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Introduction

e Différents états de conscience:
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Introduction

e Sommeil et anesthésie générale:

— Etats similaires?

e Métaphore classique de l'induction: « Vous allez vous
endormir... »

— Similarités phénotypiques:

* Inconscience =
e Amnésie . .
| Plus ou moins vrai pour le
* Analgésie sommeil...
e Akinésie
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e Article de revue

— Comparaison entre les

états:

Sommeil

Coma

Anesthésie générale

— Clinique

— Mécanismes proposés

Physiologie

Pharmacologie
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MECHANISMS OF DISEASE
Robert S. Schwartz, M.D., Editor

General Anesthesia, Sleep, and Coma

Emery N. Brown, M.D., Ph.D., Ralph Lydic, Ph.D., and Nicholas D. Schiff, M.D

N THE UNITED STATES, NEARLY 60,000 PATIENTS PER DAY RECEIVE GENERAL

anesthesia for surgery.' General anesthesia is a drug-induced, reversible condi-

tion that includes specific behavioral and physiological traits — unconscious-
ness, amnesia, analgesia, and akinesia — with concomitant stability of the auto-
nomic, cardiovascular, respiratory, and thermoregulatory systems.? General anesthesia
produces distinct patterns on the electroencephalogram (EEG), the most common
of which is a progressive increase in low-frequency, high-amplitude activity as the
level of general anesthesia deepens®+ (Fig. 1). How anesthetic drugs induce and
maintain the behavioral states of general anesthesia is an important guestion in
medicine and neuroscience.® Substantial insights can be gained by considering the
relationship of general anesthesia to sleep and to coma.

Humans spend approximately one third of their lives asleep. Sleep, a state of
decreased arousal that is actively generated by nuclei in the hypothalamus, brain
stem, and basal forebrain, is crucial for the maintenance of health.”® Normal hu-
man sleep cycles between two states — rapid-eye-movement (REM) sleep and non-
REM sleep — at approximately 90-minute intervals. REM sleep is characterized by
rapid eye movements, dreaming, irregularities of respiration and heart rate, penile
and clitoral erection, and airway and skeletal-muscle hypotonia.” In REM sleep, the
EEG shows active high-frequency, low-amplitude rhythms (Fig. 1). Non-REM sleep
has three distinct EEG stages, with higher-amplitude, lower-frequency rhythms ac-
companied by waxing and waning muscle tone, decreased body temperature, and
decreased heart rate.

Coma is a state of profound unresponsiveness, usually the result of a severe
brain injury.” Comatose patients typically lie with eyes closed and cannot be
roused to respond appropriately to vigorous stimulation. A comatose patient may
grimace, move limbs, and have stereotypical withdrawal responses to painful
stimuli yet make ne localizing responses or discrete defensive movements. As the
coma deepens, the patient’s responsiveness even to painful stimuli may diminish
or disappear. Although the patterns of EEG activity observed in comatose patients
depend on the extent of the brain njury, they frequently resemble the high—ampli-
tude, low-frequency activity seen in patients under general anesthesia®® (Fig. 1).
General anesthesia is, in fact, a reversible drug-induced coma. Nevertheless, anes-
thesiologists refer to it as “sleep” to avoid disquieting patients. Unfortunately,
anesthesiologists also use the word “sleep” in technical descriptions to refer to
unconsciousness induced by anesthetic drugs.’* (For a glossary of terms com-
monly used in the field of anesthesiology, see the Supplementary Appendix, avail-
able with the full text of this article at NEJM.org.)

This review discusses the clinical and neurophysiological features of general
anesthesia and their relationships to sleep and coma, focusing on the neural mech-
anisms of unconsciousness induced by selected intravenous anesthetic drugs.

N ENGL) MED 363;27 NEJM.ORG DECEMBER 30, 2010

The New England Journal of Medicine

Copyright © 2010 Massachusetts Medical Society. All rights reserved




SOMMEIL

DEFINITION, NOMENCLATURE ET ARCHITECTURE



Définitions

e Le sommeil:

— “Reversible behavioral state of perceptual
disengagement from and unresponsiveness to the
environment.”

e “Typically (but not necessarily) accompanied by postural
recumbence, behavioral quiescence, closed eyes...”

