 

l'irisine, de la GH, de la GHRH, de la TSH, de la sérotonine, de la kynurénine, de la 

CRP, de l'IL-1β, de l'Il-6, du TNF-α, de l'IL-4, del'IL-10, du sTNFR1, et du sTNFR2. Les 

acides aminés plasmatiques ont été analysés. Le rapport Trp/AAN plasmatique a été 

calculé en divisant la concentration en Trp (en μmol / L) par la somme des AAN (en 

μmol / L). 

 Le volume maximal prélevé en une journée dans le cadre de cette étude 

s’élèvera à 22.5 ml. Ce volume (22.5 ml) représente environ 0,3% du volume de sang 

d’un adolescent de 80 kg. Le volume maximal de sang autorisé à prélever en une 

procédure est de 2,5 % du volume total de sang soit 160 ml. Sur la période de 30 jours 

le volume de prélèvement par patient s’élèvera à 135 ml alors que le volume maximal 

autorisé est de 360 ml. Les détails de prélèvement ainsi que l’ensemble des marqueurs 

à doser sont présentés dans l’annexe 1. 
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3.4. Les mesures du métabolisme de base, du niveau d'activité physique et 
de la dépense énergétique 

3.4.1. Le métabolisme de base 
Le métabolisme de base (MB) a été mesuré à jeun, en utilisant la méthode de 

calorimétrie indirecte avec un analyseur portable des gaz respiratoires (MetaMax 3b, 

Cortex Biophysik, Leipzig, Allemagne). Après étalonnage,  le test s’est déroulé dans un 

environnement thermoneutre (22–25°C) avec les participants allongés sur le dos 

pendant 45 min avant de commencer les mesures. La consommation d'O2 et la 

production de CO2 normalisées par la température, la pression barométrique et 

l'humidité ont été enregistrées à des intervalles de 1 min pendant 20 à 45 min et 

moyennées sur toute la période de mesure, après avoir atteint un état d'équilibre. Le 

MB (kcal / jour) et le quotient respiratoire (VCO2 / VO2) ont été calculés. 

3.4.2. L’accélérométrie 
Les accéléromètres détaillés en dessus permettent également de fournir des 

mesures objectives du temps passé sur les différents niveaux d'intensité d’activité 

physique, ainsi que du temps sédentaire et d’estimer la dépense d’énergie. Les seuils 

de mouvements par minute (mpm) permettant d’identifier l’intensité de l’activité 

physique ont été définis selon Trost et al. (2011). La dépense énergétique des 

adolescents a été calculée individuellement sur la base du MB et des équivalents 

métaboliques1 (METs) quotidiennes dérivées des données brutes des accéléromètres. 

3.4.3. Questionnaire international de quantification de l’activité physique  
Ce questionnaire comprend sept items permettant d’apprécier la fréquence (jours 

par semaine) et la durée (minutes par jour) des activités physiques, y compris la 

marche, par périodes d'au moins 10 minutes ainsi que le temps de sédentarité au cours 

de la semaine passée (Lee et al., 2011). 

 

 

 

 
 

1 L’équivalent métabolique est utilisé pour exprimer l’intensité de l’activité physique. Il est 
défini comme le rapport de la dépense énergétique liée à l'activité physique sur le 
métabolisme de base. 
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3.5. Les mesures du comportement alimentaire 
3.5.1. La prise alimentaire 

La prise alimentaire a été évaluée par la méthode de la pesée sur un ou plusieurs 

repas (apports de 24h) consommés ad libitum et présentés sous forme de buffet. La 

composition du repas a été définie selon les préférences alimentaires des adolescents 

déterminés au préalable par un questionnaire. Les aliments les plus appréciés ont été 

supprimés afin de limiter leur surconsommation. Il a été demandé aux participants de 

manger jusqu’à satiété. La consommation alimentaire a été enregistrée directement 

par la pesée des aliments à l’aide d’une balance. Par la suite, le logiciel (Bilnut 4.0 

SCDA Nutrisoft, France) et la table Ciqual actualisée en 2017 ont permis de calculer les 

apports énergétiques ainsi que l'énergie provenant de chacun des macronutriments. 

3.5.2. Les sensations de faim d’appétit et de désir de manger 
Les sensations de faim, de satiété et le désir de manger ont été évaluées à l’aide 

d'échelles visuelles analogiques (EVA de 150mm, Figure 35) (Flint et al., 2000). Les 

évaluations ont eu lieu à intervalles réguliers au cours de la journée, avant et après 

chaque repas et avant et après chaque session d’exercice. Cette méthode a été validée 

et utilisée à de nombreuses reprises auprès de populations similaires (Bozinovski et al., 

2009 ; Dodd et al., 2008). 

 
Figure 35. Échelle Visuelle Analogique d'après Flint et al. (2000) 

 

3.6. Les mesures des performances physiques 
3.6.1. L’épreuve d’effort maximale progressive 

L’épreuve consiste en un test de pédalage d’intensité croissante sur ergocycle 

(Ergoline, Bitz, Germany) jusqu’au maximum tolérable. Les échanges gazeux ont été 

mesurés à l’aide d’un masque couvrant à la fois la bouche et le nez, et connecté à un 

système d’analyse (Oxycon Pro-Delta, Jaeger, Hoechberg, Germany). La fréquence 

cardiaque (FC) a également été mesurée en continu durant l’épreuve. Le test 
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commence par un palier de 3 min à 30 watts. La puissance est ensuite augmentée de 15 

watts chaque 90 sec jusqu’à épuisement. L’épreuve a été arrêtée lorsque le sujet n'était 

plus en mesure de maintenir la cadence de pédalage malgré les encouragements. En 

accord avec les critères établis par Rowland (1996), l’épreuve était considérée comme 

maximale si la FC obtenue à la fin de l’épreuve était proche de la FC maximale 

théorique (220-âge), le quotient respiratoire (QR) > 1.1 et la lactatémie > 8mmol.L-1 

3.6.2. L’endurance 
Cette épreuve a consisté à faire pédaler les sujets pendant 6 min sur ergocycle 

à frein électromagnétique (894E, Monark, Varberg, Suède). La hauteur de la selle a été 

ajustée pour chaque sujet et des cale-pieds ont été utilisés. Après une période 

d’échauffement, le sujet a pédalé à la fréquence de 60 tr/min contre une charge 

correspondant à 2W/kg de poids corporel. La fréquence cardiaque était contrôlée et 

enregistrée grâce à un émetteur de fréquence cardiaque de type Polar H7. Les échanges 

gazeux ont été mesurés avec un analyseur de gaz portable METAMAX 3B (Cortex, 

Leipzig, Allemagne). L’utilisation du nomogramme d’Astrand permettait de prédire la 

VO2max, en se basant sur la valeur de la fréquence cardiaque et de la VO2 pendant la 

dernière minute lorsque l’état était considéré comme stable. 

3.6.3. Les performances anaérobies 
Le test de Wingate (maximum sprint) de 30s était réalisé sur bicyclette 

ergométrique (894E, Monark, Varberg, Suède). La charge était fixée à 0,087 kg/kg de 

poids corporel. Les sujets étaient fortement encouragés verbalement pendant le test. 

La puissance maximale, la puissance minimale et l'indice de fatigue étaient calculés à 

partir du logiciel du test de Wingate intégré dans la bicyclette Monark. Les échanges 

gazeux respiratoires étaient recueillis pendant toute la durée du test de Wingate. La 

consommation d'oxygène était intégrée pour évaluer la contribution aérobie (facteur 

de conversion 20,92 Kj par litre d’oxygène consommé), en supposant que le 

métabolisme était à 100% glucidique, puisque le ratio d'échange respiratoire QR pour 

le WAnT30s était égale à 0,99. Ensuite, la contribution aérobie (AC) était obtenue en 

considérant une efficacité mécanique (ME) de 22% en accord avec les résultats et les 

recommandations des travaux de Inbar et collaborateurs (Inbar, 1976; Inbar et al., 1996). 

3.6.4. Le profil métabolique à l’exercice 
Le participant était installé sur la bicyclette ergométrique. La hauteur de la selle 

était ajustée pour chaque sujet et des cale-pieds étaient utilisés. Après une période 
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d’échauffement, le sujet pédalait à la fréquence de 60 tr/min. La fréquence cardiaque 

était mesurée grâce à un récepteur de fréquence cardiaque de type Polar H7. 

Le test consistait à réaliser un exercice incrémental de 5 paliers de 3 à 5 minutes en 

fonction du stade pubertaire du participant. L'intensité de départ était de 0W et était 

augmentée de 6 à 8W toutes les 3 minutes. Le test était terminé quand le quotient 

respiratoire (QR), calculé selon la formule : QR = VCO2 / VO2, devenait supérieur à 0,95. 

Durant l’exercice, les échanges gazeux ont été moyennés sur la 3ème minute de chaque 

palier afin de déterminer l'oxydation des différents substrats. Un état stable devait être 

atteint à chaque palier. Si cet état, évalué par une variation de la FC de ± 10btt/min, 

n'était pas atteint à 3 minutes, le palier était prolongé jusqu'à l'atteinte de cette stabilité. 

- Calcul des indicateurs  
Le QR au repos est compris entre 0,7 à 0,8. Lorsque la valeur est égale à 1 le 

métabolisme utilise uniquement le glucose comme substrat, alors qu’une valeur de 0,7 

indique que le substrat est exclusivement lipidique. Au cours d’un exercice en état 

stable, le QR permet alors de déterminer le substrat utilisé en fonction de l’intensité de 

l’exercice. Nous considérons un QR non protéique, la participation à la fourniture 

d’énergie des protéines lors de l’exercice étant estimée comme négligeable. 

Les proportions de glucides et de lipides utilisées étaient exprimées sous différentes 

formes : 

 1/ Un débit d’oxydation, calculé à partir de l’équation de Péronnet et Massicotte 

(Péronnet and Massicotte, 1991) : 

  Glucides (mg/min) = 4,585 VCO2 – 3,2255 VO2 

  Lipides (mg/min) = 1,6946 VO2 – 1,7012 VCO2 

 

 2/ Sachant qu’1g de lipide correspond à 9,3 Kcal et 1g de glucide correspond à 

4,6 Kcal, le résultat était aussi exprimé en pourcentage en utilisant l’équation de 

McGilvery (McGilvery and Goldstein, 1983) : 

 

  % Lipides = ((1-QR)/0,29) x 100 

  % Glucide = ((QR-0,71)/0,29) x 100 

La relation entre l'intensité de l'exercice et l'oxydation des lipides est de forme 

polynomiale. Pour chaque sujet, les courbes entre le débit d'oxydation des lipides et 

des glucides et l'intensité de l'exercice étaient tracées. La dérivée de la courbe 

permettait d'identifier l'intensité pour laquelle l'oxydation des lipides était maximale. 
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3.6.5.  La Fatigabilité musculaire 
Pour l’évaluation de la fatigabilité musculaire, chaque sujet était placé sur un 

dynamomètre équipé d’un capteur de force. Le dos et les hanches des participants 

étaient fixés au dos de la chaise par une ceinture de façon à minimiser les mouvements 

compensatoires pouvant biaiser les mesures de force. L’angle formé au niveau de la 

hanche était de 40° (0° étant l’angle en position debout). La jambe droite des 

participants était attachée fermement au-dessus de la malléole, et le capteur de force 

était fixé à l’attache de la jambe. 

Les participants réalisaient des contractions maximales volontaires isométriques 

(CMVi) des extenseurs du genou (durée = 3s ; récupération = 60s) sur le dynamomètre 

à des angles randomisés de 66°, 76 et 87° (0° = extension complète, 2 essais à chaque 

angle (Léger et al., 2012)) afin de déterminer l'angle optimal.  

Après une période d’échauffement standardisée de 10 min à l’angle optimal, les 

participants devaient maintenir une contraction isométrique (statique) volontaire 

correspondant à 20% de la force maximale. L’exercice prenait fin lorsque les sujets 

étaient incapables de maintenir le niveau de force exigé plus de 3s en dépit 

d’encouragement verbaux rigoureux (Bojsen-Møller et al., 2011; Neyroud et al., 2012). 

Les niveaux de fatigue et de récupération étaient évalués immédiatement à l'aide d'une 

CMVi tout de suite après l’exercice, puis 3, 6 et 15 minutes après l’arrêt de l’effort. La 

fatigue neuromusculaire était évaluée à partir du temps de maintien de la contraction. 

La difficulté de l’effort était évaluée au cours de l’exercice grâce à une échelle de 

perception subjective validée chez l’enfant et l’adolescent (Children's Effort Rating 

Table : CERT) (Marinov et al., 2008). 

3.7. Les performances cognitives 
La batterie de tests utilisé est présentée en détail dans le tableau XX   
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Tableau 5. Description des tests cognitifs 

Tests 
Cognitifs Domain Description 

STROOP Fonction exécutive 

Ce test évalue la capacité à inhiber les interférences 
cognitives lorsque le traitement d'un stimulus spécifique 
empêche le traitement simultané d'un deuxième. Ce test 
comprend trois tâches (lecture de mots, dénomination des 
couleurs, dénomination de la couleur de l’encre avec lequel 
le mot est écrit). Tout d'abord, les participants sont invités à 
nommer une série de mots en couleur. Il leur est ensuite 
demandé de nommer la couleur d'une barre (tâche de 
couleur) en encre rouge, bleue ou verte. On leur demande 
ensuite de nommer la couleur de l'encre plutôt que le mot sur 
des mots imprimées dans des couleurs d'encre en conflit (par 
exemple, le mot «bleu» à l'encre rouge). 

TMT-A 
TMT-B 

 
Fonction exécutive 

Ce test demande une attention visuelle et une vitesse 
d’exécution motrice. Il comprend deux parties. Dans la partie 
A, les participants sont invités à tracer rapidement des lignes 
reliant 25 numéros consécutifs. Dans la partie B, les 
participants sont invités à relier les caractères (chiffres et 
lettres) dans un ordre alterné (c'est-à-dire 1, A, 2, B, 3, C, 4, D) 
aussi rapidement que possible tout en maintenant la 
précision. 

Barrage  Attention/vigilance 

Cette tâche évalue la capacité de reconnaissance visuelle et 
spatiale. Les participants doivent scanner le formulaire, 
rechercher visuellement et barrer tous les symboles requis 
parmi d’autres. La durée du test est de 10 min. Le score est 
attribué en fonction de la vitesse et du nombre de symboles 
reconnus. 

Test 
d'apprentissage 
verbal de 
Californie 

Mémoire 

Le CVLT est administré selon la méthode publiée par Delis 
et al. (1987). Le CVLT utilise deux listes de mots différentes (A 
et B). Chaque liste contient 16 mots, quatre mots chacun de 
quatre catégories différentes présentés de manière pseudo-
aléatoire. La liste A est présentée cinq fois, la liste B une fois 
immédiatement après le cinquième rappel de présentation 
de la liste A. Pour la liste A, les mesures suivantes sont 
réalisées : La somme des éléments corrects pour chacun des 
cinq essais et le total correct pour les cinq essais. Pour la liste 
B, le total correct est noté pour la présentation unique. La 
comparaison directe de la liste A, premier essai, avec la liste 
B évalue l'interférence proactive. La primauté et la récence 
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pour le rappel sont notées selon les normes CVLT : primauté 
(quatre premiers items); milieu (intérieur huit articles); et la 
récence (quatre derniers éléments). La mémoire primaire est 
le rappel total des mots pour lesquels l'intervalle de rétention 
intra-essai est de sept mots ou moins. La mémoire secondaire 
est le rappel total de tous les mots dont les intervalles intra-
essai sont supérieurs à sept (Tulving et Colotla, 1970). 

Neuro-tracker Perception spatiale 

La perception spatiale est mesurée par un score sur Neuro-
Tracker (CogniSens Athletic Inc., Montreal, Canada). Le test 
est réalisé lors de chacune des trois sessions de l'étude. Il s'agit 
d'un dispositif de repérage d'objets en 3D (Annexe). Les 
scores sont calculés à partir de la vitesse de déplacement des 
objets en centimètres par seconde. Pendant le test les 
participants portent des lunettes 3D et sont assis devant le 
stimulateur 3D. Chaque test est composé de 20 essais pendant 
lesquels les participants sont tenus de suivre les 
déplacements des objets désignés. La vitesse de déplacement 
des objets est de plus en plus rapide si la tâche est bien 
réalisée. Par contre, si le sujet effectue une erreur la tâche est 
répétée à une vitesse plus lente. En fonction de la progression 
des sujets un score est attribué à la fin du test. 

