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Modifications cardiovasculaires pendant le sommell
normal

* En sommeil lent :
* Diminution de l'activité du systeme nerveux sympathique (production de catécholamines)
* Augmentation de l'activité parasympathique (tonus vagal)

- Baisse de la pression artérielle, de la frequence cardiaque, et du débit cardiaque sans modification des
résistances périphériques

* Diminution du métabolisme basal
* Augmentation du baroréflexe

* En sommeil paradoxal :
* Augmentation du tonus parasympathique (SP tonique)

* Augmentation du tonus sympathique (SP phasique) responsable de pics tensionnels et accélération du rythme
cardiaque

* Réponses vasomotrices hétérogenes (vasodilatation rénale ou splanchnique, vasoconstriction musculaire
squlettique)

* Les pathologies du sommeil interferent avec cette régulation
* Les pathologies du sommeil peuvent donc avoir des conséquences cardiovasculaires
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3 - Mais l'état des lieux sur le sommeil des Frangais

demeure préoccupant
Le sommeil est a la fois un symptome et un facteur aggravant

Des nuits plus courtes, partiellement compensées @ des probléemes de santé @
* Les Frangais dorment en moyenne 6h50 la semaine, 7h48 le week-end * 38% des Frangais souffrent de troubles du sommeil
* Plus de 8 Frangais sur 10 se lévent toujours ou souvent a la méme heure * Avec 21% des Frangais touchés, I'insomnie figure en téte de ces troubles

* La sieste, un rituel pour environ 1 Frangais sur 3 » Les maladies chroniques (41% des Francgais) majorent les risques d'en souffrir :

o 74% des patients présentant des affections dermatologiques déclarent au moins

En moyenne, les Francais dorment 6h50 en semaine et 7h48 le week-end, des durées un trouble du sommeil, de méme que 64% des patients qui souffrent de troubles
inférieures aux recommandations internationales. Un quart d’entre eux dort moins de 6 psychiques, de maladies rhumatismales (60%), de diabéte (59%), de maladie
heures par nuit. Cette dette de sommeil accumulée en semaine n'est que partiellement cardiaque (58%) ou encore de maladie respiratoire (52%).

compensée les jours de repos, d'autant que 83% des Francais se levent toujours ou

souvent a laméme heure. Les troubles du sommeil affectent 38% des Francais, selon les résultats de l'enquéte
d’Opinionway pour I'Institut national du sommeil et de la vigilance (INSV).

L'insomnie reste le plus fréquent, cité par 21% des personnes concernées par ces troubles
- et 27% des femmes. Suivent les troubles du rythme (9%), le syndrome d'apnée du
sommeil (8% et 15% chez les 50-65 ans) et le syndrome des jambes sans repos (8%).

Prés de la moitié des personnes interrogées se disent ainsi fatiguées au réveil — et méme
62% des moins de 35 ans et 61% des personnes du soir. Pour y remédier, un tiers a recours
a la sieste (1 heure environ), sans que celle-ci ne compense réellement le manque de

sommeil nocturne.



Sommeil court et comorbidité cardio-vasculaire

Temps de sommeil court

Facteur de risque d’HTA

Et durée réduite SLP/N3

Hours of Sleep

Diagnosed With Hypertension
Over Follow-Up, n (%)

Not Diagnosed With Hypertension
Over Follow-Up, n (%)

Hours of Sleep Model 1*

Model 2t

Model 3t

Model 4§

Ages 32 to 86 y (1=4810)

=5 h (n=358) 74 (12) 284 (7)
6 h (n=931) 128 (20) 803 (19)
7108 h (n=3173) 391 (60) 2,782 (67)
=9 h (n=348) 54 (8) 294 (7)
Ages 32 10 59 y (n=3620)
=5 h (n=241) 57 (12) 184 (6)
6 h (n=730) 102 (22) 628 (20)
7 10 8 h (n=2451) 290 (61) 2,161 (69)
=9 h (h=198) 23 (5) 175 (5)
Ages 60 to 86 y (n=1190)
=5 h (n=117) 17 (10) 100 (10)
6 h (n=201) 26 (15) 175 (17)
7to 8 h (1=722) 101 (57) 621 (61)
=9 h (n=150) 31 (18) 119 (12)