Carskadon MA and Dement WC. Normal human sleep: an overview.
In: Principles and Pratice of Sleep Medicine. Kryger MH, Roth T and Dement WC. 5th Edition, 2011; Chap 2.



Définitions

e Le sommeil:

— N’est pas un état passif dans lequel le cerveau arréte
de fonctionner...

e Activité cérébrale intense a 'EEG
— S’accompagne de modifications physiologiques

e Touchant tous les systemes...



Le sommeil

Les eétudes polysomnographiques ont permis
d’identifier deux états distincts a l'intérieur
méme du sommeil de tous les mammiferes:

— Sommeil lent (NREM sleep)

— Sommeil paradoxal (REM sleep)



Le sommeil lent (NREM sleep)

e Est subdivisé en quatre stades en fonction de
caractéristiques EEG (qui correspond a la profondeur du

sommeil):
—Stades 1 (N1)
—Stades 2 (N2)
—Stades 3

Sommell lent profond (N3)
—Stades 4
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Physiologiqguement parlant...

e Le sommeil lent (N1-3) se caractérise par:

— Ralentissement progressif:
e de l'activité EEG
e des fonctions autonomiques:

— Fréguence cardiaque et respiratoire

— Tension artérielle

— Activité onirique peu intense
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Physiologiqguement parlant...

e Le sommeil paradoxal (R) se caractérise par:
— Activation de l'activité EEG
— Activation et labilité des fonctions autonomiques
— Paralysie des muscles squelettiques

— Activité onirique intense
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Carskadon MA and Dement WC. Normal human sleep: an overview.

In: Principles and Pratice of Sleep Medicine. Kryger MH, Roth T and Dement WC. 5th Edition, 2011; Chap 2.



RYTHMES BIOLOGIQUES

Définitions et régulation



Définition

 Rythme biologique:

— Suite de variations physiologiques, métaboliques ou
comportementales en fonction du temps
e Variations périodiques

— Modélisable par une fonction sinusoidale

— Reproductible dans le temps

Dispersyn G, Chassard D, Pain L. Annales Francaise d’Anesthésie et de Réanimation 2010; 470-477
Mistlberger RE and Rusak B. Circadian rhythms in mammals: formal properties and influences.
In: Principles and Pratice of Sleep Medicine. Kryger MH, Roth T and Dement WC. 5th Edition, 2011; Chap 32.



Les rythmes biologiques

e Sont caractérisés par 4 parametres:

< Période —2
T Amplitude
Acrophase

Temps

Nadir ——

Adaptation de:
Dispersyn G, Chassard D, Pain L. Annales Francaise d’Anesthésie et de Réanimation 2010; 470-477



Les rythmes biologiques

 On les regroupe en 3 catégories selon la durée
de leur période (7):
— On les appelle:

e Ultradiens: T < 20 hrs
e Circadiens: T=24 hrs =4 hrs

e Infradiens: T> 28 hrs

Pringuey D, Tible O, Cherickh F. LEncéphale 2009; Supp 2, S46-S52



Les rythmes circadiens

 Quelques exemples: Al A\ —

— Physiologique M
36,8 ML _ ”'..H_H

e Systéme nerveux autonome

H__J'l_e_art rate _““"x\_______ :
— Tension artérielle ' T x’/ T o
— Fréquence cardiaque ' 22 7
AN plasma melatoni] Y
* Hormones: 60, V% {5
— Cortisol et mélatonine 30; ,»’I N\ f'
, 04 W : -
 Température corporelle e L
_ 15
— Comportemental: N 14
;. . g 5
* Cycle éveil-sommeil 16:00  00:00  08:00 16:00 00:00  08:00
Time of day

Adaptation de:
http://www.douglas.qc.ca/page/centre-etude-rythmes-circadiens



Les rythmes circadiens

e Sont contrdlés par une horloge interne:

— Localisée dans I’'hypothalamus

* Au niveau des noyaux supra-chiasmatiques

Hypothalamus

N L] q
- lll rl-
. r.".