 TMT: Trail-making task 
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Tableau 6. Mesures réalisées sur l’ensemble des études de la thèse 

 ÉTUDE 1a ÉTUDE 1b ÉTUDE 1c ÉTUDE 2a ÉTUDE 2b ÉTUDE 2c 

Population d’étude	 

16 adolescents 
sportifs de haut 
niveau vs 16 témoins 
non sportifs 

20 adolescents 
sportifs de haut 
niveau 

16 adolescentes en 
condition d’obésité 

16 adolescents 
sportifs de haut 
niveau 

14 adolescents en 
condition d’obésité 
vs 14 témoins 
normopodérés 

24 adolescents sportifs de 
haut niveau & 24 
adolescents en condition 
d’obésité 

Principales mesures	       

• Sommeil EEG accélérométrie accélérométrie EEG EEG EEG 

• AP & dépense 
énergétique 

questionnaires accélérométrie accélérométrie  accélérométrie accélérométrie 

• Phase circadienne       DLMO 

• Apports alimentaires  Pesée (ad-libitum) Pesée (ad-libitum) Pesée (ad-libitum) 
Pesée (ad-libitum) 
vs calibrée (RDA) 

Pesée (ad-libitum) 

• Performances physiques  
Test d’endurance 
Test anaérobie 
(Wingate) 

   

Profil métabolique à 
l’exercice  
Fatigabilité musculaire 
 

• Performances cognitives  
Temps de réaction 
sur Neurotracker 

   
STROOP, TMT, Barrage, Test 

d’apprentissage verbal de 

Californie, Neurotracker 
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 ÉTUDE 1a ÉTUDE 1b ÉTUDE 1c ÉTUDE 2a ÉTUDE 2b ÉTUDE 2c 

• Analyses biologiques      

glucose, triglycérides, 
cholestérol, urée, sérum 
glutamic oxaloacetic 
transaminase (AST), 
sérum glutamic pyruvic 
transaminase (ALT), 
insuline, leptine, ghréline, 
adiponectine, GLP-1, PYY-
36, nesfatine, irisine, GH, 
GHRH, TSH, sérotonine, 
kynurénine, CRP, IL-1β, Il-
6,TNF-α, IL-4, IL-10, 
sTNFR1, et sTNFR2, Trp, 
AAN 
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Axe d’étude 1	 
 

Effet de l’Activité Physique sur le Sommeil 
chez l’Adolescent Sportif de Haut Niveau 
ou chez l'Adolescent avec Obésité  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Financement 
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1. Rationnel de l’étude 
Des revues récentes ont mis en évidence une altération du sommeil chez les athlètes 

adolescents et soulignent l'importance de surveiller ce comportement au cours de cette 

période charnière (Fox et al., 2019; Taylor et al., 2016; Vlahoyiannis et al., 2020). Ces travaux 

relèvent aussi le manque d'études sur le sommeil chez le jeune sportif. A notre connaissance, 

peu d'études ont comparé le sommeil d'athlètes adolescents et de témoins non-sportifs 

(Brand et al., 2010a, 2010b; Whitworth-Turner et al., 2018). Seules deux études se sont basées 

sur des mesures objectives chez des jeunes footballeurs (Brand et al., 2010a; Whitworth-

Turner et al., 2018). Dans la première, une meilleure durée et qualité de sommeil ont été 

notées chez les sportifs (Brand et al., 2010a), alors que dans la deuxième étude, une plus 

mauvaise qualité ainsi qu’une variabilité plus importante du sommeil ont été notées dans 

cette population. La récente revue de Fox et al, (2019) a suggéré qu'en l'absence de description 

détaillée des contraintes reliées à la pratique sportive telle que la planification des activités 

réalisées, le volume et l'intensité de l'entraînement, il est difficile d'expliquer les différences 

de sommeil entre les jeunes athlètes et les témoins. Il est donc important d'examiner ces 

contraintes sportives pour mieux comprendre dans quelle mesure l’engagement dans la 

pratique du sport d’élite peut avoir un impact sur le sommeil des jeunes athlètes. Des travaux 

supplémentaires sont donc nécessaires pour clarifier si les changements du sommeil des 

athlètes adolescents sont attribuables à l'adolescence ou / et aux contraintes d’engagement 

dans le sport d'élite.  

Nous faisons l'hypothèse que les adolescents ayant intégré une structure d’entraînement 

de haut niveau sont exposés à la fois aux contraintes de la pratique sportive intensive mais 

également aux processus psycho-physiologiques liés à l’adolescence ce qui peut les rendre 

plus vulnérables aux troubles du sommeil que les adolescents non-sportifs. Dans cette étude, 

nous avons comparé le sommeil et la planification des activités entre deux groupes 

d’adolescents (rugbymen de haut niveau versus témoins non-sportifs). 

2. Procédures expérimentales 
Deux groupes d’adolescents appariés en âge et en stade pubertaire ont été comparés : 16 

joueurs pratiquant le rugby au niveau national (GR) versus 16 témoins non-sportifs (GC). Les 

adolescents, vivant dans le même internat, ont rempli un programme quotidien d’activités, 

un agenda de sommeil et ont porté un électroencéphalographe (EEG) ambulatoire pendant 

les nuits de deux semaines (nuits semaine (S) = du lundi au vendredi, nuits week-end (WE) 

= du vendredi au lundi) consécutives organisées de façon identique avec une compétition le 
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week-end (samedi à 15h). Les évaluations subjectives de la typologie circadienne, la qualité 

du sommeil et la somnolence ont été réalisées. 

3. Résultats 

3.1. Caractéristiques des sujets 
Les caractéristiques des sujets sont présentées dans le tableau 1. Comme attendu, le 

groupe GR était caractérisé par des valeurs significativement plus importantes pour la taille, 

le poids, l’IMC et la masse maigre. En revanche, aucune différence significative n'était notée 

pour la masse grasse. Concernant la qualité du sommeil évaluée par l’index de Pittsburgh, 

aucune différence significative n'était détectée. En revanche, le niveau de somnolence noté 

sur l’échelle d’Epworth était plus important chez les sujets GR (9,63	 ± 3,46 vs 4,69 ± 2,18, 

p<0,001). Le niveau de stress perçu était également plus important dans le groupe GR (23,13 ± 

4,08 vs 20,13 ± 3,22, p<0,022). 

3.2. Le Sommeil 
Le tableau 2 montre les caractéristiques du sommeil mesurées par enregistrement EEG 

ainsi que les données subjectives issues de l’agenda de sommeil, pendant la S et le WE. Les 

deux groupes présentaient la même durée de sommeil pendant la S (<7 heures). Aucune 

différence significative dans la qualité du sommeil n'était notée entre les deux groupes 

malgré une proportion et un temps absolu plus élevés au stade N3 (≈ + 6,25% ; + 30 min, 

respectivement) et une proportion de sommeil N2 inférieure (-6,74%) chez les sujets GR. 

Cependant, pendant le WE, les individus GR avaient une durée de sommeil inférieure 

d’environ 100 min à celle des GC (p <0,001). De plus, ils présentaient une efficience de 

sommeil significativement plus faible (p<0,001). En effet, les sujets GR avaient une durée 

d’endormissement, des réveils nocturnes et un indice de micro-éveils plus élevés (p <0,01	; p 

<0,001	; p< 0.05, respectivement) que le groupe GC. La proportion et le temps passés au stade 

REM et au stade N2 étaient significativement moins importants chez les GR par rapport aux 

GC pendant le WE. 

La comparaison des résultats de sommeil pendant les nuits de S par rapport aux nuits du 

WE montre que le groupe GC augmentait sa durée de sommeil pendant le WE (p <0,001), ce 

qui n'était pas le cas pour le groupe GR (p = 0,292). En outre, une qualité de sommeil 

inférieure (durée de réveils nocturnes augmentée, efficience de sommeil diminuée) a été 

retrouvée chez les sujets GR pendant le WE par rapport aux nuits de la S (tous p <0,01). 

Concernant l'architecture du sommeil, le temps absolu et la proportion de l’éveil étaient 

augmentés (p <0,01) et le temps et la proportion de sommeil paradoxal étaient diminués (p 

<0,01) chez les adolescents GR, tandis que le temps et la proportion du stade REM, et le temps 
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passé au stade N2 de sommeil étaient augmentés chez ceux appartenant au groupe GC (tous 

p <0,001). 

Chez les sujets GR, l'heure du coucher était plus précoce par rapport aux GC, la S et le 

WE (respectivement, p <0,007 et p <0,001). Le temps passé au lit n'était pas différent entre les 

deux groupes pendant les nuits de la S, mais l’heure du lever était beaucoup plus tardive 

chez les sujets GC pendant le WE (p <0,008), ce qui a engendré un temps passé au lit plus 

long (p <0,001) par rapport aux GR. La durée des siestes diurnes était plus élevée chez les 

individus GR pendant le WE par rapport aux jours de la S (p <0,05). De plus, la durée des 

siestes était moins importante chez les GC par rapport à leurs comparses GR (p = 0,05).  

Aucune différence significative au niveau de la durée des siestes diurnes n'était notée chez 

les sujets GC entre la S et le WE. 

3.3. Le planning d’activités  
Le tableau 3 montre le temps passé sur les différentes activités liées ou non à la pratique 

du sport chez les individus GR et GC. Pendant les jours de la S, le temps global consacré à 

l’ensemble des activités n'était pas différent entre les deux groupes. En revanche, le temps 

passé sur l'ensemble des activités non sportives était plus faible chez les sujets GR par 

rapport aux GC (p <0,001), en particulier le temps passé pour les activités sociales (p<0,007) 

et le temps libre (p<0,001). L'augmentation du temps consacré aux activités liées au sport 

pendant le WE, principalement en raison des voyages et de la compétition, entraînait une 

augmentation du temps global passé sur l’ensemble des activités chez les GR par rapport aux 

GC (p <0,001). Par conséquent, le temps opportun de sommeil était plus faible chez les 

adolescents GR par rapport aux GC, même si le temps passé pour les activités sociales et le 

temps libre était toujours restreint par rapport aux GC (p <0,01 et, p <0,001, respectivement). 

3.4. Les associations du Δ du temps passé au lit (WE-S), la somnolence et le stress perçu avec 
le Δ de la durée du sommeil (WE-S) 

Des régressions linéaires simples ont révélé des associations positives très significatives 

entre le Δ du temps dédié au sommeil (WE-S) et le Δ de la durée du sommeil (WE-S) [GR: F 

(1, 14) = 27,41, p <0,001; GC F (1, 14) = 52,99, p <0,001] (figure 1A), des associations négatives 

significatives entre le score d’Epworth et le Δ de la durée du sommeil (WE-S) [GR: F (1, 14) = 

16,39, p = 0,001; GC F (1, 14) = 12,28, p <0,003] (figure 1B), et des associations négatives entre le 

score du stress perçu PSS et le  Δ de la durée du sommeil  (WE-S) [GR: F (1, 14) = 5,288, p <0,05; 

GC F (1, 14) = 4,815, p <0,05] pour les deux groupes. De plus, aucune différence significative 

n'a été notée pour les pentes et les intersections de ces régressions entre les deux groupes, 
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excepté l’association entre le Δ score au questionnaire de somnolence d'Epworth et le Δ de 

la durée du sommeil (WE-S) (p = 0,051). 

4. Discussion 
Dans l'ensemble, nos résultats montrent une durée de sommeil insuffisante dans les 

deux groupes d'adolescents pendant les nuits de la semaine (<7 h). Cependant, les jeunes 

joueurs de rugby présentaient une heure de coucher plus précoce, une proportion plus faible 

de N2 et plus de temps passé sur le sommeil N3. Les heures du coucher et du lever du lit 

étaient retardées dans les deux groupes pendant le week-end. En revanche, l’heure de lever 

était beaucoup plus tardive chez les témoins non sportifs, ce qui entraînait une durée passée 

au lit, une durée de sommeil et un temps passé sur le sommeil paradoxal plus élevés que les 

jours de semaine. Chez les jeunes rugbymen, le temps passé au lit, la durée du sommeil et le 

temps du stade N3 durant le weekend étaient similaires à ceux observés la semaine. En 

revanche, nos résultats montrent une diminution de l’efficience du sommeil marquée par 

une augmentation des réveils nocturnes. Une diminution du temps du sommeil paradoxal a 

également été notée. Le planning des activités montrait une augmentation du temps 

consacré aux activités liées au sport pendant le week-end, principalement en raison de la 

compétition et des voyages liés au sport. Cette augmentation entrainait une augmentation 

du temps global passé sur l’ensemble des activités et une réduction du temps de sommeil, 

même si le temps consacré aux activités sociales et le temps libre étaient toujours plus faibles 

par rapport aux témoins. La différence du temps de sommeil (WE-S) était associé à la 

différence de la durée du sommeil (WE-S), à la somnolence et au stress perçu. 

À notre connaissance, seules trois études ont inclus des athlètes adolescents, dont deux 

qui étaient basées sur une méthode objective (Brand et al., 2010a, 2010b ; Harris et al., 2017). 

L'utilisation de l’EEG ambulatoire dans cette étude a révélé des différences au niveau de la 

qualité du sommeil entre les joueurs de rugby d'élite adolescents et les adolescents non 

sportifs. Ces différences étaient cependant assez faibles en semaine et concernaient 

principalement l'architecture du sommeil avec un temps passé sur le stade N3 plus élevé, et 

un temps et une proportion N2 plus faibles chez les rugbymen adolescents. Cette différence 

pourrait être expliquée par l'effet chronique de l'exercice sur le sommeil car plusieurs études 

ont observé une augmentation de l'activité des ondes lentes chez les pratiquants d'activité 

physique régulière (Driver et Taylor, 2000). Ce résultat a également été trouvé dans les 

travaux antérieurs de Brand et al. (2010) comparant les joueurs de football adolescents à des 

adolescents témoins (Brand et al., 2010a). Ils ont également noté une plus grande continuité 

du sommeil, et moins de réveils après l'endormissement chez les jeunes joueurs de football 
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par rapport aux non-sportifs. Cependant, cette étude était basée uniquement sur une 

évaluation du sommeil réalisée hors contraintes sportives (journée sans entraînement). Les 

joueurs de rugby dans notre étude ont été soumis à un entraînement en début de soirée à 

quatre reprises en semaine, ce qui peut expliquer la qualité inférieure du sommeil observée 

dans notre étude. En effet, certaines études ont suggéré que des séances d'entraînement 

réalisées en soirée peuvent altérer le sommeil des athlètes (Brown et al., 2020). L’un des 

résultats majeurs de notre étude était la durée et la qualité du sommeil plus faibles pendant 

le week-end chez les jeunes joueurs de rugby par rapport à leurs pairs. Nous faisons 

l'hypothèse que la réduction du sommeil chez ces adolescents sportifs est avant tout le 

résultat d'un emploi du temps surchargé. Cependant, une qualité de sommeil inférieure 

pourrait également être liée à la spécificité des activités sportives et au changement 

d'environnement de sommeil pendant les matchs à l'extérieur. Plusieurs études ont révélé 

un effet néfaste de divers paramètres liés à la pratique sportive sur le sommeil des athlètes. 

Par exemple, il a été démontré que la compétition pouvait entraîner une diminution de la 

qualité du sommeil (Erlacher et al., 2011; Vitale et al., 2019). De plus, Pitchford et al. (2017) ont 

également montré qu'un changement de l'environnement habituel de sommeil nuit à la 

qualité de celui-ci (Pitchford et al., 2017). Cependant, une seule étude a évalué l'effet des 

voyages inter-régionaux sur le sommeil et n'a rapporté que des différences non significatives 

(Richmond et al., 2007). À ce jour, le manque d'études sur l'architecture du sommeil chez les 

athlètes adolescents est marquant. Certains travaux expérimentaux ont observé une 

augmentation de la durée du stade N3 en réponse à une demande de restauration 

physiologique plus élevée chez les athlètes avec une réduction du sommeil paradoxal 

(Sekiguchi et al., 2019). Cependant, dans notre étude, la réduction du sommeil paradoxal 

pendant le week-end pourrait être plus liée à la diminution de la durée du sommeil (Agostini 

et al., 2017). 

Notre étude montre que les adolescents dont la différence de sommeil entre la semaine 

et le week-end est la plus importante, présentent la somnolence et le niveau de stress les plus 

élevés. Des études antérieures ont suggéré que le déficit de sommeil était la cause la plus 

courante de somnolence diurne chez les adolescents (Moore et Meltzer, 2008). De plus, la 

privation de sommeil a été identifiée comme un facteur susceptible de potentialiser la 

réactivité au stress de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien chez les adultes en bonne 

santé (Minkel et al., 2014) et chez les adolescents (Mrug et al., 2016). 
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5. Conclusion 
Les recommandations de sommeil chez les adolescents sont de 8 à 10 heures de sommeil 

par nuit (Paruthi et al., 2016). La pratique sportive peut augmenter les besoins de sommeil 

chez l'athlète (Sargent et al., 2019). Cependant, les normes et les recommandations de 

sommeil n'ont pas encore été établies chez les athlètes, notamment pour les plus jeunes. La 

durée du sommeil chez les jeunes rugbymen est inférieure aux recommandations établies 

par l’AASM pour les adolescents en bonne santé non sportifs. De plus, cette étude montre 

que la qualité du sommeil de ces jeunes sportifs est réduite pendant le weekend. Le planning 

chargé pendant la saison de compétition réduit le temps de sommeil et empêche les joueurs 

de rugby d'élite adolescents de rattraper leur déficit de sommeil pendant le week-end. Ce 

déficit de sommeil entraîne un niveau de somnolence élevé. Par conséquent, une attention 

particulière doit être portée à l'adéquation entre les conditions de sommeil et la planification 

des activités sportives chez les adolescents.  
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1. Rationnel de l’étude :  
L’activité physique a été reconnue pour avoir un rôle positif sur la durée et la qualité du 

sommeil sur la population générale, en particulier chez les personnes ayant un mode de vie 

sédentaire. Toute une littérature documente ce fait chez les adolescents (Lang et al., 2016). 

Cependant, un nombre considérable d'études récentes rapportent qu'un entraînement très 

intense peut compromettre le sommeil des athlètes. Par exemple, un entraînement intensifié 

(dont temps passé dans les 3 zones de fréquence cardiaque (FC) les plus élevées a été 

multiplié par 2,5 par rapport à l’entrainement de base) pendant une période de 9 jours 

engendre une diminution de l'efficacité du sommeil, une augmentation du nombre de réveils 

nocturnes ainsi qu'une augmentation de l'indice de fragmentation du sommeil chez des 

cyclistes adultes semi-professionnels (Killer et al., 2017a). De plus, durant les camps 

d'entraînement, des études ont rapporté une diminution de la durée et / ou de la qualité du 

sommeil avec l'augmentation de l’intensité d'entraînement chez l’adulte dans les sports 

d'équipe comme le football ou le rugby (Thornton et al., 2017b). Cette altération du sommeil 

a été expliquée par l’excitation physiologique, la douleur musculaire et l'augmentation de la 

fréquence cardiaque au coucher. En revanche, Suppiah et al. (2016) n'ont trouvé aucune 

différence de la durée et/ou de la qualité du sommeil entre les athlètes adolescents dont le 

sport nécessitait un entraînement de haute intensité et ceux pratiquant un entraînement de 

faible intensité. Robey et al. (2014) ont analysé la relation pouvant exister entre l’exercice de 

haute intensité et le sommeil objectivement mesuré par accélérométrie chez un groupe de 

jeunes footballeurs. Les heures de coucher et de réveil étaient plus tardives la nuit de 

l'entraînement de haute intensité par rapport à la moyenne des nuits avant et après 

l'entraînement. La durée d’endormissement était également plus élevée la nuit suivant 

l'entraînement. Cependant, aucune différence significative de la durée du sommeil n'a été 

observée. En revanche, les résultats de l'étude de Whitworth-Turner et al. (2019) ont observé 

une augmentation de la durée du sommeil	: pour chaque augmentation de 100 m de la 

distance parcourue à grande vitesse, une augmentation d’environ 9 minutes de la durée du 

sommeil était constatée. En revanche, aucune différence significative n’a été obtenue 

concernant les paramètres qualitatifs du sommeil (temps d’endormissement, réveils 

nocturnes).  