Ages 32 t0 86 y

1.51 (1.17 t0 1.95)

1.44 (1.11 10 1.85)

1.32(1.02 10 1.71) |

| =5h 1.76 (1.37 10 2.56)
6 h 1.11 (0.91 t0 1.35)
7t08h 1.00
=9 h 1.32 (0.99 t0 1.75)

Ages 3210 59y
=5h 2.10 (1.58 t0 2.79)
6 h 1.18 (0.94 to 1.48)
7t08h 1.00
=9 h 0.98 (0.64 to 1.50)

Ages 60 to 86 y
=5h 1.05 (0.63 t0 1.75)
6 h 0.90 (0.58 to 1.38)
7t08h 1.00
=9 h 1.54 (1.03 to0 2.30)

1.07 (0.88 t0 1.31)
1.00
1.18 (0.88 10 1.57)

1.84 (1.38 t0 2.46)
1.14 (0.91 to 1.43)
1.00
0.91 (0.59 to 1.39)

0.86 (0.51 to 1.46)
0.88 (0.57 t0 1.36)
1.00
1.36 (0.90 to 2.06)

1.06 (0.87 t0 1.29)
1.00
1.13(0.8510 1.51)

1.74 (1.30 0 2.32)
1.13(0.90 to 1.41)
1.00
0.91 (0.59 to 1.40)

0.86 (0.51 to 1.47)
0.85(0.5510 1.32)
1.00
1.32(0.87 t0 2.01)

1.01 (0.82 10 1.23)
1.00
1.12 (0.84 t0 1.50)

1.60 (1.19 10 2.14)
1.05 (0.83 to 1.31)
1.00
0.92 (0.60 to 1.41)

0.85 (0.50 to 1.45)
0.86 (0.56 t0 1.33)
1.00
1.31(0.86 t0 1.99)

Gangwisch, Hypertension 2006

Javaheri, Sleep 2018



Sommeil court et comorbidité cardio-vasculaire

Facteur de risque d’HTA Insomnie

Table 2—Multivariable Adjusted Odds Ratio (95% CI) of Hypertension and Insomnia or Objective Sleep Duration

Sleep Difficulty Model 1 Model 2 Model 3
Odds Ratio  95% CI Odds Ratio  95% CI Odds Ratio  95% CI

Normal sleeping 1.00 1.00 1.00
Poor sleep 1.30 0.98 1.72 1.25 0.94 1.70 1.23 0.92 1.65
Insomnia 2.76 1.82 4.20 2.55 1.66 3.90 2.41 1.87 3.0
Sleep duration

>6h 1.00 1.00

5-6 h L.19 0.89 1.58 1.18 0.88 1:57 Lla 0.85 L&l

=3h 1.65 1.22 2.23 1.65 1:22 223 1.56 1.14 21

Model 1. Adjusted for age, race, sex, BMI, diabetes, and sampling weight.

Model 2. Adjusted for age, race, sex, BMI, diabetes, smoking status, alcohol consumption, depression, SDB, and sampling weight.
Model 3. Adjusted for age, race, sex, BMI, diabetes, smoking status, alcohol consumption, depression, SDB, and sampling weight and
tive sleep duration (or insomnia). The interaction between insomnia and objective sleep duration is statistically significant, P < 0.05.