Moyau

Chiasma
optique

Hypophyse

http://lecerveau.mcgill.ca/



'horloge biologique interne

e Est synchronisée par la lumiere extérieure

http:// www.innosol.fr



'horloge biologique interne

Et par d’autres synchroniseurs...

— Non-photiques

* Internes
— Signal alimentaire
— Stress

e Sociaux

— Travail

— Garderie et école




Des horloges biologiques?

e Qui, de plus en plus
d’évidences...

e Plusieurs organes
possederaient leur propre
horloge biologique

v’ Serait sous le contrdle de Gb_ Q
I"horloge principale... S5

e Substrat génétique

|
g -
I '.-A-
W
L4 . -
7

Rosenwasser AM and Turek FW. Physiolology of the Mammalian Circadian System.
In: Principles and Pratice of Sleep Medicine. Kryger MH, Roth T and Dement WC. 5th Edition, 2011; Chap 34.

Brainard J, et al. Seminars in Cardiothoracic and Vascular Anesthesia 2015; 19(1), 49-60



Les rythmes circadiens

e A quoicasert?

— Permettre 'adaptation de 'organisme aux variations
des facteurs extérieurs (photopériode).

— Optimiser le métabolisme et |'utilisation de I'énergie
pour soutenir le maintien des processus vitaux de
I'organisme.



SOMMEIL

HOMEOSTASIE ET REGULATION



Régulation du sommeil

* Tres complexe...

— Plusieurs approches... pas de consensus!
e Cellulaire
* Anatomique
e Systémique

e Mathématique

— Un modele qui persiste depuis 20 ans...

Achermann P and Borbély AA. Sleep homeostasis and models of sleep regulation.
In: Principles and Pratice of Sleep Medicine. Kryger MH, Roth T and Dement WC. 5th Edition, 2011; Chap 37.



Régulation du sommeil

e Deux processus distincts:
— Processus homéostatique (S)
 Dépendant de la durée d’éveil précédant...

— Processus circadien (C)

* Indépendant de |la durée d’éveil précédant

Achermann P and Borbély AA. Sleep homeostasis and models of sleep regulation.
In: Principles and Pratice of Sleep Medicine. Kryger MH, Roth T and Dement WC. 5th Edition, 2011; Chap 37.



|H

“Two-process mode

TIME OF DAY

Achermann P and Borbély AA. Sleep homeostasis and models of sleep regulation.
In: Principles and Pratice of Sleep Medicine. Kryger MH, Roth T and Dement WC. 5th Edition, 2011; Chap 37.



SOMMEIL ET RYTHMES BIOLOGIQUES

EFFETS DE AGE



Effets de I'age - regulation du sommeil

 Processus homéostatique

— Diminution pression homeéostatique

|l Sommeil lent profond et T sommeil léger
e 7T Fragmentation de sommeil (éveils nocturnes)
e T Latence a 'endormissement

e | Efficacité du sommeil

Ancoli-Israel S. and Shocat T. Insomnia in Older Adults.
In: Principles and Pratice of Sleep Medicine. Kryger MH, Roth T and Dement WC. 5th Edition, 2011; Chap 135.



Effets de I'age - regulation du sommeil

e Processus circadien

— Diminution du signal circadien

e Avance de phase (?)

e Diminution d’'amplitude des courbes de T° et hormonales

—  Réveils matinaux

— Somnolence en début de soirée

Ancoli-Israel S. and Shocat T. Insomnia in Older Adults.
In: Principles and Pratice of Sleep Medicine. Kryger MH, Roth T and Dement WC. 5th Edition, 2011; Chap 135.



Effets de I'age sur le sommeil

200 Sleep 1alanny

Carskadon MA and Dement WC. Normal human sleep: an overview.
In: Principles and Pratice of Sleep Medicine. Kryger MH, Roth T and Dement WC. 5th Edition, 2011; Chap 2.