L’effet de l’intensité de l’entrainement sur le sommeil est peu documenté chez les 

athlètes adolescents et les quelques résultats disponibles sont controversés. Certaines des 

incohérences peuvent être liées à l'heure de la journée à laquelle l'entraînement a eu lieu. 

Les horaires d'entraînement peuvent impacter le temps disponible pour dormir, ce qui à son 
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tour peut affecter la durée du sommeil, indépendamment de l'intensité de l'exercice effectué. 

De plus, la majorité des résultats disponibles sont potentiellement entachés d’autres facteurs 

de confusion liés à la pratique du sport de haut niveau, tels que le changement de 

l'environnement de sommeil (dans les camps d’entrainement), le stress et l’anxiété 

précompétitive (Kölling et al., 2016; Pitchford et al., 2017; Sargent et al., 2014; Schaal et al., 

2015; Thornton et al., 2017).  

L’objectif de cette étude était de comparer les effets aigus de deux programmes 

d’exercice	: habituel versus intensif sur la durée et la qualité du sommeil mesurées 

objectivement par accélérométrie chez des jeunes rugbymen de haut niveau. La prise 

alimentaire ainsi que les performances (physiques et cognitives) du lendemain ont aussi été 

explorées. 

2. Procédures expérimentales 
Une semaine avant les séances expérimentales, les athlètes ont participé à une session 

d'évaluation anthropométrique et de la composition corporelle, estimée par la mesure de 

l'épaisseur des plis cutanés à quatre emplacements différents du côté droit (biceps, triceps, 

sous-scapulaire et supra-iliaque) par la même personne en utilisant un compas 

d’Harpenden. La masse grasse relative a été estimée en utilisant les équations de Siri 

modifiées par Weststrate et Deurenberg (1989). Les participants ont également réalisé un test 

d’endurance physique (YoYo IR1). La VO2max a été estimée en fonction de la distance 

parcourue lors du test en utilisant l'équation établie par Bangsbo et al. (2008). Les athlètes 

ont également été invités à remplir le questionnaire de chronotype de Horne-Östberg matin-

soir (MEQ) et de qualité du sommeil de Pittsburgh (PSQI) ainsi que l'échelle de somnolence 

d'Epworth (ESS). 

Les athlètes ont participé aléatoirement à deux programmes de 36 heures organisés 

sur les mêmes jours de deux semaines consécutives (Figure 1). Ils ont été équipés d'un 

Sensewear Armband Pro (BodyMedia Inc., Pittsburgh, PA) pour enregistrer leur activité 

physique et leur sommeil. Le programme d'entraînement régulier (REP) comprenait des 

exercices habituels (90 min à partir de 9h30). L'entraînement intense supplémentaire (IEP) 

de 90 min à partir de 17h00 a été ajouté l'après-midi. L'apport alimentaire a été mesuré par 

la méthode des pesées au cours du premier jour. Il est resté le même durant les 

entraînements REP et IEP. Le deuxième jour, l'apport énergétique a été mesuré lors d'un 

petit-déjeuner consommé ad-libitum. Une demi-heure plus tard, des tests de performances 

ont été réalisés. Les athlètes ont effectué un test rectangulaire sous-maximal (5 min à 70% de 
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la fréquence cardiaque maximale théorique), un test Wingate (sprint de 30 s sur un 

ergomètre Monark) et un test cognitif évaluant le temps de réaction spatiale (NeuroTracker). 

L'entraînement pendant le REP a été fait le matin (9h30) et comportait un échauffement 

(~ 20 min) composé de courses en navette, de sauts et d'étirements dynamiques suivis d'un 

circuit de renforcement musculaire et de travail de puissance (~ 60 min). Au cours de la 

session IEP, une séance d’entrainement similaire à la session REP a été menée le matin, 

suivie d'un entraînement de rugby supplémentaire et intense réalisé en fin d'après-midi 

(17h00) pendant 90 min. Tous les athlètes étaient équipés d'un Polar-Pro Team2 (Polar 

Electro Inc, Lake Success, NY) pour contrôler l'intensité de l'exercice. L'appareil validé a été 

utilisé dans des études précédentes pour surveiller la fréquence cardiaque pendant 

l'entraînement. 

3. Résultats 
Tous les jeunes rugbymen inclus dans cette étude avaient un chronotype du soir. Le 

score PSQI moyen était de 4,7 ± 3,1, avec 23,5% des athlètes présentant des scores> 5. Le score 

de somnolence moyen était de 12,9 ± 4,7, montrant une somnolence diurne excessive. 

Comme attendu, au cours de la première journée, aucune différence concernant les 

apports alimentaires et énergétiques entre REP et IEP n’a été notée (3535,6 ± 799,5 kcal contre 

3438,3 ± 874,3 kcal, p>0.05). En revanche, la dépense énergétique a augmenté pendant la 

session IEP par rapport à la session REP (2511,4 ± 395,0 kcal vs 3065,7 ± 596,5 kcal, p <0,001). 

Par conséquent, un déficit énergétique (~ 600 kcal) a été observé lors de la session IEP par 

rapport à REP (+944,3 ± 724,8 vs +330,0 ± 809,8 kcal) ; les athlètes présentant tout de même un 

bilan énergétique positif. 

Lors de la session IEP, la séance d’entrainement supplémentaire a surtout entraîné une 

différence significative dans le temps passé à des activités vigoureuses et très vigoureuses par 

rapport à REP. Les tailles d'effet étaient importantes pour les activités vigoureuses et très 

vigoureuses. Bien que les activités relativement modérées ne soient pas significativement 

différentes, une diminution du temps consacré aux activités sédentaires et de faible intensité 

était notée.  

Les données objectives du sommeil sont rapportées dans le tableau 2. Malgré un léger 

retard de l’heure du coucher et une réduction du temps passé au lit (non significatif), la durée 

du sommeil était plus élevée avec l'entraînement IEP par rapport à l'entraînement REP (+26 

min, p <0,05). En outre, la latence du sommeil a diminué de 4%, (p <0,05), les réveils 

nocturnes ont diminué de 39%, (p <0,01) et l’efficience de sommeil a augmenté de 8,5%, (p 
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<0,01). Les tailles d'effet étaient modérées pour la durée du sommeil, les réveils nocturnes et 

l’efficience du sommeil. 

Les apports énergétiques et la proportion des macronutriments mesurés lors du petit-

déjeuner fourni ad-libitum le lendemain sont indiqués dans la figure 2. Il n'y avait pas de 

différence significative concernant l'apport calorique (912,0 ± 351,6 vs 807,8 ± 431,4 kcal, IC: -

42,92, 251,38), même si une augmentation significative de la proportion des protéines était 

notée (+3,5%, p <0,01, IC: -6,07, -0,94). 

Les résultats des tests de performance du lendemain sont rapportés dans le tableau 3. La 

puissance moyenne du test aérobie sous-maximal était de 168,8 ± 27,3 W. Le pourcentage de 

VO2peak déterminé par calorimétrie indirecte était augmenté (+ 11%, p <0,01) et la fréquence 

cardiaque était diminuée pendant la Session IEP (−6,04%, p <0,001). Les mesures des 

performances anaérobies dans lors du test de WAnT n'ont pas permis de montrer de 

différence significative de la puissance (%), de l’indice de fatigue ou de la contribution 

aérobie. Le test cognitif évaluant le temps de réaction spatiale n'était également pas différent 

entre les entraînements REP et IEP. 

4. Discussion 
Cette étude a déterminé l'effet aigu d'un entraînement de rugby intense (supplémentaire) 

sur le sommeil et sur l'apport alimentaire et les performances du lendemain. L'entraînement 

intensif a engendré une augmentation de la durée et une amélioration de la qualité du 

sommeil. Il a réduit la latence du sommeil et les réveils nocturnes, résultant en une 

augmentation de l’efficience du sommeil. L'heure du coucher, la prise alimentaire du 

lendemain ou les performances physiques n'étaient pas perturbées par rapport à une 

journée d'entraînement habituel. En accord avec les données de la littérature, les mesures 

subjectives et objectives du sommeil dans les deux programmes ont permis de montrer une 

durée et une qualité du sommeil en dessous des recommandations.  

Nos résultats sont en contradiction avec les études précédentes réalisées chez l’adulte et 

affirmant que l'exercice intense peut altérer le sommeil chez les athlètes d'élite, au moins à 

court terme. Dans la plupart de ces études, l’heure de l'entraînement (par exemple tôt le 

matin), un planning strict, des changements de l’environnement du sommeil, le stress et 

l’anxiété précompétitifs ont pu influencer le sommeil des athlètes (Kölling et al., 2016; 

Pitchford et al., 2017; Sargent et al., 2014a, 2014b; Schaal et al., 2015; Thornton et al., 2017). 

Nous supposons qu'il est important de faire la distinction entre l'interaction entraînement 

intense-sommeil et l'interaction sport d’élite-sommeil, qui prend une dimension plus large 

et inclut d'autres facteurs et engagements influençant le sommeil. Par exemple, l'étude de 
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Schaal et al. (2015) a eu lieu juste avant le tournoi de qualification aux Jeux Olympiques de 

2012 (Schaal et al., 2015), et l'étude de Kölling et al. (2016) s'est déroulée lors de la préparation 

de la Coupe du monde d'aviron (Kölling et al., 2016). Dans les deux cas, les paramètres du 

sommeil peuvent avoir été davantage influencés par le stress et l'anxiété précompétitifs. En 

outre, l’altération du sommeil observée pendant les camps peut être en partie due au 

changement de l'environnement de sommeil (Pitchford et al., 2017; Thornton et al., 2017). 

Pitchford et al. (2017) ont clairement démontré qu'un changement de l’environnement du 

sommeil pendant les camps d'entraînement altère la qualité du sommeil (Pitchford et al., 

2017). Les différences observées entre les études pourraient également être expliquées par 

des différences dans les apports alimentaires et la balance énergétique. Plusieurs études 

récentes indiquent que la qualité de l'alimentation affecte le sommeil (St-Onge et al., 2016). 

Killer et al. (2017) ont même affirmé qu'un régime riche en glucides préserve la qualité du 

sommeil lors d'un exercice de haute intensité (Killer et al., 2017). De plus, il a été démontré 

qu'une balance énergétique négative pouvait être impliquée dans les troubles du sommeil 

lors d'une période d'entraînement intensif (Guezennec et al., 1994; von Rosen et al., 2016). Il 

est important de noter que bien qu'un déficit énergétique dû à une augmentation de la 

dépense énergétique ait été obtenu dans cette étude, l'apport énergétique était très élevé et 

suffisant pour obtenir un bilan énergétique positif même en tenant compte du déficit induit 

par l'entraînement supplémentaire, ce qui n'est pas toujours le cas dans d'autres sports. À 

notre connaissance, peu d'études ont testé l'effet d'un entraînement intensif sur le sommeil 

en dehors des engagements sportifs d'élite. Killer et al. (2017) ont constaté que l'entraînement 

à haute intensité perturbait le sommeil. Cependant, les données du bilan énergétique n'ont 

pas été rapportées et cette étude a été menée chez des athlètes adultes sur une période plus 

longue (9 jours). Il est tout à fait possible que l’entrainement intensif puisse avoir un gradient 

d'effets entre le court, le moyen et le long terme. Cependant, une étude récente de Thornton 

et al. (2018), réalisée pendant la pré-saison chez les joueurs de rugby, confirme nos résultats 

et montre qu'une augmentation de la charge d'entraînement était associée à une 

augmentation des besoins en sommeil et une amélioration de l’efficience de ce dernier.  

Selon des travaux précédents, les jeunes joueurs de rugby d'élite ont tendance à réguler 

à la hausse leur apport énergétique en fonction de la dépense énergétique perçue à l'exercice 

(Thivel et al., 2015). Cependant, l'apport énergétique au petit-déjeuner du lendemain est resté 

inchangé. L'interaction entrainement intensif-sommeil dans cette étude peut entraîner des 

adaptations nutritionnelles différentes de celle des études précédentes qui se concentraient 

exclusivement sur l'effet de l'exercice aigu. L'augmentation du pourcentage de calories 

provenant des protéines pourrait s'expliquer par une augmentation des besoins en protéines 
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après l'IEP, pour la récupération musculaire ou du fait du catabolisme produit par l'exercice 

intense. Cependant, d'autres études sont nécessaires pour confirmer l'adaptation 

nutritionnelle à l'interaction entrainement intensif-sommeil sur au moins une période de 24 

heures. En ce qui concerne la performance physique, des études rapportent une 

performance réduite aux tests incrémentaux après un programme d'entraînement intensifié 

de 9 jours (Killer et al., 2017), et une diminution des performances cognitives après une 

semaine d'entraînement intense (Suppiah et al., 2016). Guezennec et al. (1994) rapportent que 

le déséquilibre énergétique est associé à des troubles du sommeil, conduisant 

potentiellement à une diminution de la production d'énergie aérobie et anaérobie 

(Guezennec et al., 1994). Cependant, dans cette étude, ni le sommeil ni les performances du 

lendemain n'ont été négativement affectés par une journée d'entraînement intensif. Une 

amélioration de la performance des tests aérobies sous-maximaux a été notée. Dans 

l'ensemble, nos résultats plaident en faveur d'un bon taux de récupération après un exercice 

intensif aigu chez les rugbymen adolescents, avec une amélioration de la qualité du sommeil. 

5. Conclusions 
Les jeunes rugbymen présentent une durée et une qualité du sommeil en dessous des 

recommandations. L'effet de l'entraînement intensif sur le sommeil reste controversé dans 

la littérature. Cependant, nos résultats suggèrent que les jeunes athlètes augmentent leur 

durée de sommeil et améliorent sa qualité en réponse à une journée d'exercice intensif dans 

leur environnement d'entraînement habituel, avec un temps de sommeil suffisant et un bilan 

énergétique positif. Il est néanmoins possible qu'une intensité et une durée d'exercice 

supérieures à celles atteintes dans notre protocole et / ou répétées pendant une période plus 

longue puissent avoir un effet négatif. Ni l'apport alimentaire du lendemain ni les 

performances n'ont été affectés. Le niveau d'entraînement correspondant au seuil d'effets 

positifs sur le sommeil à moyen et long terme reste à être déterminé. 
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ÉTUDE 1c 
Effet d'un exercice intense sur le sommeil et la prise 

alimentaire du lendemain chez l'adolescente avec obésité 
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1. Rationnel de l’étude 
Bien que l'adolescence et l'obésité soient associées à une altération de la durée et de la 

qualité du sommeil, l'activité physique a été admise comme une stratégie non 

pharmacologique pouvant améliorer la qualité du sommeil et permettre un meilleur 

contrôle du bilan énergétique. Chez l’adolescent normo-pondéré, Dworak et al. (2007) ont 

constaté qu'un exercice aigu de haute intensité entraînait une amélioration de l’efficience du 

sommeil, une diminution du temps d’endormissement, une proportion plus élevée de 

sommeil lent profond (SWS) et moins de temps passé au stade N2. Cependant, d'autres 

auteurs n'ont signalé aucune association entre le sommeil et l'activité physique dans un 

grand échantillon d'adolescents (Ortega et al., 2011). Les différences entre les protocoles 

expérimentaux et les limites méthodologiques ont provoqué une grande disparité dans les 

résultats obtenus, rendant difficile l'atteinte d'un consensus. Lang et al. (2013) soulignent ces 

difficultés et préconisent l'utilisation de l'accélérométrie pour évaluer les deux variables 

dans les recherches futures (Lang et al., 2013) Une compréhension plus complète de la 

relation activité physique-sommeil pourrait aider à compenser les effets négatifs des 

multiples perturbateurs du sommeil pendant l'adolescence. Une meilleure connaissance de 

cette relation chez les adolescents, en particulier chez les sujets obèses, serait d'un intérêt 

considérable pour la conception de futures stratégies préventives et curatives de l'obésité 

pédiatrique. 

Bien que certaines études aient évalué l’effet sur le sommeil de l’adolescent en condition 

d’obésité, de la prise en charge de l’obésité par l'alimentation et l’exercice, à notre 

connaissance, seuls Mendelson et al. (2016) ont évalué l'effet de l'entraînement physique sur 

le sommeil chez les adolescents obèses. Dans leur étude, vingt adolescents obèses étaient 

engagés dans un programme d'entraînement physique de 12 semaines comprenant 3 heures 

d'exercice par semaine. La durée et l'efficacité du sommeil mesurées par polysomnographie 

ont augmenté après le programme. Cependant, l'effet aigu d'un seul exercice reste à être 

déterminé.  

L'objectif principal de cette étude était d'examiner les effets aigus d'un exercice sur le 

sommeil d'adolescentes souffrant d'obésité. Étant donné que l'altération de la durée et de la 

qualité du sommeil semble augmenter l'apport énergétique, et qu'un meilleur sommeil est 

associé à un comportement alimentaire favorable (Dashti et al., 2015), les apports 

énergétiques du lendemain matin ont été étudiés. Nous avons fait l'hypothèse qu’une activité 

physique intense aiguë augmente la durée et la qualité du sommeil et réduit ainsi l'apport 

alimentaire spontané du lendemain matin. 
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2. Procédures expérimentales 
Une semaine avant les sessions expérimentales, les participantes ont été invitées à 

remplir l’index de qualité du sommeil de Pittsburgh (PSQI), le Pediatric Daytime Sleepiness 

Scale (PDSS), ainsi qu'un questionnaire alimentaire permettant de choisir les aliments pour 

le petit-déjeuner apporté ad-libitum le jour 2. Les caractéristiques anthropométriques et la 

composition corporelle ont été mesurées. La eeVO2max a été évaluée via une épreuve d’effort 

maximale réalisée sur ergocycle. 

Le protocole expérimental comprenait deux séances d'une durée de 26 h chacune et 

commençant le même jour de deux semaines consécutives : une session contrôle (CTL) et 

une session exercice (EX). Les deux séances étaient identiques à l'exception d'un exercice 

continu de 40 minutes effectué à 70% de VO2max en fin de matinée de la première journée de 

la session EX. L'intensité de l'exercice était calibrée en fonction de la VO2ma individuelle et 

la fréquence cardiaque ciblée a été supervisée par un moniteur de fréquence cardiaque 

(Polar M430 GPS Sports Watch). Au cours des deux sessions, au réveil, les participantes 

étaient équipées d'un brassard Sensewear (BodyMedia Inc., Pittsburg USA) pour enregistrer 

leur activité physique et leur sommeil. Ils ont reçu des repas standardisés (BF1, déjeuner, 

dîner) pour CTL et EX. Au cours de la journée et 48h avant le début de chaque séance, les 

sujets étaient autorisés à effectuer leurs activités quotidiennes (assister aux cours) et priés de 

s'abstenir de tout autre exercice structuré. Le lendemain, les brassards étaient retirés au 

réveil. L'apport alimentaire du petit-déjeuner consommé ad-libitum (BF2) était mesuré par la 

méthode de la pesée (Figure 1). 