Vgontzas, Sleep 2009



Sommeil court et comorbidité cardio-vasculaire

Facteur de risque d’obésité

Comorbidity Frequency, %
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Table 2. Logistic Regression Analysis of Insomnia or Trouble Sleeping in the US Population

Insomnie

Independent Variable Unadjusted OR (99% CI) P Value Adjusted® OR (99% CI) P Value

Comorbidities (vs not)
Hypertension 219(1.99-2.42) <.001 1.32 (1.16-1.51) <.001
CHF 4.30 (3.15-5.89) <.001 2.24 (1.60-3.14) <001
Diabetes 2.04 (1.76-2.36) <.001 1.17 (0.98-1.38) 02
Anxiety or depression 8.25 (7.46-9.11) <001 5.64 (5.07-6.29) <.001
None (vs at least 1) 0.10 (0.08-0.12) <001 0.20 (0.16-0.26) <.001

I BMmI 1.04 (1.03-1.05) <0011 1.01 (1.00-1.02) <0011 ]

Underweight 1.45 (1.06-1.98) 002 1.32 (0.93-1.89) .04
Healthy 1.00 1.00
Overweight 1.07 (0.96-1.19) 13 0.98 (0.87-1.10) 61
Obese 1.63 (1.46-1.82) <.001 1.15(1.01-1.31) 005
Unknown 0.99 (0.79-1.24) .89 0.86 (0.68-1.09) 10

Pearson, Arch Intern Med 2006

Cappuccio, Sleep 2008



Sommeil court et comorbidité cardio-vasculaire

Temps de sommeil court

Facteur de risque de diabete _
Et Insomnie

Reported variable or Age-adjusted
symptom in 1983 model*
Not married 0.5 (0.1-2.0)
Living alone 3.0 (1.4-6.2)%
Hypertension 0.6 (0.2-1.7)
Obesity (BMI =30) 8.6 (3.9-18.9)%
Smoking 1.0 (0.5-2.1)
Alcohol use 1.0 (0.6-1.8)
Snoring 2.7 (1.5-5.1)%
Depression 2.5 (1.1-6.0)%
Sleep duration =5 h 3.1 (1.3-7.2)%
Sleep duration =9 h NA

DIS 7.0 2.7-17.7)%
DMS 6.2 (3.0-12.9)%

DI_S:, difficulties iﬁillia[ing sleep; -]‘DZ\'iS, difficulties nmixll’mming s.lccp_

Mallon, Diabetes Care 2005



Sommeil court et comorbidité cardio-vasculaire

Facteur de risque de mortalité

Reference
(Author, year)

Ferrie, 2007
Hublin, 2007
Lan,2007
Amagai, 2004
Patel, 20047
Tamakoshi,2004
Burazeri, 2003
Goto, 2003
Heslop, 2002
Kripke, 2002
Kojima, 2000
Gale, 1998
Ruigomez, 1995
Tsubono, 19934
Kaplan, 1987
Branch,1984 a
Overall

Comparison RR (95% CI) % weight

I
<7 versus 7-7.9 h T4 1.08 (0.88,1.32) 4.12
<7 versus 7-8 h i"‘ 1.24 (1.13,1.36) 14.01
<7 versus 7-7.9 h —"‘:_ 1.02 (0.82,1.26) 3.78
<7 versus 7-7.9 h - 1.29(0.88,1.90) 1.23
<7 versus 7-7.9 h "": 1.02 (0.94,1.11) 16.58
<7 versus 7-7.9 h e 1.15(1.00,1.32) 7.92
<6 versus 6-8 h M 0.93 (0.43,2.02) 0.31
<6 versus 6-7.9 h : 2.00(1.02,3.93) 041
<6 versus 7-8 h T 1.29 (0.90, 1.86) 1.37
<7 versus 7-7.9 h + 1.10(1.08,1.13) 38.13
<7 versus 7-8.9 h R 1.33(0.63,2.80) 0.33
< 8 versus 9-9.9 h —‘“i— 1.00 (0.71,1.41) 1.50
<7 versus 7-9 h —_— 0.83 (0.56,1.23) 1.18
<7 versus 7-8.9 h —":-‘_ 1.26 (0.81,1.96) 0.93
<7 versus 7-8.9 h —":“ 1.02 (0.87,1.19) 6.48
1-6 versus 7-8.9 h - 1.08 (0.79,1.50) 1.74