3. Résultats 
Les caractéristiques physiques des sujets et l’évaluation subjective du sommeil sont 

présentées dans le tableau 1. Toutes les adolescentes ont présenté un score PSQI ≥ 5 

indiquant une mauvaise qualité du sommeil. La population présentait également un taux de 

somnolence diurne excessif selon les résultats du PDSS. 

Les aliments consommés étaient les mêmes au cours du premier jour des deux sessions. 

Comme le montre la figure 2, aucune différence significative de l'apport énergétique n'était 

notée (EX: 2564,7 ± 517,5 vs CTL: 2451,8 ± 415,9 kcal, p>0.05). L'exercice réalisé lors de la session 

EX entraînait une dépense énergétique plus élevée par rapport à la condition contrôle (CTL) 

(EX: 3043 ± 312,4 vs CTL: 2574 ± 403,9 kcal, p <0,002) ce qui a conduit à une différence 

significative au niveau du bilan énergétique entre les deux sessions (EX: -485,5 ± 473,67 vs 

CTL: -123,14 ± 495,82 kcal, p <0,024). 
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Les données objectives du sommeil sont présentées dans le tableau 2. La durée du 

sommeil était significativement augmentée lors de la session EX par rapport au CTL (+60 

min, p <0,04). En outre, les réveils nocturnes diminuaient de 47,9% et l'efficience du sommeil 

augmentait de 5,1%. Les tailles d'effet r étaient modérées à importante pour toutes les valeurs 

significatives. 

Concernant l'apport alimentaire mesuré par le petit déjeuner ad-libitum (BF2), nous 

n'avons noté aucune différence significative de l’apport énergétique ou de la quantité de 

nourriture consommée entre les deux sessions. Cependant, une diminution significative de 

la densité d'énergie lors de la session EX par rapport à CTL était observée (p <0,04). Nous 

avons noté une diminution de l'apport total en graisses (p <0,02) avec une tendance à la 

baisse des apports en graisses saturées (p <0,06). La consommation de sucre était plus faible 

lors de la session EX (p <0,05). La taille de l'effet mesurée suggérait un effet modéré dans 

toutes les différences significatives. Cependant, les apports en glucides, en protéines et en 

micronutriments n'ont pas été modifiés entre les deux sessions (tableau 3). 

Lors de l'analyse des associations entre les variations de la dépense énergétique et les 

paramètres du sommeil, nous avons observé une corrélation positive entre le ∆ de la dépense 

d’énergie et le ∆ durée du sommeil (r = 0,671, p <0,02) ainsi que le ∆ efficience du sommeil (r 

= 0,650, p <0, 02). De plus, les modifications des paramètres de sommeil étaient négativement 

corrélées à la densité énergétique des apports alimentaires du petit-déjeuner ad-libitum du 

lendemain (∆ durée du sommeil et ∆ densité énergétique : r = -0,656, p <0,02, ∆ efficience du 

sommeil et ∆ densité énergétique : r = -0,548, p = 0,053) et l'apport en graisses (∆ durée du 

sommeil et ∆ apport en graisses : r = -0,795, p <0,001, ∆ efficience du sommeil et ∆ apport en 

graisses: r = -0,569, p = 0,042). 

4. Discussion 
Cette étude a exploré l’effet aigu d’un exercice physique intense (de 40 min à une 

intensité de 70% VO2max) sur la durée et la qualité du sommeil mesurées par accélérométrie 

chez l’adolescente obèse. Une augmentation de la durée du sommeil ainsi qu’une 

amélioration de sa qualité ont été obtenues la nuit suivant l'activité physique. Les apports 

énergétiques du lendemain n’ont pas diminué. Cependant, les adolescentes ont 

spontanément diminué leur consommation d'aliments denses en énergie, avec un apport 

significativement plus faible en graisses et en sucres.  

L’effet de l'exercice sur le sommeil de l'adolescent reste un sujet de débat. Cependant, la 

méta-analyse de Lang et al. (2016) a mis en évidence un effet positif de l'activité physique sur 
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le sommeil chez les adolescents. Dworak et al. (2007) ont constaté qu'un exercice aigu de 

haute intensité entraînait une amélioration de l’efficience du sommeil, une diminution du 

temps d’endormissement, une proportion plus élevée de sommeil lent profond (SWS) et 

moins de temps passé au stade N2 chez les adolescents en bonne santé, mais la durée du 

sommeil restait inchangée. Cela pourrait s'expliquer en partie par le petit nombre de sujets, 

mais aussi par un sommeil de bonne qualité dès le départ (effet plafond : temps de sommeil 

total> 8 h, efficacité du sommeil> 90%). Il a été précédemment suggéré que l'effet de 

l'exercice, en particulier à court terme, pourrait être plus efficace chez les populations 

pathologiques ayant un sommeil de mauvaise qualité que chez les bons dormeurs (Dolezal 

et al., 2017; Kredlow et al., 2015). Les adolescents atteints d’obésité sont plus susceptibles 

d'avoir des troubles du sommeil que les adolescents normo-pondérés (<8 h) (Weiss et al., 

2010). Beebe et al. (2007) et Mendelson et al. (2016), comparant les paramètres de sommeil 

chez les adolescents avec obésité à ceux de leurs pairs normo-pondérés, ont constaté que les 

premiers présentaient une durée de sommeil plus courte, une efficacité de sommeil 

inférieure et des taux de somnolence plus élevés (Beebe et al., 2007; Mendelson et al., 2016). 

Dans la présente étude, les résultats de sommeil lors de la session CTL étaient similaires aux 

résultats de Beebe et al. (2007) et Mendelson et al. (2016). À notre connaissance, seuls 

Mendelson et al. (2016) ont évalué les effets de l'exercice sur le sommeil chez les adolescents 

atteints d'obésité. L’étude récente de Roche et al. (2018) a examiné le sommeil suite à une 

intervention de 9 mois, visant à changer le mode de vie d’un groupe d’adolescents en 

condition d’obésité comprenant la réalisation d'un exercice régulier ainsi qu'une 

alimentation équilibrée. Les deux études ont rapporté une amélioration du sommeil après 

l'intervention. En accord avec ces études, nos résultats suggèrent que les effets de l'exercice 

sur le sommeil peuvent se produire même à court terme. La relation entre l’exercice et le 

sommeil a d'abord été abordée à l'aide de théories et d'hypothèses telles que la conservation 

de l'énergie, la restauration, les effets anxiolytiques, les effets antidépresseurs ainsi que la 

théorie de la thermorégulation (Dolezal et al., 2017; Kredlow et al., 2015). Des faibles niveaux 

de sérotonine ont été identifiés comme facteurs impliqués dans l'insomnie chronique. Des 

études réalisées sur des modèles animaux ont montré que l'exercice favorisait les 

mécanismes de rétroaction susceptibles d'augmenter la disponibilité de la sérotonine et du 

tryptophane (Fernstrom et Fernstrom, 2006). Un autre mécanisme plausible dans le cas des 

populations obèses présentant une inflammation de bas grade, pourrait être l'effet anti-

inflammatoire de l'activité physique. Chez les adolescents, les résultats de l'étude HELENA 

montrent en effet une association entre les troubles du sommeil et le profil inflammatoire 

(Perez de Heredia et al. 2017).  
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Les études de privation de sommeil montrent une altération du bilan énergétique. En 

effet, bien que les résultats concernant la dépense énergétique restent controversés, la 

plupart des études sur les effets de la privation de sommeil sur les apports énergétiques 

montre une augmentation de l'apport alimentaire associée à une augmentation accrue des 

sensations de faim et de l'appétit (St-Onge, 2013). Spiegel et al. (2004) ont été les premiers à 

signaler cette tendance, soulignant une modification du rapport ghréline / leptine. Beebe et 

al. (2013) ont confirmé cet effet chez les adolescents et ont trouvé une augmentation de 

l'apport alimentaire plus spécifiquement à partir d'aliments à index glycémique élevé (Beebe 

et al., 2013). Cependant, les modifications de la ghréline et de la leptine n'ont pas toujours été 

signalées, et d'autres études suggèrent l'implication d'autres hormones, comme le glucagon-

like peptide 1 et le peptide YY (Gil-Lozano et al., 2016). Une littérature émergente suggère 

également une régulation à la hausse des réseaux de récompense alimentaire, après une 

restriction du sommeil (Shechter et al., 2013; St-Onge et al., 2012). Compte tenu de ces 

résultats, la question se pose de savoir si les interventions visant à améliorer le sommeil 

peuvent entraîner une diminution de l'apport énergétique et aider les individus à faire des 

choix alimentaires plus sains. Des études se sont concentrées sur l'effet potentiel de 

l'augmentation de la durée du sommeil sur la prise alimentaire. Par exemple, Tasali et al. 

(2014) ont montré qu'une intervention comportementale visant à prolonger la durée passée 

au lit pendant deux semaines chez les jeunes adultes en surpoids a significativement réduit 

l'appétit et le désir d'aliments sucrés et salés (Tasali et al., 2014). De même, Asarnow et al. 

(2017) montrent que les adolescents participant avec succès à un programme conçu pour 

améliorer l’hygiène du sommeil font de meilleurs choix alimentaires après l'intervention, 

avec une diminution du désir et de l’appétence envers les aliments à indice glycémique élevé 

(Asarnow et al., 2017). Brand et al. (2014) ont noté qu’un exercice était associé à une 

amélioration immédiate de la qualité du sommeil et entraînait une diminution des 

sensations de faim et d’appétit le lendemain matin (Brand et al., 2014).  

5. Conclusion 
Chez les adolescentes en condition d’obésité, un exercice intense aigu a conduit à une 

augmentation de la durée et une amélioration de la qualité du sommeil mesurées par 

accélérométrie, ainsi qu'à une diminution, le lendemain, de la consommation d’aliments à 

forte densité énergétique. Des études complémentaires s'intéressant à l'adaptation 

nutritionnelle sur 24 heures sont nécessaires. Enfin, les effets à moyen et long termes sur le 

sommeil d'une intervention avec un exercice régulier et les adaptations nutritionnelles 

associées chez les adolescents en condition d’obésité restent à être déterminés.



Étude 1c 
 

 
202  



Étude 1c 
 

 
203 



Étude 1c 
 

 
204 



Étude 1c 
 

 
205 



Étude 1c 
 

 
206 

 



Étude 1c 
 

 
207 



Étude 1c 
 

 
208  



Étude 1c 
 

 
209  



Étude 1c 
 

 
210 



 

 
211 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Axe d’étude 2	 
 

Effet de l’Alimentation sur le Sommeil chez 
l’Adolescent Sportif de Haut Niveau ou en 
Condition d’Obésité  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Financement 
 

- L’ensemble des études de l’axe 2 a été soutenu financièrement par 
«	la région Auvergne-Rhône-Alpes	» et le «	Fonds européen de 

développement régional (FEDER)	» 
 
 



 

 
212 

 
 
 
 
 
 

 

ÉTUDE 2a 
Associations entre les apports alimentaires et le sommeil 

chez le jeune rugbyman	: résultats préliminaires 
 
 

 
 

Article en préparation 
 
 

Oussama Saidi1,2,3, Bruno Pereira4, Paul Peyrel1, Freddy Maso5, Éric Doré1,2, Emmanuelle 
Rochette3,6,7, Sébastien Ratel1,2, Stéphane Walrand2,8, Pascale Duché3 

 
 

 
¹ Clermont Auvergne University, laboratory of Adaptations to Exercise under Physiological and 

Pathological Conditions (AME2P), Clermont-Ferrand, France 

2 Center for Research in Human Nutrition Auvergne, Clermont-Ferrand, France 

3 Toulon University, laboratory Physical Activity impact on Health (IAPS), Toulon, France. 

4 Biostatistics Unit (DRCI), Clermont-Ferrand University Hospital, Clermont-Ferrand, France 

5 Rugby Training Center of the Sportive Association Montferrandaise, Clermont-Ferrand, France 

6 Department of Pediatrics, Clermont-Ferrand University Hospital, Clermont-Ferrand, France 

7 Clermont Auvergne University, INSERM, CIC 1405, CRECHE unit, Clermont-Ferrand, France 

8 Clermont Auvergne University, INRA, Human Nutrition Unit, Clermont-Ferrand, France 

 
 

 
Ce travail a fait l’objet d’une communication orale au 13ème congrès commun de la SFMES & SFTS, 

Vichy, France, Septembre 2020 
 

 
 

 
 



Étude 2a 

 
213 

RÉSUMÉ 
 

Introduction: L’identification des facteurs du mode de vie qui pourraient 

contribuer aux troubles du sommeil chez les athlètes adolescents est 

d'importance étant donné le rôle du sommeil particulièrement pendant cette 

période de la vie. Très peu d’études ont examiné l'effet des habitudes 

alimentaires sur le sommeil des jeunes athlètes. Cette étude avait pour but 

d'évaluer les associations entre le sommeil, mesuré par EEG, et les apports 

alimentaires consommés en condition ad-libitum chez les jeunes rugbymen. 

Méthodes: 17 rugbymen engagés dans les catégories nationales des moins de 

18 ans ont été inclus dans cette étude. Les joueurs ont été équipés avec un 

électroencéphalographe (EEG) ambulatoire pour une nuit d’habituation 

avant la session expérimentale. La prise alimentaire des adolescents a été 

mesurée par la méthode de la pesée pendant 3 jours sur quatre repas 

journaliers (petit déjeuner, déjeuner, collation et dîner) offerts en condition 

ad-libitum à des horaires fixes. Au cours de la troisième nuit, un 

enregistrement EEG du sommeil a été réalisé. L’heure du coucher et du lever 

et le temps passé au lit ont été fixés (10 heures de 22:30 à 08:30). Afin de réduire 

les biais, l'étude a eu lieu pendant les vacances scolaires (aucun entrainement, 

match ou activité scolaire). Il a été demandé aux participants de s’abstenir de 

réaliser de l'activité physique vigoureuse au moins 48h avant le protocole 

expérimental.  

Résultats: Les apports énergétiques journaliers totaux et en lipides de 24h 

étaient positivement corrélés à la latence d’endormissement (respectivement 

r = 0.707, p<0.001 et r = 0.714, p<0.001). Concernant les apports alimentaires 

du dîner, les apports en lipides et en protéines étaient positivement associés 

à la latence d’endormissement (respectivement r =0.621, p<0.01 et r = 0.666, 

p<0.01). De plus, les apports en lipides et en protéines étaient positivement 

corrélés au sommeil paradoxal (respectivement r = 0.486, p<0.05 et r = 0.516, 

p<0.05). Conclusion: Des apports énergétiques et en lipides élevés chez les 

athlètes adolescents pourrait contribuer à l’altération du sommeil.
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1. Rationnel de l’étude 
Un sommeil de qualité est indispensable pour des performances sportives optimales. Il 

est considéré comme la stratégie de référence pour la récupération physique et mentale 

après l'entraînement et les compétitions (Halson, 2014b). Cependant, des schémas de veille-

sommeil irréguliers, une durée de sommeil insuffisante ainsi qu’une mauvaise qualité de ce 

dernier ont été observés chez les athlètes, particulièrement les plus jeunes (Vlahoyiannis et 

al., 2020). Cela a été associé à des risques accrus de blessures, de burnout et de commotions 

cérébrales, en particulier chez ceux pratiquant des sports de contact comme le rugby 

(Milewski et al., 2014; von Rosen et al., 2017; Silverberg et al., 2016). Pour cette raison, 

l'identification des facteurs modifiables associés au mode de vie des jeunes athlètes et 

pouvant avoir un impact sur le sommeil est importante (Taylor et al., 2016). Les  études se 

sont focalisées sur l’effet de l'entraînement (volume, intensité), de la compétition ou des 

déplacements (Fox et al., 2019; Gupta et al., 2017; Roberts et al., 2019) A ce jour, peu d’études 

ont examiné l’effet de l’alimentation sur le sommeil des athlètes. 

Un nombre croissant de preuves suggère un lien bidirectionnel entre le sommeil et 

l’alimentation. Plusieurs études indiquent que le manque de sommeil entraîne une 

augmentation des apports alimentaires avec un besoin plus prononcé pour les aliments 

riches en énergie (Morselli et al., 2010; Shechter et al., 2014). À leur tour, les nutriments 

consommés semblent exercer des rétroactions continues sur l'horloge biologique et la 

physiologie du sommeil (St-Onge et al., 2016c). Des études transversales ont en effet rapporté 

une association entre le sommeil et les habitudes alimentaires (Knowlden et al., 2016; 

Komada et al., 2017b; Tanaka et al., 2013). Spaeth et al. (2017) ont montré chez des sujets en 

bonne santé que l'apport alimentaire était associé au sommeil objectivement mesuré. Des 

apports importants en protéines et faibles en glucides ont été associés à plus de temps passé 

en sommeil paradoxal, tandis qu'un apport plus élevé en fibres a été associé à une 

augmentation du sommeil lent profond (SLP). De plus, Crispim et al. (2011) ont relié l'apport 

alimentaire, en particulier du soir, à la qualité du sommeil. Dans cette étude, un apport 

nocturne plus élevé en lipides saturés a été associé à une augmentation des réveils nocturnes 

et à une réduction de l’efficience du sommeil. D'autres études ont investigué l’effet des 

ajustements alimentaires sur l’architecture et la qualité du sommeil. Par exemple, Phillips et 

al. (1975) ont rapporté des changements de l’architecture du sommeil au bout d’une journée 

en fonction des apports en macronutriments. Moins de temps passé en SLP a été observé 

avec un régime riche en glucides / faible en lipides et plus de temps passé en SLP avec un 

régime faible en glucides / riche en lipides par rapport à un régime témoin équilibré. De plus, 
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le sommeil paradoxal était plus long avec un régime riche en glucides / faible en gras par 

rapport à la fois aux régimes faibles en glucides / riches en lipides et à un régime équilibré. 

Dans une autre étude, le SLP diminuait immédiatement au cours du premier cycle de 

sommeil avec un régime riche en glucides par rapport à un régime riche en lipides lorsque 

seule la composition en macronutriments du dîner était manipulée (Yajima et al., 2014b). Les 

changements de la qualité du sommeil mesurés par accélérométrie étaient également 

notables après seulement 4 jours d'intervention avec des régimes isocaloriques riches en 

protéines, en graisses ou en glucides (Lindseth et al., 2013b). D'autres données montrent que 

l'apport en glucides à index glycémique élevé était associé à une latence d’endormissement 

réduite (Afaghi et al., 2007b). Bien que très peu d'études aient testé l'effet de l’alimentation 

sur le sommeil chez les athlètes, Vlahoyiannis et al. (2018) ont révélé qu'un repas à indice 

glycémique élevé après un exercice du soir était efficace pour améliorer la durée et la qualité 

du sommeil. De plus, Killer et al. (2017) ont rapporté qu'un régime riche en glucides préserve 

la qualité du sommeil lors d'un entraînement de haute intensité chez des cyclistes. 

Deux revues récentes ont fortement recommandé l’alimentation comme une stratégie 

efficace capable d’améliorer la qualité du sommeil des athlètes (Doherty et al., 2019; Halson, 

2014b). Cependant, ces revues reposent sur des études menées auprès d'individus non 

sportifs. Une compréhension plus claire de la relation entre l’apport énergétique et en 

macronutriments et le sommeil chez les athlètes adolescents serait d'un intérêt considérable 

pour le développement de futures stratégies diététiques ayant le but d'améliorer le sommeil 

chez ces sujets. Par conséquent, l'objectif de cette étude était d’examiner la relation entre 

l'apport alimentaire, en particulier celui du dîner, et le sommeil mesuré objectivement chez 

des jeunes rugbymen. 

2. Procédures expérimentales 
Les dimensions anthropométriques et la composition corporelle des participants a été 

évaluée. Ils ont rempli des questionnaires concernant leur typologie circadienne, la qualité 

de leur sommeil et leur somnolence. Par la suite, ils ont participé à un protocole 

expérimental comprenant deux nuits d'évaluation du sommeil dans leur environnement de 

sommeil habituel (internat) et trois jours durant lesquels les repas ont été consommés ad-

libitum dans le centre de formation (Association Sportive de Montferrand - Section Rugby, 

France) (figure 1). Afin de réduire les biais qui auraient pu influencer la relation entre le 

sommeil et les apports alimentaires, l'étude a eu lieu en dehors de la saison de compétition. 

Aucun entrainement, match ou engagement scolaire n'a eu lieu pendant la période et les 
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participants ont été invités à s'abstenir de faire des exercices vigoureux au moins 48h avant 

le protocole expérimental. 

Dans un premier temps, les participants ont été équipés avec un appareils EEG ambulatoire 

(Sleep Profiler, Advanced Brain Monitoring, Carlsbad, CA) pour une nuit d'habituation. À 

partir du lendemain, ils se sont alimentés ad-libitum à des horaires fixes pendant 3 jours. Les 

athlètes avaient pour consigne de manger jusqu'à ce qu'ils soient rassasiés. Les boissons 

contenant de la caféine telles que les colas, le café ou le thé n'étaient pas autorisées. L’usage 

des écrans avec lumière bleue (smartphone, ordinateur portable ...) était prohibé au cours de 

la soirée. Durant la troisième nuit, les participants étaient invités à se rendre dans leur 

chambre et à porter les appareils EEG à 22h15. Les expérimentateurs s'assuraient que les 

appareils EEG étaient correctement appliqués et que la lumière était éteinte à 22h30. Au 

cours de cette nuit (TB10h), le temps passé au lit était de 10 heures, de 22h30 à 08h30.  

3. Résultats 
Les caractéristiques descriptives des participants sont présentées dans le tableau 1. Le 

score PSQI moyen était de 5,8 ± 3,0 ; un score PSQI ≥ 5 indiquant une mauvaise qualité du 

sommeil. Le score de somnolence moyen était de 9,5 ± 3,3 montrant une somnolence diurne 

excessive. Le score moyen du MEQ-CA était de	43,0 ± 7,7	montrant que tous les participants 

présentaient un chronotype du soir ou intermédiaire. 

Les apports énergétiques et en macronutriments totaux consommés sur les différents 

repas sont présentés dans le tableau 2. Les apports énergétiques sur 24h ont été en moyenne 

de 3528 ± 590 kcal avec la répartition suivante : petit déjeuner 965 ± 191 kcal, déjeuner 1100 ± 

162 kcal, collation 401 ± 261 kcal et dîner 1060 ± 186 kcal. Les apports totaux en glucides, 

protéines et lipides ont été respectivement de 5,45 ± 0,67 g/kg/j , 2,02 ± 0,43 g/kg/j et 1,37 ± 0,34 

g/kg/j. 

Les paramètres du sommeil sont présentés dans le tableau 3. Pour une durée passée au 

lit de 10 heures, les jeunes rugbymen ont eu une durée effective de sommeil de 534.58 ± 33.29 

min. L’efficience du sommeil a été de 89.09 ± 5.54 %. La durée d’endormissement a été de 

26,76 ± 9.99 min. 

Les associations entre les apports énergétiques et en macronutriments, et, les paramètres 

quantitatifs et qualitatifs du sommeil sont présentés dans la figure 2 (les apports de 24h) et la 

figure 3 (les apports du soir). Les apports énergétiques totaux et en lipides de 24h étaient 

positivement corrélés à la latence d’endormissement (respectivement r = 0.707, p<0.001 et r 

= 0.714, p<0.001). Concernant les apports alimentaires du dîner, les apports en lipides et en 

protéines étaient positivement associés à la latence d’endormissement (respectivement r 
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=0.621, p<0.01 et r = 0.666, p<0.01). De plus, les apports en lipides et en protéines étaient 

positivement corrélés au sommeil paradoxal (respectivement r = 0.486, p<0.05 et r = 0.516, 

p<0.05). 

4. Discussion et conclusions 
Cette étude montre que les apports énergétiques et en lipides sont corrélés au temps 

d’endormissement, particulièrement élevé chez les jeunes rugbymen. Les apports en lipides 

et en protéines du dîner sont également positivement corrélés à la durée d’endormissement 

et au sommeil paradoxal. A notre connaissance, la première et la seule étude traitant des 

associations entre les apports alimentaires et le sommeil chez les athlètes est parue en Juin 

2020 (Falkenberg et al., 2020). Cette étude a été réalisée chez des rugbymen professionnels 

(n=36) sur une période d’une semaine. Le sommeil a été mesuré par accélérométrie et 

l'apport alimentaire a été estimé à partir d’une application smartphone où les joueurs ont 

pris des photos et ont entré les détails de tous les aliments, boissons et compléments ingérés. 

Les résultats clés de cette étude ont montré que la consommation d'un apport plus élevé de 

sucre le soir était associée à une durée de sommeil plus courte. De plus, un apport 

énergétique quotidien total plus élevé et un apport énergétique plus élevé le soir étaient 

associés à une augmentation de la durée d’endormissement et à des réveils nocturnes. Un 

apport quotidien plus élevé en protéines était associé à une augmentation des réveils 

nocturnes et à une moindre efficacité de sommeil.	En revanche, un apport protéique plus 

élevé le soir était associé à une durée d’endormissement plus courte. Bien que les résultats 

de cette étude soient en accord avec les nôtres en ce qui concerne l’association entre les 

apports énergétiques de 24h et la durée d’endormissement, nos résultats montrent l’inverse 

en ce qui concerne l’association des apports protéiques du soir et des paramètres du 

sommeil. En effet, dans la présente étude, des apports en protéines plus importants lors du 

repas du soir ont été corrélés à une augmentation de la latence du sommeil alors que l'inverse 

a été rapporté dans l’étude de Falkenberg et al. (2020). En revanche nos résultats sont en 

accord avec ceux de (Spaeth et al., 2017) indiquant une association positive entre les apports 

en protéines et le sommeil paradoxal.  

Il a été suggéré que l’effet des protéines sur le sommeil dépend du passage du 

tryptophane (Trp) à travers la barrière hématoencéphalique. Une fois dans le cerveau, le Trp 

est transformé en sérotonine (5-HT) puis en mélatonine. Ces deux molécules contribuent à 

la régulation du sommeil (Richard et al., 2009). Une alimentation pauvre en tryptophane 

semble altérer le sommeil. Une déplétion aiguë en tryptophane affecte la synthèse de la 

sérotonine et peut augmenter le temps d’endormissement et réduire la latence du sommeil 
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paradoxal chez les dormeurs normaux (Bhatti et al., 1998). Il a été démontré que l'ingestion 

de tryptophane peut améliorer le sommeil, mais cela dépend largement de sa capacité à 

traverser la barrière hémato-encéphalique (Voderholzer et al., 1998). Ce mécanisme est 

souvent entravé par des taux plasmatiques d'autres grands acides aminés neutres (AAN), qui 

sont plus abondants que le tryptophane (Richard et al., 2009). Des apports excessives en 

protéines ont été associées à une diminution du ratio Trp/AAN (Harper and Peters, 1989). 

Lacey et al. (1978c), ont observé une agitation plus importante au cours du sommeil avec une 

augmentation du temps d’endormissement et du sommeil paradoxal durant les sessions 

pendant lesquelles l’apport en protéine était faible ou élevé par rapport à la session contrôle 

(apports en protéines calibrés selon les recommandations). Il convient de souligner que les 

apports en protéines retrouvés chez les jeunes rugbymen ont été très élevé. Or,  La différence 

avec Falkenberg et al. (2020) pourrait s’expliquer en partie par l’absence d’entrainement 

(hors saison) et de tout engagement dans des activités physiques vigoureuses pendant 

l’étude. L’étude de Falkenberg et al. (2020) a été réalisée en période de pré-saison et les sujets 

ont été soumis à une charge d’entrainement conséquente (≈ 6 heures) ainsi qu’à une 

compétition. L’exercice peut potentialiser le signal insulinique et influencer la captation des 

AAN par le muscle. Il peut ainsi favoriser le passage du tryptophane dans le cerveau et 

résulter en une réduction du temps d’endormissement (Halson, 2014b). En revanche, nous 

soulignons que ceci demeurent largement spéculative. Nos résultats préliminaires décrivent 

tout simplement l’association entre les apports alimentaires et le sommeil et ne nous 

permettent pas de confirmer une telle hypothèse. 

Bien que notre étude se focalise sur les apports énergétiques et en macronutriments, elle 

pourrait bénéficier d’une analyse qualitative plus approfondie des apports. Par exemple, 

l’estimation des apports en sucres, fibres, acides gras saturés et insaturés pourrait être 

informative. Il serait Également intéressant d’estimer le ratio Trp/AAN dans l'alimentation. 

Étant donné les limites connues des études descriptives, des études interventionnelles sont 

nécessaires pour établir une relation de cause à effet, en manipulant les nutriments 

spécifiques pour évaluer si les interventions diététiques pourraient être une stratégie efficace 

pour améliorer le sommeil chez les athlètes, en particulier lorsqu'ils sont adolescents. De 

plus, il serait important de considérer l’effet synergique de l’entrainement et de 

l’alimentation dans ces études.  
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Figure and Table legends 

 

Figure 1. Schematic illustration of the experimental protocol 

Figure 2. Heatmap representation of the correlations between sleep 

parameters, total macronutrients and energy intake preceding TB10h 

Figure 3. Heatmap representation of the correlations between sleep 

parameters, macronutrients and energy intake during the ad-libitum dinner 

preceding TB10h. 

 

 

Table 1. Descriptive characteristics of the sample population 

Table 2. Ad-libitum dietary intake before TB10h 

Table 3. Objective Sleep based on EEG-recording during TB10h 
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Figure 1. Schematic illustration of the experimental protocol 
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Figure 2. Heatmap representation of the correlations between sleep parameters, total 
macronutrients and energy intake preceding S10h. The darkest is the box, the higher is the 
correlation. TST: Total Sleep Time; REM: Rapid eye Movement Sleep; SE: Sleep Efficiency; 
SL: Sleep Latency; WASO: Wake After Sleep Onset; EI: Energy Intake. 
 
Only Significance between sleep parameters and dietary intake were shown (*: p<0.05, **: 
p<0.01) 
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Figure 3. Heatmap representation of the correlations between sleep parameters, 
macronutrients and energy intake during the ad-libitum dinner preceding S10h. The darkest 
is the box, the higher is the correlation. TST: Total Sleep Time; REM: Rapid eye Movement 
Sleep; SE: Sleep Efficiency; SL: Sleep Latency; WASO: Wake After Sleep Onset; EI: Energy 
Intake 
 
Only Significance between  sleep parameters and dietary intake were shown (*: p<0.05, **: 
p<0.01) 
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Table 1. Descriptive characteristics of the sample population 
 

 Junior rugby players 

(n = 17) 

 Mean ± SD 
Age (y) 16,5 ± 1,15 
Height (cm) 182,5 ± 7,92 
Weight (kg) 84,80 ± 15,21 
BMI (kg.m-2) 25,38 ± 3,62 
FM (%) 14,22± 5,08 
FFM (kg) 72,18 ± 9,82 
Chronotype (MEQ score) 43,05 ± 7,78 
PSQI  5,88 ± 3,00 
ESS 9,52 ± 3,37 

 
BMI	: Body mass index	; ESS	: Epworth Sleepiness Scale ; FFM	: Fat free mass	; FM	: Fat 
mass	; MEQ	: Horne–Östberg Morningness-Eveningness Questionnaire ;  PSQI	: Pittsburgh 
Sleep Quality Index	 
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Table 2. Ad-libitum dietary intake before TB10h 
 

  Breakfast Lunch Snack Diner Total 
  Mean ± SD Mean ± SD Mean ± SD Mean ± SD Mean ± SD 

EI  (kcal.day-1) 965,14 ± 191,11 1100,76 ± 162,56 601,73 ± 261,63 860,93 ± 186,60 3528,58 ± 590,24 
 (kcal.kg-1.day-1) 11,51 ± 2,18 13,21 ± 2,25 6,88 ± 2,27 10,28 ± 2,06 41,90 ± 4,84 
CHO  (kcal.day-1) 139,16 ± 44,76 123,58 ± 25,09 72,48 ± 31,92 125,76 ± 22,36 461,00 ± 88,98 
 (kcal.kg-1.day-1) 1,64 ± 0,47 1,47 ± 0,29 0,83 ± 0,26 1,50 ± 0,26 5,45 ± 0,67 
Protein (kcal.day-1) 40,23 ± 19,21 66,58 ± 15,84 28,9 ± 14,60 32,57 ± 15,39 168,29 ± 32,60 
 (kcal.kg-1.day-1) 0,48 ± 0,24 0,81 ± 0,24 0,33 ± 0,14 0,39 ± 0,19 2,02 ± 0,43 
Fat (kcal.day-1) 27,50 ± 7,01 37,78 ± 14,90 21,79 ± 11,96 25,28 ± 16,66 112,37 ± 32,25 
 (kcal.day-1) 0,35 ± 0,14 0,44 ± 0,13 0,22 ± 0,13 0,36 ± 0,1 1,37 ± 0,34 

 
CHO: carbohydrates ; EI: energy intake 
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Table 3. Objective Sleep based on EEG-recording during TB10h 
 

Sleep variable Minimum Maximum Mean SD 
TST (min) 468,00 572,00 534,58 33,29 
SE (%) 78,00 95,33 89,09 5,54 
SOL (min) 14,00 51,00 26,76 9,99 
WASO (min) 4,00 106,00 38,64 31,18 
Wake (min) 28,00 132,00 65,41 33,29 
Wake (%) 4,67 22,00 10,90 5,54 
REM (min) 78,00 186,00 121,05 29,23 
REM (%TIB) 13,00 31,00 20,17 4,87 
N1 (min) 20,00 64,00 36,58 11,00 
N1 (%TIB) 3,33 10,67 6,09 1,83 
N2 (min) 160,00 284,00 220,94 30,48 
N2 (%TIB) 26,67 47,33 36,82 5,08 
N3 (min) 90,00 224,00 156,00 40,86 
N3 (%TIB) 15,00 37,33 26,00 6,81 

 
REM: rapid eye movement ; SE: sleep efficiency ; SOL: sleep onset latency ; TIB: time in 
bed ; TST	: total sleep time	  
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RÉSUMÉ 
 

Introduction: Les études évaluant l’effet de l’apport alimentaire sur le 

sommeil chez l’adolescent sont rares. Cette étude vise à : i) déterminer les 

différences de la qualité du sommeil chez des adolescents sous régime 

alimentaire contrôlé correspondant aux recommandations adaptées par 

rapport à un régime ad-libitum, ii) comparer les différences de ces résultats 

entre les adolescents normo-pondérés et ceux avec obésité. Méthodes: 28 

adolescents de sexe masculin âgés de 12 à 15 ans ont été recruté (OB : 14 

adolescents en condition d’obésité, IMC ≥ 90e centile et NW : 14 adolescents 

témoins normo-pondérés). Les deux groupes ont participé à un protocole 

expérimental comprenant deux sessions de trois jours réalisées chacune dans 

un ordre aléatoire : alimentation contrôlée selon l'apport recommandé 

(session RDA) et alimentation consommée ad-libitum (session ad-libitum). 

Au cours de la troisième nuit de chaque session, le sommeil a été mesuré par 

EEG ambulatoire dans l'environnement habituel de sommeil des sujets. 