¢ 1.10 (1.06, 1.15)

|

T T
4 1 4
Relative Risk

Gallicchio, J Sleep Res 2009

No. of RR r 0 test,
studies (95% CI) statistic P-value
All-cause mortality
All studies 16 1.10 18.8 0.24
(1.06, 1.15)
Males only 11 1.13 1115 0.34
(1.07, 1.19)
Females only 12 1.10 57.9 0.01
(1.00, 1.21)
Cardiovascular-related mortality
All studies 5 1.06 0.0 0.86
(0.94, 1.18)
Males only 4 1.29 46.5 0.13
(0.83, 1.98)
Females only 4 1.04 499 0.12
(0.72, 1.50)
Cancer-related mortality
All studies 3 0.99 0.0 0.39
(0.88, 1.13)
Males only 2 1.13 0.0 0.79
(0.72, 1.78)
Females only 3 0.98 0.0 0.47
(0.86, 1.12)



Accelerometer-derived sleep onset timing and
cardiovascular disease incidence: a UK Biobank

cohort study

Participants and data o~
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The association between

88,026 participants
provided
accelerometer data

Sleep onset times (SOTs)
were derived from
accelerometer data

cardiovascular disease (CVD)
and SOT was investigated

Male (N = 36812)

Fully >12:00 a.m.  11:00 p.m.- 10:00 p.m.- <10:00 p.m.

Adjusted 11:59 p.m.  10:59 p.m.

Model 2

Hazard ratio  1.05 (0.81-1.35) 1.08 1 (ref) 1.17 (1.01-1.35)
(95% Cl) (0.94-1.24)

P-value 0.73 027 0.03

Female (N =51214)

Fully >12:00a.m. 11:00 pm.- 10:00 pm.- <10:00 p.m.

Adjusted 11:59 p.m. 10:59 p.m.

Model 2

Hazard ratio  1.63 (1.20-2.21)  1.18 (0.99- 1 (ref) 1.34 (1.11-1.61)
(95% Cl) 1.40)

P-value <0.005 0.07 <0.005

Proportion with no CVD incidence
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Nikbakhtian, European Heart Journal 2021



Sommeil court et comorbidité cardio-vasculaire

Quels mécanismes associent privation de sommeil et risque
cardiovasculaire ?
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Sommeil court et comorbidité cardio-vasculaire

Quels mécanismes associent privation de sommeil et risque
cardiovasculaire ?

Participants Rate Ratio Rate Ratio
Study or Subgroup  log|Rate Ratio] SE Total Total Weight IV, Random, 95% ClI IV, Random, 95% CI I 4 = - u ' 4 =
ndrome metabolique - Dyslipidemis
Gangwisch {men) 0.0943 0.0726 0 6939 3I5. 7% 1.10 [0.95, 1.27) -+
Gangwisch {women) 0.1625 0.063 0 7318 42.9% 1.18 [1.04, 1.33) ——
Kinuhata (men) -0.0392 0.1024 0 7196 214%  0.96[0.79, 1.18) ——
Subtotal (95% CI) 0 21453 100.0%  1.10[0.99, 1.22] =
Heterogeneity: Tau® = 0.00; Chi* = 2.83, di = 2 (P = 0.24); * = 29%
Test for overall effect: 2 = 180 (P = 0.07) No o_f . . .
i studies Change in lipid
Kim -0.2877 0.1401 0 1659 23.1% 075 [0.57, 0.99] — Blood lipid and Publication levels per hour
Kinuhata (men) 0.2357 0.1061 0 7627 26.7%  1.27(1.02, 1.56) = Z %
Li (men) -0.2231 0.1385 0 0 23.2%  0.80[0.61, 1.05] ——t- fraction cohoris n bias of sleep
L (wiormen) -0.0726 0.1034 0 2565 27.0% 0.93[0.76, 1.14] e
Subtotal (95% CI) 0 11851 100.0%  0.93 [0.73, 1.17] —~cEESR—
Heterogeneity Tau? = 0.04; Chi? = 11.72, df = 3 (P = 0.008); = 74% Total One 503 — 0.14 (0.06 to
Test for overall effect: 2 = 0.63 (F = 0.53) ChOIGSterOI StUdy o 23) P_O 001
1.1.3 High LDL-C : 2' ’ ’ !
Kinuhata (men) -0.0296 0.1105 0 7273 100.0%  0.97 [0.78, 1.21] i two 1°=0.0
Subtotal (95% CI) 0 7273 100.0%  0.97 [0.78, 1.21] hort
Heterogeneity: Not applicable conorts
Test for overall effect: 2 = 0.27 (P = 0.79)