Résultats: Des apports énergétiques plus importants chez les deux groupes 

durant la session ad-libitum comparativement aux apports recommandés ont 

été obtenus. Cela a entraîné une augmentation du temps d’endormissement 

chez les deux groupes (p<0.01). En plus, une augmentation du stade N1 et des 

micro-éveils a été notée chez les adolescents en condition d’obésité (p<0.02 et 

p<0.05, respectivement), tandis qu’une augmentation du sommeil paradoxal 

et une diminution du stade N3 ont été observées chez les sujets normo 

pondérés (p<0.02 et p<0.01, respectivement). Bien que ces différences 

pourraient s’expliquer par les écarts des apports énergétiques et en macro- et 

micro-nutriments entre les sessions ad-libitum et RDA entre les deux 

groupes, les variations des paramètres du sommeil entre les deux groupes ont 

été relativement faibles. Conclusion: Des apports alimentaires 

correspondant aux recommandations adaptées pourrait améliorer le 

sommeil chez les adolescents normo-pondérés et avec obésité. 
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1. Rationnel de l’étude 
L'adolescence, période charnière de la vie, est marquée par des transitions critiques qui 

peuvent déclencher différents troubles du sommeil. La méta-analyse de Gradisar et al. (2011) 

comprenant 41 études publiées entre 1990 et 2009 a conclu que la durée du sommeil n'étaient 

pas satisfaite chez 53% des adolescents à travers le monde (durée de sommeil <8 h). D’autres 

études ont également signalé une altération de la qualité du sommeil dans cette population 

(Ipsiroglu et al., 2002; Roberts et al., 2008). L’altération du sommeil chez les adolescents 

résulte d’un éventail de facteurs à la fois endogènes et exogènes (Carskadon, 2011; Crowley 

et al., 2018). Les travaux de Fatima et al. (2015, 2016) ont permis d’avancer à la fois, la durée et 

la qualité du sommeil en tant que deux facteurs de risque indépendants dans le 

développement de l’obésité chez l’adolescent. Une courte durée de sommeil évaluée 

subjectivement et objectivement et une réduction de son efficacité ont été associées à un 

apport énergétique plus important (Dashti et al., 2016; Grandner et al., 2010). Des études ont 

aussi montré que le sommeil peut également influencer la qualité des aliments consommés. 

Par exemple, l’étude de Grandner et al. (2010) rapporte une association négative entre la 

durée du sommeil et les apports en lipides chez les adolescents.  

Un effet de l’alimentation sur le sommeil a également été suggéré dans la littérature. En 

effet, les nutriments consommés pourraient exercer des rétroactions continues sur l'horloge 

biologique et la physiologie du sommeil. Plusieurs revues ont été publiées au cours de la 

dernière décennie à ce sujet (Binks et al., 2020; Frank et al., 2017; Peuhkuri et al., 2012; St-

Onge et al., 2016). Des études transversales ont trouvé que les habitudes alimentaires peuvent 

avoir un impact le sommeil (Dashti et al., 2016; Grandner et al., 2010; Tan et al., 2015; Tanaka 

et al., 2013). Spaeth et al, (2017) ont rapporté chez des adultes sains qu’un apport plus élevé 

en protéines et plus faible en glucides sont associés à plus de temps passé en sommeil 

paradoxal, tandis qu'un apport plus élevé de fibres est associé à une augmentation du SLP. 

De plus, Crispim et al. (2011) ont associé l'apport alimentaire auto-déclaré, en particulier le 

soir, aux résultats et stades de sommeil suivants. Dans cette étude, un apport plus élevé en 

graisses nocturnes était associé à une augmentation du réveil après le début du sommeil 

(WASO) et à une réduction de l'efficacité du sommeil (SE). Bien que ces études soutiennent 

un effet potentiel de l'apport alimentaire sur le sommeil, la plupart d'entre elles étaient 

basées sur des évaluations subjectives, des apports alimentaires et / ou du sommeil, et 

incluaient des adultes en bonne santé. 
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Les adolescents, en particulier ceux qui souffrent d'obésité, semblent être vulnérables 

aux troubles du sommeil. En revanche, aucune étude (à notre connaissance) n'a été réalisée 

sur l’effet de l’alimentation sur le sommeil auprès de cette population. Pourtant, 

l'alimentation pourrait offrir une alternative intéressante permettant d'améliorer le 

sommeil. Les dernières recommandations ont d'ailleurs encouragé la prise en compte du 

sommeil dans la prise en charge de l'obésité pédiatrique (Barlow, 2007; Barlow et al., 2002). 

Une compréhension des relations existantes entre l’alimentation et le sommeil chez les 

adolescents en situation d’obésité serait d'un intérêt considérable dans le développement de 

futures stratégies diététiques favorisant un meilleur sommeil.  

Par conséquent, dans cette étude, nous proposons d’examiner l’effet d’un régime 

contrôlé correspondant aux recommandations adaptées aux caractéristiques des 

participants versus un régime offert à volonté (ad-libitum) chez des adolescents en situation 

d’obésité et normo-pondéraux sur le sommeil. Une comparaison du sommeil et des 

variations des apports alimentaires entre les groupes et entre les conditions a été réalisée. 

2. Procédures expérimentales 
28 adolescents de sexe masculin âgés de 12 à 15 ans et au stade ≥ 3 de Tanner (groupe OB : 14 

adolescents en condition d’obésité, IMC ≥ 90e centile et groupe NW : 14 adolescents témoins 

normo-pondérés) ont été inclus dans l’étude. Les participants ne souffraient d'aucune 

comorbidité liée à l’obésité (apnée obstructive du sommeil (AOS), diabète,…) et n’utilisaient 

aucun médicament pouvant interférer avec le sommeil (antidépresseurs, benzodiazépines, 

somnifères,…). Un éventuel état dépressif a été recherché à l'aide de l'échelle de dépression 

de l'adolescent de Kutcher (LeBlanc et al., 2002). Tous les participants étaient inactifs (<2 

heures d'activité physique modérée à vigoureuse par semaine), et ne présentaient aucun 

trouble de l'alimentation selon le Dutch Eating Behavior Questionnaire (DEBQ) (Van Strien 

et al., 1986). Les mesures anthropométriques et la composition corporelle (DXA) ont été 

évaluées. Les sujets ont rempli des questionnaires concernant : 

- leur typologie circadienne : le Horne-Östberg Morningness-Eveningness 

Questionnaire (MEQ), 

- la qualité du sommeil: Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI), 

- la somnolence: Epworth Sleepiness Scale (ESS). 

Afin d'éviter l'effet potentiel d'un horaire de coucher irrégulier sur le rythme circadien et la 

qualité du sommeil, une semaine avant le lancement des sessions expérimentales, le temps 

passé au lit (TIB) a été fixé (de 22h00 à 7h00). Au cours de cette semaine, une évaluation du 

métabolisme de repos (RMR) par calorimétrie indirecte a été réalisée. Les participants ont 
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également été équipés d'accéléromètres afin de mesurer leurs activités physiques habituelles 

et d’estimer leurs dépenses énergétiques. Enfin, durant cette période, ils ont porté un EEG 

ambulatoire afin de les familiariser à dormir avec l'appareil. Par la suite, les adolescents ont 

participé au protocole expérimental comprenant deux sessions de trois jours chacune, se 

déroulant les mêmes jours pendant deux semaines consécutives (ordre aléatoire): 

alimentation contrôlée fixée aux recommandations (session RDA) versus alimentation 

consommée ad-libitum (session ad-libitum) (Figure 1). Afin de réduire les biais qui 

pourraient influencer la relation entre l'apport alimentaire et le sommeil, les participants ont 

été invités à maintenir les mêmes activités quotidiennes habituelles que la semaine 

précédente et à s'abstenir de toute activité physique vigoureuse structurée 48h avant et 

durant le protocole expérimental. Les boissons contenant de la caféine telles que les colas, 

le café ou le thé n'étaient pas autorisées. L’usage des écrans bleus (smartphone, ordinateur 

portable ...) a été prohibé au cours de la soirée. Au cours de la nuit 3 de chaque session, les 

participants ont été invités à se rendre dans leur chambre et à porter les appareils EEG à 

21h30. Nous nous sommes assurés que les appareils EEG étaient correctement appliqués et 

que la lumière était éteinte à 22h00. Ainsi, les participants ont eu un temps de sommeil 

opportun de 9 heures de 22h00 à 7h00. 

3. Résultats 
Les caractéristiques descriptives des participants sont présentées dans le tableau 1. Les 

adolescents en condition d’obésité ont présenté un poids, un IMC et une masse grasse plus 

importants que les participants normo-pondérés (p<0.001). Cependant aucune différence n’a 

été notée en masse maigre. Aucune différence n’a été observée au niveau de la typologie 

circadienne. Les adolescents en condition d’obésité ont présenté une plus mauvaise qualité 

du sommeil (p<0.001), ainsi qu’une somnolence plus importante (p<0.001). Les adolescents 

en condition d’obésité passent moins de temps dans les activités modérés à vigoureuses 

comparativement aux adolescents normo-pondérés, mais ils ont un métabolisme de repos 

largement au-dessus de celui de ces derniers ce qui a entraîné une dépense d’énergie plus 

importante.  

Les apports énergétiques, en macronutriments, sucre et fibres consommés sur 24h et lors 

du dîner par les groupes OB et NW au cours de la session RDA et ad-libitum figurent sur le 

tableau 2. Chez le groupe OB, les apports énergétiques totaux ont été plus importants en ad-

libitum versus RDA (+650 kcal, p<0.001). Cette augmentation s’explique par des apports plus 

importants en lipides et glucides (p<0.001). Les apports en sucre ont été également plus 

importants (p<0.004), en contrepartie les apports en fibres ont été moins importants lors de 
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la session ad-libitum (p<0.001). Les mêmes différences ont été notées sur le repas du soir. 

Chez le groupe NW, les apports énergétiques totaux ont été également plus importants en 

ad-libitum (+440 kcal, p<0.001). En revanche, cette augmentation a été surtout associée à une 

augmentation des apports en protéines. Le groupe NW a également consommé plus de sucre 

et moins de fibres lors de la session ad-libitum. Les apports énergétiques du dîner étaient 

similaires entre les deux sessions chez NW. Cependant, des apports plus importants en 

protéines (p<0.006) et en sucre (p<0.006) ont été notés pour la session ad-libitum.  

Les paramètres du sommeil mesurés à la fin des deux sessions sont présentés dans le 

tableau 3. Une durée d’endormissement moins importante a été notée chez les deux groupes 

lors de la session RDA vs ad-libitum (p<0.002 et p<0.009 pour OB et NW, respectivement). 

En plus, la durée, la proportion du stade N1 et les micro-éveils ont été moins élevés lors de la 

session RDA comparativement à la session ad-libitum chez OB (p<0.012 et p<0.05, 

respectivement). En revanche, chez NW la durée et de la proportion du stade REM ont été 

moins importantes lors de la session RDA versus ad-libitum (p<0.017) alors que la durée et 

la proportion du stade N3 ont été plus importantes (p<0.008).  

La comparaison des Δ (ad-libitum - RDA) des apports alimentaires totaux entre les deux 

groupes (tableau 4) montre une variation plus importante des apports énergétiques (p<0.02), 

des lipides (p<0.001), glucides (p<0.001) et fibres (p<0.001) chez OB. La comparaison des Δ 

(ad-libitum - RDA) des apports alimentaires du dîner ne révèle pas une différence 

significative de la variation des apports énergétiques (p=0.089) entre les deux groupes. 

Cependant, la variation des apports en protéine a été plus importante chez NW alors que les 

variation en lipides, glucides, sucres et fibres ont été plus importantes chez OB. La 

comparaison des Δ (ad-libitum – RDA) au niveau du sommeil (tableau 5) montrent une 

différence significative de la variation des stades REM et N1 entre OB et NW (tous p<0.03) 

mais ces variations restent tout de même très faibles (environ 9 min de différence pour le 

temps passé sur le stade REM et 5 min pour le stade N1). 

4. Discussion 
Comme attendu et en accord avec la littérature, des apports énergétiques plus 

importants chez les deux groupes durant la session ad-libitum comparativement aux apports 

recommandés ont été obtenus (Venti et al., 2010). Cela a entraîné une augmentation du 

temps d’endormissement chez les deux groupes. En plus, des augmentations du stade N1 et 

des micro-éveils ont été notés chez les adolescents en condition d’obésité, tandis qu’une 

augmentation du sommeil paradoxal et une diminution du stade N3 ont été observées chez 

les sujets normo-pondérés. Bien que ces différences pourraient s’expliquer par les écarts des 
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apports énergétiques et en macro et micro nutriments entre les sessions ad-libitum et RDA 

entre les deux groupes, les variations des paramètres du sommeil entre les deux groupes ont 

été relativement faibles. L’étude de St-Onge et al. (2016b) réalisée sur les paramètres de 

sommeil obtenus 1 jour après un régime ad-libitum comparativement à ceux obtenus 3 jours 

après un régime adapté et équilibré chez 26 adultes normo-pondéré, montre une baisse du 

sommeil lent profond (stade N3) et une augmentation du temps d’endormissement 

similaires à ceux obtenus chez le groupe d’adolescent normo-pondéré dans notre étude. Bien 

qu’aucune différence n’ait été obtenue au niveau du stade N3 chez les adolescents en 

condition d’obésité, l’augmentation du temps d’endormissement a été significative. En plus, 

une augmentation du stade N1 et des micro-éveils a été notée. Dans une étude ayant inclus 

52 adultes normo-pondérés des deux sexe, un apport alimentaire plus élevé le soir a été 

associé à une mauvaise qualité du sommeil particulièrement marqué par une augmentation 

de la durée du sommeil. De plus, le pourcentage de l'apport calorique la nuit était 

positivement associé au temps d’endormissement et négativement associé à l'efficience du 

sommeil chez les femmes. En revanche, ce résultat n’a pas été obtenu chez les hommes 

(Crispim et al., 2011b). Une autre étude réalisée chez des adultes avec obésité montre que des 

apports énergétiques importants lors du dîner sont associés avec une augmentation du stade 

N1 (de Melo et al., 2019). Bien que cette étude présente des points forts notamment la 

randomisation des deux sessions et la mesure objective du sommeil et des apports 

alimentaires, une analyse statistique portant sur les associations entre les macronutriments 

et les paramètres du sommeil pourrait être plus informative. St-Onge et al. (2016b) dans leur 

protocole similaire chez l’adulte ont montré une association positive de la consommation de 

fibres avec le stade N1 et N3. Des apports en graisses saturées ont été associés à une 

diminution du stade N3. De plus, les apports en glucides et sucres ont été associés aux micro-

éveils. Il reste à savoir si ces associations sont aussi valables chez les adolescents et si le statut 

pondéral aurait un impact sur ces associations. 

5. Conclusion 
Ces résultats préliminaires confirment que l’alimentation pourrait avec un impact sur le 

sommeil. Seulement en 3 jours, des apports alimentaires correspondant aux 

recommandations adaptées aux personnes pourrait améliorer le sommeil et entraîner une 

baisse du temps d’endormissement à la fois chez les adolescents normo-pondérés et avec 

obésité 
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Figure and Table legends 
 
Figure 1. Schematic illustration of the experimental protocol 
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Figure 1. Schematic illustration of the experimental protocol 
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Table 1. Descriptive characteristics of the sample population 
 

 Adolescents with 
obesity 

Mean (SD) 

Normoweight 
controls 

Mean (SD) 

P 

Anthropometry & body composition  
Age (y) 14.0 (0.9) 14.0 (0.9) - 
Height (cm) 163.0 (11.7) 164.7 (7.8) 0.635 
Weight (kg) 88.7 (23.8) 56.27 (6.14) <0.001 
BMI (kg.m-2) 33.1 (7.1) 20.71 (1.58) <0.001 
FM (%) 36.9 (5.7) 14.0 (3.2) <0.001 
FFM (kg) 53.4 (12.3) 48.2 (4.7) 0.164 
Circadian typology and subjective sleep  
Circadian typology (MEQscore) 29.7 (3.4) 32.9 (5.9) 0.210 
Sleep quality (PSQIscore) 8.4 (3.0) 4.2 (1.9) <0.001 
Sleepiness (ESSscore) 9.3 (3.8) 4.3 (2.0) <0.001 
Accelerometry & energy expenditure  
Sedentary (min.day-1) 441 (46) 436 (62) 0.667 
Light (min.day-1) 240 (36) 235 (43) 0.603 
MVPA (min.day-1) 50 (27) 63 (39) 0.454 
RMR (kcal.day-1) 2035 (364) 1631 (106) <0.001 
TEE (kcal.day-1) 2864 (369) 2460 (148) <0.001 

 
BMI: body mass index	; ESS	: epworth Sleepiness Scale ; FFM	: fat free mass	; 
FM	: fat mass	; MEQ	: Horne–Östberg morningness-eveningness 
questionnaire ; PSQI: Pittsburgh sleep quality index	 
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Table 2. 24h-total and dinner dietary intake among adolescents with obesity and their matched normoweight controls during RDA and Ad-
libitum sessions  

 
CHO: carbohydrates ; EI: energy intake ; NW: normoweight controls ; OB: adolescents with obesity ; RDA: recommended dietary allowance 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  OB  NW  OB vs NW 

  RDA Ad-libitum  
 

 RDA 
 

Ad-libitum 
 

 RDA Ad-libitum 
  Mean (SD) Mean (SD) p value Mean (SD) Mean (SD) p value p value p value 
 
24h-total 
intake 

Energy (kcal) 2826.0 (361.7) 3479.4 (442.3) <0.001 2425.2 (151.4) 2868.7 (182.4) <0.001 <0.001 <0.001 
Protein (g) 127.2 (16.4) 132.7 (25.7) 0.421 109.1 (6.4) 128.7 (25.2) 0.005 <0.001 0.571 
lipids (g) 94.3 (11.9) 118.0 (13.5) <0.001 81.2 (5.0) 85.0 (11.3) 0.176 <0.001 <0.001 
CHO (g) 367.0 (47.3) 471.5 (66.9) <0.001 314.4 (20.8) 317.7 (27.4) 0.286 <0.001 <0.001 
Sugar (%EI) 8.3 (0.4) 11.9 (2.8) 0.004 8.4 (0.1) 10.6 (4.1) 0.041 <0.001 0.982 
Fiber (g) 16.0 (4.3) 12.1 (2.6) <0.001 13.5 (1.4) 12.1 (1.4) 0.002 0.022 0.035 

 
 
 
Dinner 
intake 

Energy (kcal) 847.5 (114.0) 916.2 (137.6) 0.011 730.3 (46.7) 729.6 (95.7) 0.861 0.002 <0.001 
Protein (g) 37.7 (5.6) 34.5 (13.1) 0.108 32.9 (2.2) 41.8 (13.6) 0.006 0.011 0.223 
lipids (g) 28.3 (3.7) 32.5 (4.3) <0.001 24.0 (1.6) 24.5 (4.7) 0.345 <0.001 <0.001 
CHO (g) 110.3 (14.6) 121.4 (18.9) 0.013 95.5 (5.9) 85.4 (17.6) 0429 <0.001 <0.001 
Sugar (%EI) 5.7 (0.3) 11.7 (2.9) <0.001 6.9 (0.1) 10.6 (3.9) 0.006 0.004 0.027 
Fiber (g) 4.5 (1.2) 3.6 (1.1) 0.005 3.3 (0.3) 3.3 (0.4) 0.330 0.183 0.376 
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Table 3. Sleep based on EEG-recording among adolescents with obesity and their matched normoweight controls during 3rd night of RDA 
and Ad-libitum sessions  
 
 

  

OB 

  

NW 

  

OB vs NW 

 

 RDA Ad-libitum  RDA Ad-libitum  RDA Ad-libitum 
 Mean (SD) Mean (SD) p value Mean (SD) Mean (SD) p value p value p value 
TST (min) 421.3 (56.5) 415.9 (51.8) 0.148 491.9 (36.6) 488.7 (34.3) 0.109 0.002 0.001 
SE (%) 78.0 (10.4) 77.0 (9.6) 0.167 91.1 (6.7) 90.5 (6.3) 0.116 0.002 0.001 
SOL (min) 23.5 (21.6) 32.0 (24.8) 0.002 16.1 (13.0) 19.7 (11.8) 0.009 0.299 0.197 
WASO (min) 95.0 (49.8) 92.0 (46.3) 0.140 31.9 (25.3) 31.5 (23.8) 0.727 0.002 0.001 
Wake (min) 118.6 (56.5) 124.0 (51.8) 0.148 48.0 (36.6) 51.2 (34.3) 0.109 0.002 0.001 
Wake (%TIB) 21.9 (10.4) 22.9 (9.6) 0.167 8.9 (6.7) 9.4 (6.3) 0.330 0.002 0.001 
REM (min) 76.0 (26.5) 74.1 (26.9) 0.414 95.8 (38.3) 103.5 (40.8) 0.017 0.147 0.08 
REM (%TIB) 14.0 (4.9) 13.7 (4.9) 0.414 17.7 (7.1) 19.1 (7.5) 0.017 0.147 0.08 
N1 (min) 30.6 (11.8) 36.6 (9.4) 0.012 29.7 (17.8) 30.7 (16.3) 0.269 0.613 0.129 
N1 (%TIB) 5.6 (2.1) 6.7 (1.7) 0.012 5.5 (3.3) 5.69 (3.0) 0.300 0.613 0.129 
N2 (min) 209.7 (33.1) 209.0 (29.1) 0.451 258.2 (48.6) 256.7 (46.1) 0.395 0.006 0.004 
N2 (%TIB) 38.8 (6.1) 38.7 (5.4) 0.490 47.8 (9.0) 47.5 (8.5) 0.395 0.006 0.004 
N3 (min) 105.0 (54.5) 96.0 (45.0) 0.294 108.0 (50.3) 97.7 (47.7) 0.008 0.783 0.854 
N3 (%TIB) 19.4 (10.1) 17.7 (8.3) 0.311 20.0 (9.3) 18.1 (8.8) 0.008 0.783 0.854 
Arousals 
(episod/h) 

15.4 (3.7) 17.3 (2.3) 0.048 12.34 (3.68) 13.3 (5.4) 0.208 0.029 0.005 

 
NW: normoweight controls ; OB	: adolescents with obesity ; RDA: recommended dietary allowance ; REM: rapid eye movement ; SE: sleep efficiency ; 
SOL: sleep onset latency ; TIB: time in bed ; TST	: total sleep time	  
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Table 4. Comparison of Δ 24h-total and dinner dietary intake (Ad-libitum - RDA) among 
adolescents with obesity and their matched normoweight controls  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CHO: carbohydrates ; EI: energy intake ; NW: normoweight controls ; OB: adolescents with 
obesity ; RDA: recommended dietary allowance 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  OB NW   
  Mean (SD) Mean (SD) p value 
 
Δ (Ad-
libitum - 
RDA) 24h-
total intake 

Energy (kcal) 653.3 (165.4) 443.5(209.0) 0.012 
Protein (g) 5.5 (17.5) 19.5 (24.2) 0.09 
lipids (g) 23.6 (10.2) 3.7 (10.9) <0.001 
CHO (g) 104.5 (29.6) 3.3 (38.2) <0.001 
Sugar (g) 47.1 (29.1) 25.4 (31.2) 0.108 
Fiber (g) -3.9 (1.9) -1.3 (0.8) <0.001 

 
Δ (Ad-
libitum - 
RDA) 
Dinner 
intake 

Energy (kcal) 68.7 (86.5) -0.7 (91.4) 0.089 
Protein (g) 3.2 (13.7) 8.9 (12.7) 0.001 
lipids (g) 4.1 (0.9) 0.4 (4.3) <0.001 
CHO (g) 11.0 (11.9) 10.0 (19.4) 0.001 
Sugar (g) 15.1 (7.3) 6.5 (7.8) 0.012 
Fiber (g) -0.9 (0.9) 0.02 (0.2) 0.009 
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Table 5. Comparison of Δ sleep measurements (Ad-libitum - RDA) among adolescents with 
obesity and their matched normoweight controls  
 

 OB NW  

 Mean (SD) Mean (SD) p value 
TST (min) -5.4 (12.2) -3.2 (6.0) 0.818 
SE (%) -1.0 (2.2) -0.6 (1.1) 0.818 
SOL (min) 8.4 (8.4) 3.5 (4.1) 0.09 
WASO (min) -3.0 (8.3) -0.3 (3.2) 0.159 
Wake (min) 5.4 (12.2) 3.2 (6.0) 0.818 
Wake (%TIB) 1.0 (2.2) 0.5 (1.2) 0.612 
REM (min) -1.8 (16.9) 7.6 (10.4) 0.031 
REM (%TIB) -0.34 (3.14) 1.42 (1.9) 0.031 
N1 (min) 6.0 (7.2) 1.0 (3.2) 0.030 
N1 (%TIB) 1.1 (1.3) 0.2 (0.6) 0.030 
N2 (min) 2.3 (13.7) -1.5 (6.9) 0.250 
N2 (%TIB) 0.4 (2.5) -0.28 (1.2) 0.250 
N3 (min) -11.9 (30.0) -10.3 (13.4) 0.300 
N3 (%TIB) -2.2 (5.5) -1.9 (2.4) 0.300 
Arousals 
(episod/h) 

1.9 (3.1) 1.0 (2.6) 0.290 

 
NW: normoweight controls ; OB	: adolescents with obesity ; RDA: recommended dietary allowance 
; REM: rapid eye movement ; SE: sleep efficiency ; SOL: sleep onset latency ; TIB: time in bed ; TST	: 
total sleep time	  
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1. Rationnel de l’étude 

Les adolescents sont vulnérables à une altération de la quantité et de la qualité du 

sommeil (Carskadon, 2011; Gradisar et al., 2011). Ceci affecte le développement et pourrait 

diminuer à la fois leurs performances physiques (récupération, métabolisme) et cognitives 

(apprentissage, mémoire, prise de décision et vigilance). Les adolescents avec obésité et les 

athlètes de haut niveau sont deux populations ayant été associées séparément aux troubles 

du sommeil. Plusieurs études montrent que l'obésité est associée à une diminution de 

l'efficience du sommeil et à une augmentation des micro-éveils (Chamorro et al., 2014b; Liu 

et al., 2008). Ce phénomène affecte le contrôle du bilan énergétique et augmente l'apport 

énergétique et la prise de poids (Patel and Hu, 2008a; St-Onge, 2013b). En parallèle, des 

études récentes montrent que les troubles du sommeil sont très répandus chez les jeunes 

sportifs en particulier ceux pratiquant des sports de contact comme le rugby (Fox et al., 2019; 

Vlahoyiannis et al., 2020). Un mauvais sommeil altère leurs performances sportives 

(Fullagar et al., 2015) et augmente considérablement le risque de blessure, de burn-out et de 

commotion cérébrale (Milewski et al., 2014; von Rosen et al., 2017). En dépit des facteurs 

endogènes liés aux changements maturationnels au cours de l'adolescence (Carskadon, 

2011), d'autres facteurs externes spécifiques à chaque population (obèse ou athlète) aggravent 

les troubles du sommeil. Chez les adolescents avec obésité, l'implication d'une interaction 

complexe entre le sommeil, l'obésité, les perturbations métaboliques et l'inflammation de 

bas grade a été proposée (Danisi et al., 2019; Hakim et al., 2015). D'autre part, les contraintes 

de la pratique sportive intensive, y compris les exigences élevées d'entraînements organisés 

tôt le matin ou tard le soir, les compétitions, les voyages et les horaires stricts nuisent au 

sommeil des jeunes athlètes (Fox et al., 2019). À ce jour, peu d'approches non 

pharmacologiques ont été mises en œuvre pour faire face aux troubles de sommeil chez ces 

sujets. 

 Une littérature émergente souligne que les Zeitgeber externes tels que les nutriments et 

l'activité physique jouent un rôle dans la régulation de l'horloge interne et de la physiologie 

du sommeil (Asher and Sassone-Corsi, 2015; Gabriel and Zierath, 2019). Les nutriments 

reprogramment les horloges périphériques telles que celles au niveau du foie en exerçant 

un effet sur la régulation transcriptionnelle et translationnelle des horloges moléculaires 

(par exemple, CLOCK / BMAL) ce qui génère une réorganisation considérable de 

l'homéostasie et des voies métaboliques spécifiques (Eckel-Mahan et al., 2013). De plus, nous 

avons récemment noté un intérêt croissant sur l'effet de l’alimentation sur la durée et la 

qualité du sommeil (Binks et al., 2020; Frank et al., 2017b; Smith et al., 2019; St-Onge et al., 
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2016c). Précisément, l'effet de l'apport protéique sur le sommeil reste controversé. Certains 

acides aminés, agissent comme précurseurs pour la biosynthèse de composés impliqués 

dans divers processus physiologiques. Expérimentalement, la disponibilité des acides 

aminés peut influencer le taux de biosynthèse de plusieurs neurotransmetteurs (Lehnert 

and Wurtman, 1993; Wurtman and Fernstrom, 1975). Cependant, les rôles biologiques de ces 

acides aminés sur le système nerveux sont encore peu étudiés.  

Le tryptophane (Trp) est impliqué dans la régulation du cycle veille-sommeil 

(Leathwood, 1987). En revanche, selon d'autres études, un apport élevé en protéines, en 

particulier le soir, est associé à une vigilance accrue. Cette observation a été expliquée par 

l'effet stimulant d’autres acides aminés sur la production des hormones excitatrices telles 

que l'adrénaline et la noradrénaline (Boelsma et al., 2010; Paz and Berry, 1997; Spring et al., 

1982). Une alimentation pauvre en tryptophane semble altérer le sommeil. La déplétion 

aiguë en tryptophane affecte la synthèse de la sérotonine et peut réduire la latence du 

sommeil paradoxal et augmenter les micro-éveils chez les dormeurs normaux (Bhatti et al., 

1998). Il a été démontré que l'ingestion de tryptophane peut améliorer le sommeil (Bravo et 

al., 2013; Ong et al., 2017), mais cela dépend largement de sa capacité à traverser la barrière 

hémato-encéphalique (Voderholzer et al., 1998). Du fait d'un phénomène compétitif, ce 

mécanisme est souvent entravé par les taux plasmatiques d'autres acides aminés neutres 

(AAN), qui sont plus abondants que le tryptophane (Richard et al., 2009).  

La compréhension de la relation entre le rapport Trp/AAN au sein des protéines 

alimentaires et le sommeil pourrait aider à développer des stratégies nutritionnelles pour 

améliorer le sommeil des adolescents, en particulier chez ceux en condition d’obésité ou 

engagés dans la pratique du sport d’élite. Ici, nous décrivons le protocole de l'étude 

PROTMORPHEUS. 

2. Avancement de l’étude 

Le protocole de l’étude 3c est décrit en détail dans l’article suivant. La mise en place du 

protocole au sein de la maison médicalisé Tza-Nou a été réalisée depuis début Novembre 

2019. Un premier groupe (n=6) a été inclus et les sessions expérimentales ont été réalisées 

entre le mois de Novembre et le mois de Décembre. Un deuxième groupe a été inclus en 

début du mois de Janvier 2020 et les sessions expérimentales ont commencé à la fin du mois 

de Février. Le 2ème cycle expérimental comprenant également 6 sujets a été arrêté lors de la 

pandémie du COVID-19 après deux semaines d’expérimentations. L’ensemble des sessions 

expérimentales prévues chez les adolescents sportifs (entre le mois de mars et le mois de juin 

2020) ont également été suspendues pour la même raison.  
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DISCUSSION GÉNÉRALE & PERSPECTIVES 

Le postulat de départ de ce travail de thèse était la vulnérabilité des jeunes sportifs de 

haut niveau et des adolescents en condition d’obésité aux troubles de sommeil. Il convient 

de souligner que ces deux populations distinctes d’adolescents présentent deux modes de 

vie et des modèles de plasticité physiologique différents. Les jeunes athlètes sont très actifs 

alors que ceux en condition d’obésité sont inactifs. De plus, bien qu’ils présentent tous les 

deux des apports alimentaires très élevés et puissent être au même poids, leur composition 

corporelle et leur condition physique sont très différentes. L'identification de facteurs 

modifiables associés à l’altération du sommeil chez ces jeunes est d'importance. Ce travail 

de thèse propose principalement d’étudier les effets de l’AP et de l’alimentation sur le 

sommeil. Cela pourrait aboutir, en plus de la compréhension de leur implication dans la 

régulation du sommeil, à la définition de stratégies contribuant à promouvoir un meilleur 

sommeil dans ces deux populations. L’amélioration du sommeil pourrait avoir une 

incidence positive à la fois sur la santé et la performance.  

L’axe d’étude 1 s’est focalisé sur l’effet de l’AP sur le sommeil. Le résumé des 

principaux résultats qui ont découlé de cet axe d’étude figure sur le tableau 6. L’étude 1a 

montre une durée de sommeil insuffisante pendant la semaine à la fois chez les adolescents 

engagés dans la pratique du sport de haut niveau et les adolescents non-sportifs. Aucune 

différence n’a été retrouvée au niveau de la qualité du sommeil mis à part une proportion 

plus faible de N2 et plus de temps passé sur le sommeil N3 chez les adolescents sportifs. Ceci 

est en accord avec les résultats précédents de Brand et al. (2010) comparant les joueurs de 

football adolescents à des adolescents témoins. L’AP régulière est capable d’augmenter la 

pression homéostatique du sommeil (Daan et al., 1984) et la théorie restauratrice du sommeil 

suggère que la fatigue ressentie à la fin de la journée est directement associée à 

l'augmentation de l'adénosine cérébrale, un neurotransmetteur qui inhibe l'activité 

neuronale. Ainsi, il a été suggéré que l'épuisement des réserves énergétiques et 

l'accumulation d'adénosine à la suite d'un exercice devrait favoriser une augmentation du 

sommeil lent profond (Driver and Taylor, 2000; Dworak et al., 2007). Ce résultat suggère que 

comme les adolescents de la population générale, les jeunes sportifs sont vulnérables à un 

déficit de sommeil pendant les journées de la semaine et l’engagement au sport de haut 

niveau ne semble pas avoir un effet négatif sur leur sommeil. 

En revanche, pendant les week-ends l’heure de lever était beaucoup plus tardive chez 

les adolescents non sportifs, ce qui a engendré une durée passée au lit, une durée de sommeil 

et un temps passé sur le sommeil paradoxal plus élevés que les jours de la semaine ce qui 



Discussion générale & Perspectives 

 
262 

n’était pas le cas pour les jeunes rugbymen. De plus, nos résultats montrent une diminution 

de l’efficience du sommeil marquée par une augmentation des réveils nocturnes. Une 

diminution du temps du sommeil paradoxal probablement à cause de leur heure de réveil 

précoce a également été notée chez les rugbymen. Le planning des activités montrait une 

augmentation du temps consacré aux activités liées à la pratique du sport pendant le week-

end, principalement en raison de la compétition et des voyages liés au sport. Cette 

augmentation entrainait une augmentation du temps global passé sur l’ensemble des 

activités et une réduction du temps de sommeil. Ceci souligne que le planning chargé des 

jeunes sportifs pourrait diminuer leur durée de sommeil pendant le weekend. Par ailleurs, 

l’altération de la qualité du sommeil pendant le weekend pourrait être attribué aux 

contraintes de certaines activités liées au sport de haut niveau tel que les déplacements 

régionaux, la compétition, le changement du milieu habituel de sommeil mais pas forcément 

à l’activité physique en elle-même. Les effets de ces contraintes sont bien documentés dans 

la littérature du moins chez l’adulte sportif (Gupta et al., 2017). 

 A l’heure actuelle, les résultats contradictoires concernant l’effet du volume ou de 

l’intensité de l’entrainement sur la durée et/ou la qualité du sommeil semble être dus à des 

facteurs de confusion liés à la pratique du sport de haut niveau (déplacements, changement 

de l'environnement de sommeil, compétition, stress et anxiété précompétitive) (Kölling et 

al., 2016; Pitchford et al., 2017; Sargent et al., 2014; Schaal et al., 2015; Thornton et al., 2017). Les 

recherches futures devraient prendre ces facteurs en compte dans leurs analyses et fixer un 

temps optimal passé au lit afin de pouvoir apprécier l’effet « per se » de l’activité physique . 

De plus, certaines incohérences peuvent être liées à l'heure de la journée à laquelle 

l'entraînement a eu lieu. Les horaires d'entraînement et de compétition tôt le matin ou tard 

le soir peuvent impacter le temps disponible pour dormir, ce qui à son tour peut affecter la 

durée du sommeil, indépendamment du volume et/ou de l'intensité de l'exercice effectué. Le 

défi actuel est de pouvoir différencier l’effet de l’intensité de l’exercice de celui du timing et 

des contraintes imposées par le sport de haut niveau. L’étude 1b montre qu’en aigu, un 

programme d’entrainement intensifié en dehors de toutes contraintes liées au sport a 

entraîné une amélioration de la durée et de la qualité du sommeil. Or, des études futures 

sont indispensables pour explorer l’effet de l’entrainement intensifié sur le moyen et le long 

terme. Également, il se peut qu’une augmentation de l’intensité de l’entrainement au-delà 

de celle à laquelle on a exposé les jeunes sportifs pourrait avoir un effet différent sur le 

sommeil. Par ailleurs, il est impératif de souligner que malgré le déficit énergétique crée par 

le programme d’entrainement intensifié, nos jeunes rugbymen étaient toujours en bilan 

énergétique positif à cause de leurs apports très élevés. Il se peut également que l’effet de 
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l’AP sur le sommeil dépende du bilan énergétique comme suggéré par (Guezennec et al., 

1994). Or, le bilan énergétique et plus particulièrement, les apports alimentaires n’ont pas été 

contrôlés dans la majorité des études portant sur ce sujet. Il est important de souligner tout 

de même que la réalisation de travaux de recherche sur le moyen et long termes tout en 

contrôlant à la fois les apports alimentaires et les contraintes du sport de haut niveau se 

heurte à plusieurs limites organisationnelles. 