) HDL Two 989 P=0.020 0.00 (-0.02 to
1.1.4 High non-HDL-C .
Kinuhata (men) 0.0513 0.1067 0 7415 100.0%  1.05 [0.85, 1.30] t cholesterol studies, 0.03),
Subtotal (95% CI) 0 7415 100.0%  1.05 [0.85, 1.30]
Heterogeneity: Not applicable three P=071 9,
Test for overall effect: Z = 0.48 (P = 0.63) COhortS |2_0 O
1.1.5 TC/HDL-C ratio => § l
Petrov (men) -0.3148 0.1663 0 227 70.1% ©0.73 [0.53, 1.01) —a— LDL One 503 — 0.09 (0.01 to
Petrov (women) -0.1133 0.2547 0 276 29.9% 0.89 [0.54, 1.47] =
Subtotal (95% CI) 0 503 100.0%  0.78 [0.59, 1.02] = cholesterol stu dy 0.1 7)
Heterogeneity: Tau? = 0.00; Chi? = 0.44, df = 1 (P = 0.51); I’ = 0% 2 !
Test for overall effect: 2 = 1.83 (P = 0.07) tWO P=0033,
1.1.6 High TG cohorts |2=0,0
Chaput 0.2624 0.308 0 253  6.9% 1.30[0.71, 2.38]
Kim -0.1985 0.1569 0 1659 17.5%  0.82 [0.60, 1.12] — i i =
Kinuhata (men) 0.2107 0.0932 0 6972 26.9%  1.23[1.03, 1.48) —_—— Trlglycerldes Two ) 989 P=0.450 0.01 {0'01 to
U (men) 0.207 0.1034 0 0 252% 1.23[1.00, 1.51] ———
U (women) -0.0943 0.1137 0 2565 235% 091073, 1.14) —_—— StUdleS’ 0'01)‘
Subtotal (95% CI) 0 11450 100.0%  1.07 [0.90, 1.28] i three P<0.001
Heterogeneity: Tau? = 0.02; Chil = 9.28, df = 4 (P = 0.05); I! = 57% 5 !
Test for overall effect: 2 = 0.78 (P = 0.44) cohorts 1=0.0
o's 07 15 )

Lower in short sleepers Higher in short sleepers

Kruisbrink, BMJ Open 2017



Sommeil court et comorbidité cardio-vasculaire

Quels mécanismes associent privation de sommeil et risque
cardiovasculaire ?

Syndrome métabolique - Diabete

Change in SI Change in AIRg
(mUA™". min™) (mU/I". min)
e 200 -
3 100 -
-3 -100 -
-6 . T T T T 1 =200 T T T T 1
30 40 50 60 70 80 30 40 50 60 70 80
Decrease in SWS (min) Decrease in SWS (min)
INDIVIDUALS WITH INDIVIDUALS WITH  INDIVIDUALS WITH INDIVIDUALS WITH
LOW SwWsS HIGH SWS LOW SWS HIGH SWS

Tasali, Prog Cardiovasc Dis 2009



Sommeil court et comorbidité cardio-vasculaire

Quels mécanismes associent privation de sommeil et risque
cardiovasculaire ?