L’une des hypothèses de ce travail était l’obtention d’une réponse plus ou moins 

différente entre les deux populations à cause de la plasticité physiologique moins importante 

de l’adolescent avec obésité comparativement à l’adolescent sportif. Cependant, chez 

l’adolescente avec obésité un exercice intense en aigu a également permis une amélioration 

de la durée et de la qualité du sommeil. Cet effet a été obtenu en situation de bilan 

énergétique négatif. L’amélioration du sommeil a entraîné une diminution de la densité 

énergétique des apports alimentaires évalués par un repas ad-libitum. Ainsi, on peut 

conclure qu’un déficit énergétique aigu induit par un exercice intense engendre une 

amélioration du sommeil et des apports énergétiques moins important le lendemain chez 

l’adolescente avec obésité. Bien que ce résultat soit encourageant, il reste à savoir si cet effet 

serait persistant sur le moyen et le long termes. L’un des points faibles de cette étude est 

l’absence d’une évaluation de l’architecture du sommeil. Plusieurs études incriminent la 

diminution de la proportion du sommeil paradoxal chez les adolescents dans l’altération du 

système cognitif en réponse à des stimulus alimentaires (Hanlon et al., 2005, 2010; Horne, 

2009). En revanche, l’entrainement physique permet d’augmenter le sommeil paradoxal 

(Mendelson et al., 2016). Des études futures sont nécessaires pour savoir plus spécifiquement 

si l’amélioration du sommeil paradoxal serait à l’origine de la consommation plus faible 

d’aliments denses en énergie. 
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Tableau 7. Résumé des principaux résultats de l’axe d’études 1 : effet de l’AP sur le sommeil 

 ÉTUDE 1a ÉTUDE 1b ÉTUDE 1c 
POPULATION	 16 adolescents sportifs de haut 

niveau vs 16 témoins non sportifs 20 adolescents sportifs de haut niveau 16 adolescentes en condition d’obésité 
OBJECTIFS	
	

i) Effet global des activités liées à la 

pratique du sport de haut niveau 

ii) associations entre le sommeil, la 

somnolence et le stress perçu 

 

i) Comparaison en aigu d’un programme 

d’entrainement intensifié vs habituelle 

sur le sommeil 

ii) Effet de la variation potentielle du 

sommeil sur la prise alimentaire et les 

performances du lendemain 

i) Effet en aigu d’un exercice continu de 

40 minutes à 70% de VO2max sur le 

sommeil 

ii) Effet de la variation potentielle du 

sommeil sur la prise alimentaire du 

lendemain 

DURÉE	DU	SOMMEIL	 - Æ pendant la semaine 

- ¯ pendant le week-end 
-  (+26 min, ES modéré, p<0.04) -  (+59 min, ES modéré, p<0.02) 

QUALITÉ	DU	SOMMEIL	

- Æ pendant la semaine 

- ¯ pendant le week-end 

-  SE (+8.5%, ES modéré) 

- ¯ SOL (-4%, ES modéré) 

- ¯WASO (-39%, ES modéré) 

 

-  SE (+5.1%, ES important) 

- Æ SOL 

- ¯WASO (48%, ES important) 

 

PRISE	ALIMENTAIRE	

 

Repas ad-libitum	: 
- Æ apports caloriques 

- proportion des protéines 

(+3.5%, ES modéré) 

Repas ad-libitum	: 
- Æ apports caloriques 

- ¯ densité énergétique (p<0.04, 

ES modéré) 

- ¯ apports en lipides (p<0.02, ES 

modéré) 

- Tendance ¯ lipides saturées 

(p=0.05, ES modéré) 

- ¯ apports en sucres (p<0.04, ES 

modéré) 
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PERFORMANCES	
PHYSIQUES	

 

Test d’endurance	: 
-  VO2 pic (+11%, ES important) 

- ¯ FC (-6.4%, ES important) 

Test anaérobie (Wingate)	: 
- Æ puissance pic 

- Æ index de fatigue 

- Æ contribution aérobie 

 

PERFORMANCES	
COGNITIVES	  

Neurotracker	: 
- Æ temps de réaction sur 

 

SOMNOLENCE	 associations négatives significative 

entre le score d’Epworth et  Δ TST 

(WE-S) [GR: F (1, 14) = 16,39, p = 0,001; 

GC F (1, 14) = 12,28, p <0,003] 

  

STRESS	 associations négatives entre le score 

du stress perçu PSS et Δ TST (WE-S) 

[GR: F (1, 14) = 5,288, p <0,05; GC F (1, 

14) = 4,815, p <0,05] 
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L’axe d’étude 2 traite de l’effet de l’alimentation sur le sommeil. Le résumé des 

principaux résultats de cet axe d’étude est présenté dans le tableau 7. Bien que les résultats 

présentés dans cet axe d’étude soient préliminaires, des associations entre les apports 

alimentaires et le sommeil chez le jeune rugbyman ont été retrouvés. De plus, la calibration 

des apports alimentaires aux recommandations adaptées a entraîné une amélioration du 

temps d’endormissement à la fois chez les adolescents normo-pondérés et avec obésité 

comparativement à la condition ad-libitum. Les effets retrouvés dans l’étude 2b sont faibles 

mais il convient de souligner que l’intervention a été réalisée seulement sur 3 jours et que, 

peut-être, le prolongement de la durée de l’intervention aurait pu avoir un effet plus 

conséquent. Pour les études à venir, il serait intéressant aussi de comparer les résultats 

retrouvés chez les trois populations [les sportifs, les adolescents normo-pondérés (non-

sportifs) et les adolescents avec obésité]. En plus, l’acquisition de l’ensemble de ces données 

et l’utilisation de méthodes statistiques permettant d’étudier la relation entre les apports 

énergétiques et en macronutriments et les paramètres du sommeil seraient d’un grand 

intérêt. Actuellement, très peu d’études contrôlées randomisées solides viennent confirmer 

l’existence d’une relation de cause à effet entre les nutriments et le sommeil particulièrement 

chez les jeunes. Le protocole PROTMORPHEUS a été conçu pour déterminer l’effet du ratio 

Trp/AAN sur le sommeil et le rythme circadien. Les études réalisées dans le cadre de ce 

travail se sont focalisées uniquement sur l’effet de l’alimentation sur le sommeil. Or, un lien 

bidirectionnel existe entre l’horloge biologique et le sommeil et il serait intéressant de savoir 

si l’effet de l’alimentation sur le sommeil serait médié par une amélioration de la 

synchronisation du rythme circadien et/ou une augmentation des niveaux de la mélatonine. 

En plus, cette étude devrait permettre d’apprécier les effets de la variation potentielle du 

sommeil sur les performances et la prise alimentaire du lendemain. 
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Tableau 8. Résumé des principaux résultats de l’axe d’études 2 : effet de l’alimentation sur le sommeil 

 ÉTUDE 2a ÉTUDE 2b ÉTUDE 2c 
POPULATION 16 adolescents sportifs de haut 

niveau 
14 adolescents en condition d’obésité vs 
14 témoins normopodérés 

24 adolescents sportifs de haut niveau & 
24 adolescents en condition d’obésité 

OBJECTIFS	
 

i) Évaluer les associations entre le 
sommeil, mesuré par EEG, et les 
apports alimentaires consommés en 
condition ad-libitum chez les jeunes 
rugbymen. 

i) Déterminer les différences de la 
qualité du sommeil chez des adolescents 
sous régime alimentaire contrôlé par 
rapport à un régime ad-libitum 
ii) Comparer les différences de ces 
résultats entre les adolescents normo-
pondérés et ceux avec obésité 
 

i) Effet du ratio Trp/AAN sur le sommeil 
ii) Effet du ratio Trp/AAN sur le rythme 
circadien 
iii) Effet de la variation potentielle du 
sommeil sur la prise alimentaire, les 
performances, la somnolence, le stress et 
les marqueurs biologiques (sommeil, 
apport alimentaire, métabolisme, 
inflammation) 

RÉSULTATS Associations entre les apports 
alimentaires totaux et le sommeil	: 

-  apports énergétiques et  
lipides totaux associé à  SL 

Associations entre les apports 
alimentaires du soir et le sommeil	: 

-  protéines et  lipides 
totaux associé à  SL 

-  protéines et  lipides 
totaux associé à  REM 

 

- ¯ SL durant la session RDA VS 
ad-libitum chez les deux groupes 

- ¯ stade N1et ¯ micro-éveils 
durant la session RDA VS ad-
libitum chez les adolescents en 
condition d’obésité 

- ¯ stade REM et  stade N3 
durant la session RDA VS ad-
libitum les adolescents normo-
pondérés 

- Les variations des paramètres du 
sommeil (ad-libitum-RDA) 
entre les deux groupes ont été 
relativement faible 
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Au regard des résultats obtenus dans ce travail de thèse et des limites exposées, des 

pistes de recherches ultérieures nous permettraient de compléter ce travail. Tout d’abord, il 

est important d'analyser les contraintes associées à la pratique du sport et pouvant avoir un 

effet négatif sur le sommeil des jeunes athlètes. Les données recueillies en continu chez les 

jeunes rugbymen en condition écologique vont nous permettre d’apporter quelques 

réponses. On se propose d’étudier l’effet de la compétition sur le sommeil (nuits : -2, -1, 

compétition, +1, +2). Comme énoncé dans la revue de la littérature seulement deux études 

chez les athlètes adolescents ont porté sur le sommeil avant, pendant et après la compétition 

(Caia et al., 2017b; Fowler et al., 2017) et il serait important d’apporter plus d’informations à 

ce sujet en particulier dans l’absence actuelle de mesures de l’architecture du sommeil. Une 

autre piste d’intérêt serait l’étude du sommeil en fonction de l’heure de l’entrainement (soir, 

matin ou après-midi) en portant un intérêt particulier au chronotype des jeunes athlètes. 

Des études récentes suggèrent que l’effet de l’exercice tard le soir dépend du chronotype 

chez le sportif adulte (Vitale et al., 2017).  

D’autre part, il serait intéressant d’explorer les adaptations nutritionnelles au déficit 

de sommeil pendant les jours scolaires chez les adolescents. Une étude précédente a montré 

que la restriction du sommeil chez les adolescents pendant une semaine scolaire simulée a 

entraîné un retard de phase circadienne et une réduction du sommeil paradoxal. Les 

données recueillies chez les adolescents avec obésité et normo-pondérés vont nous 

permettre d’examiner également, l'apport énergétique et les sensations d'appétit dans des 

conditions écologiques. Finalement, à notre connaissance aucune étude n’existe sur les 

effets synergiques possible de l‘alimentation et l’activité physique. Les études futures 

devraient accorder plus d’intérêt à ce sujet. 
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CONCLUSION  
Bien que l’importance du sommeil pour le bien-être physique et mental de 

l’adolescent ne sont plus à démontrer, des interrogations persistent concernant les 

alternatives non pharmacologiques efficaces permettant d’améliorer le sommeil de ces 

derniers. Ce travail de thèse nous a permis de mettre en évidence un effet de l’activité 

physique et de l’alimentation sur le sommeil des adolescents sportifs et avec obésité.  

Bien que les deux populations présentent deux modèles de plasticité physiologique 

différents, l’effet de l’activité physique intense en aigu était positif à la fois sur la durée et la 

qualité du sommeil chez les deux groupes. L’altération du sommeil chez les jeunes athlètes 

semble être plus associée aux contraintes de la pratique du sport de haut niveau. Or, les effets 

de ces contraintes ainsi que celui de l’activité physique sur le long terme nécessitent d’être 

plus étudiées. Par ailleurs, en attendant des études interventionnelles mettant en évidence 

l’existence d’une relation de cause à effet entre les nutriments et le sommeil chez les jeunes, 

nos études montrent que seulement trois jours d'alimentation contrôlée, fixés à l'apport 

alimentaire recommandé, ont permis de réduire le temps d’endormissement chez les 

adolescents avec obésité par rapport à la condition ad libitum. 
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Annexe 1. Marqueurs dosés dans les prélèvements sanguins 
 

Marqueurs Tube Volume (ml) J0 base (1 
fois) J4 J7 

1- Bilan biologique classique : 
Glucose Tube héparine	: sérum 

2  

1 1 1 
Cholestérol Tube héparine	: sérum 1 1 1 
HDL Chol Tube héparine	: sérum 1 1 1 
LDL Chol Tube héparine	: sérum 1 1 1 
Triglycérides Tube héparine	: sérum 1 1 1 
ASAT Tube héparine	: sérum 1 1 1 
ALAT Tube héparine	: sérum 1 1 1 
Urée Tube héparine	: sérum 1 1 1 

Volume (ml) 2 2 2 
 
2- Marqueurs du sommeil: 

Mélatonine Dosage dans la salive (20h, 
20h30, 21h, 21h30, 22h)  1 1 1 

Cortisol Dosage dans la salive (20h, 
20h30, 21h, 21h30, 22h)  1 1 1 

GH Tube sec	: sérum 

2 

1 1 1 
GHRH Tube sec	: sérum 1 1 1 
TSH Tube sec	: sérum 1 1 1 
Sérotonine (5HT) Tube sec	: sérum 1 1 1 
Kynurénine Tube sec	: sérum 2 1 1 1 
Tryptophane Tube sec	: sérum 1 1 1 
AAN Tube sec	: sérum     

Volume total (ml) 4 4 4 
 
3- Marqueurs métaboliques: 

Insuline Tube sec	: sérum 0.2 1 1 1 
Leptine Tube sec	: sérum 0.6 1 1 1 
Ghreline Tube sec	: sérum 0.8 1 1 1 
Adiponectine Tube sec	: sérum 0.8 1 1 1 
GLP-1 Tube sec	: sérum 0.8 1 1 1 
PYY3-36 Tube sec	: sérum 0.8 1 1 1 
Nesfatine Tube sec	: sérum 0.8 1 1 1 
Irisine Tube sec	: sérum 0.8 1 1 1 

Volume (ml) 5.6 5.6 5.6 
 
4- Marqueurs inflammatoires: 

CRP-us Tube EDTA	: sérum 
1.2 

1 1 1 
Cytokines proinflammatoires (IL1b, IL6, 
TNFἀ) Tube EDTA	: sérum 1 1 1 
Cytokines anti-inflammatoires (IL4, 
IL10)  1 1 1 1 
Récepteurs solubles (sTNFR1 et 
sTNFR2)  1 1 1 1 

Volume (ml)  3.2 3.2 3.2 
     
Tube de sécurité Tube sec	: 1 ml serum = 1ml + Tube EDTA : 1 ml serum = 1ml 2 2 2 

Volume total (ml) 16.8 16.8 16.8 
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Annexe 2. Poster présenté aux Journées de l'école doctorale 
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Résumé 
L'activité physique et l’alimentation participent à la régulation de l'horloge biologique et du 
sommeil. Récemment, ce sujet a suscité l’intérêt de plusieurs recherches. Cependant, les 
études restent presque exclusivement limitées aux adultes. L'adolescence est une période 
charnière de la vie pendant laquelle plusieurs troubles du sommeil émergent. L'obésité et le 
sport d'élite sont deux facteurs qui ont été associés séparément aux perturbations du 
sommeil et qui ont un impact négatif sur le développement holistique, avec une baisse des 
performances et une altération de l'état de santé des adolescents, tant physique 
(récupération, métabolisme, croissance, contrôle du poids) que cognitif (apprentissage, 
mémoire, prise de décision, vigilance). Par conséquent, le but de ce travail était d'explorer 
l'effet de l'activité physique et de la nutrition sur le sommeil parmi ces deux populations 
distinctes d'adolescents. L'altération des habitudes de sommeil chez les jeunes athlètes 
semble être davantage liée aux contraintes sportives telles que la compétition et les voyages. 
Cependant, l'exercice physique aigu améliore la qualité de la durée du sommeil dans les 
deux populations (athlète et obèse). De plus, l'alimentation semble être une alternative 
prometteuse pour améliorer la qualité du sommeil. Seuls trois jours d'alimentation 
contrôlée, fixés à l'apport alimentaire recommandé, ont permis de réduire le temps 
d’endormissement chez les adolescents obèses par rapport à la condition ad libitum. Enfin, 
des études contrôlées randomisées sont nécessaires pour étayer l'effet de certains nutriments 
sur le sommeil. L'étude PROTMORPHEUS permettra de mieux comprendre l'effet du 
rapport Trp/AAN des protéines sur le sommeil. 
 
Mots clés: sommeil, activité physique, nutrition, adolescence, obésité, sport 
 

Summary 
Physical activity and ingested nutrients take part in the regulation of the internal clock and 
sleep physiology. Recently, there has been a surge of interest in this topic. However, studies 
remain almost exclusively limited to adults. Adolescence is marked by critical transitions 
that may trigger several behavioral disturbances particularly with regard to sleep. A problem 
compounded by an array of endogenous and exogenous factors forming the so called 
“Perfect Storm” of both altered sleep duration and quality. Obesity and elite sport are two 
factors that have been separately associated with sleep disturbances, and have a negative 
impact on holistic development, with lowered performance and altered health status of 
adolescents, both physical (recovery, metabolism, growth, weight control) and cognitive 
(learning, memory, decision-making, vigilance). Therefore, the purpose of this work was to 
explore the effect of physical activity and nutrition on sleep among these two distinct 
adolescent populations.  Altered sleep pattern in young athletes seems to be more related to 
sport constraints such as competition and travel. However, acute exercise improves sleep 
duration in quality in both populations (athlete and with obesity). Moreover, dietary intake 
seems to be a promising alternative to improve sleep quality. Only three days under 
controlled feeding fixed at the recommended dietary allowance resulted in reduced sleep 
onset latency in adolescents with obesity compared to ad-libitum condition. Finally, 
randomized controlled studies are needed to support the effect of certain nutrients on sleep. 
PROTMORPHEUS study will bring a fuller understanding of the effect of protein 
tryptophan/large neutral amino acids ratio on sleep. 
 
Key words: sleep, physical activity, nutrition, adolescence, obesity, sport  
 
 