Prise alimentaire

Leptine (ng/ml)
Leptine (hormone anorexigéne)

[ng/ml] Fai 55
35 aim 75
3,0 35
5.5
2,5 1,5 —
2,0 25 9 13 17 21 1 5 9¢
! Heures
1.5 Appétit 52
Ghréline (hormone orexigéne) 42
ng/ml
[ng/ml] 2
34 -
2 ) 13 17 21 1 5 9
28 9 11 13 15 17 19 21 Heures
Heures
2,2

9 1 13 15 17 19 21

Heures

‘913 17 21 1 5 9

Heures

Tasali, Prog Cardiovasc Dis 2009



Sommeil court et comorbidité cardio-vasculaire

Quels mécanismes associent privation de sommeil et risque
cardiovasculaire ?
Inflammation systémique

0.45
0.40
0.35 -
0.30

0.25

0.20 1
0.15
0.10
0.05 -

CRP (mg/dL)

Dary 1 Day 10

Meier-Ewert, JACC 2004



Table 2. Putative influences of sleep disturbances on various
components of the metabolic syndrome

OSA Sleep deprivation Shift work

Insulin resistance
Abdominal obesity
Dyslipidaemia
Hypertension
Inflammation
Oxidative stress
Endothelial dysfunction
Hypercoagulability

+ (1) - +
+ (1) ¥ 4
¥ 4
+ g +
+ (14) t
+/— i o=
+ +
+ +/—

(11) indicates a reciprocal feedforward relationship between
OSA and individual features of the metabolic syndrome.

Somers

Exp Physiol 2007;92:67-78.



Conclusion

Contraintes
sociétales

Privation
de sommeil

Travail posté

Pathologies
du sommeil

Insomnie
SAOS
SJSR

Mécanismes
intermédiaires

- activation
sympathique
- tachycardie

- 1 catécholamines

- dysfonction
endothéliale

- Inflammation

- régulation
neuro-endocrinienne,
augmentation
de l'appétit

- altération
du métabolisme
glucidique

Risque
cardio-vasculaire
et métabolique

HTA

Obésité

Diabéte

Pépin,




Conclusion DETTE DE SOMMEIL :

LE DANGER VEILLE !

A TERME, NE PAS RESPECTER SON RYTHME ET SON BESOIN DE SOMMEIL
ALTERE LA QUALITE DE VIE

La prise de poids est La somnolence au Au travail, au moins 1 Le volume de matiére
faverisée par une durée volant est la 1** cause nuisance liée a des troubles grise est diminué, chez
de sommeil inférieure d'accidents mortels sur du sommeil, se fait ressentir l'adolescent, par une durée
a &h par 24h autoroutes pour 54% des Francais de sommeil inférieure a 7Th

« Campagnes de sensibilisation en population
générale et, plus particulierement chez I'enfant

* Promouvoir la sieste

* Obtenir une durée de sommeil suffisante au
cours du suivi des patients diabétiques ou
porteurs de maladies cardio-vasculaires

| INsTITUT
NATIONAL
DU SOMMEIL
ET DE LA VIGILANCE )



Daytime napping after a night of sleep loss decreases sleepiness,
improves performance, and causes beneficial changes in cortisol
and interleukin-6 secretion

Vgontzas, Am J Physiol Endocrinol Metab 2007

Table 1. Sleep deprivation: nap protocol in young men
and women

Days

Sleep
Baseline Loss Recovery

Sleep lab 1 2 3 o 5
Nighttime X X X X
MSLT X

Subjective sleepiness X
PVT X
2-h nap* (1400-1600)

Blood drawing X

o e ok e e O

*50% of the subjects completed the 2-h nap. MSLT, multiple sleep latency
test; PVT, psychomotor vigilance test.

values pre- (#) and post- (O) sleep deprivation
in the no-nap group (fop) and the nap group (bottom)

-6
(pg/ml)

11-6
(pg/ml)

= vy irryrrerirrirrrrrr ey ey rnrryrena

8:00 11:00 14:00 17:00 20:00 23:00 2:00 5:00
clock time

8:00 11:00 14:00 17:00 20:00 23:00 2:00 5:00
clock time