MECANISMES PHYSIOLOGIQUES

Sommeil



Régulation du sommeil et de I'éveil

 Tres complexe... différentes approches:
— Anatomique (réseaux neuronaux)
— Pharmacologique
— Géneétique

e Pour simplifier, parlons de deux réseaux
neuronaux principaux:
— Systeme de I'éveil (« wake promoting »)

. , Autorégulation
— Systeme du sommeil (« sleep promoting »)

McGinty D and Szymusiak R. Neural control of sleep in mammals.
In: Principles and Pratice of Sleep Medicine. Kryger MH, Roth T and Dement WC. 5th Edition, 2011; Chap 7.



Systeme de |'éveil

e Systeme réticulaire activateur ascendant

— Réseaux de neurones
e Formation réticulée

— Mésencéphale

— Pontique

e Voies de projections

— Ventrale
— Dorsale Téenciphlobasa 9
A N::I_.Iall.; 'Il:l:.émmamlllalrn TN}
— Contr6le humoral =

I
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e Adénosine



Systeme du sommeil

e Malheureusement encore mal compris...

— Role primordial des neurones de |I’hypothalamus
antérieur

e Région préoptique (VLPO)
— Projections inhibitrices:
e Gaba-ergiques o %

e Vers les structures du systeme activateur ©.c i



Cycle éveil-sommeil

e Systeme d’inhibition réciproque
— « Sleep-wake switch »

— Controle humoral

e Orexine

e Adénosine

) Wake
e Prostaglandines

— Controle circadiens




ANESTHESIE GENERALE

Mécanismes physiologiques
& électrophysiologie



Anesthésie genérale
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Mécanismes de I'AG

e Plusieurs hypotheses et théories:
— Loi de Meyer-Overton
— Théorie des lipides
— Théories des protéines

e Sites d’action pharmacologiques

* Impact sur le systeme d’éveil (réticulaire ascendant)

Crowder CM, Palancia BJ, Evers AS. Mechanisms of anesthesia and consciousness.
In: Clinical anesthesia. Barasch PJ et al. 7th Edition, 2013; Chap 5.



Mécanismes de I'AG

Crowder CM, Palancia BJ, Evers AS. Mechanisms of anesthesia and consciousness.
In: Clinical anesthesia. Barasch PJ et al. 7th Edition, 2013; Chap 5.



Mécanismes de 'AG

Cerebral Cortex
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Crowder CM, Palancia BJ, Evers AS. Mechanisms of anesthesia and consciousness.
In: Clinical anesthesia. Barasch PJ et al. 7th Edition, 2013; Chap 5.



Electroencephalographie per-AG

Phase 1

Phase 2 (vegetative state, coma)

v b M AT s ool

Phase 3: Burst suppression (coma)

ey i A

Phase 4: Isoelectric (coma, brain death)
T B P, P e s e e B O O o P

Brown EN, Lydic R, Schiff ND. NEJM 2010; 2638-50



EFFETS DE UANESTHESIE

Sur le sommeil et I’horloge biologique



Relation bidirectionnelle

' Anesthésie

Sommeil s
biologique



Anesthésie et horloge biologique

 Quelques études en chirurgie majeures

montrent:

— Désynchronisation des rythmes circadiens:

e Sécrétion de cortisol
e Sécrétion de mélatonine
e Température

e Cycle éveil-sommeil

— Profil “d’avance de phase”?

X 48-72 heures

Dispersyn G, Chassard D, Pain L. Annales Francaise d’Anesthésie et de Réanimation 2010; 470-477



Anesthésie et horloge biologique

 Colonoscopie

— Sédation profonde

Propofol seulement
En avant-midi

— Etude prospective —
observationnelle

— Contexte ambulatoire
— Patients ASA 1
— Actigraphie

1 semaine pré- et post-

ARTICLES

ratrs growp

Desynchronization of Daily Rest—Activity Rhythm
in the Days Following Light Propofol Anesthesia

for Colonoscopy

G Dispersyn®-3, Y Touitou®, O Coste?, L Jouffroy®, JC Llew®, E Challet® and L Pain®

Anesthvesia and surgery are assodated with fatigue and sheep disorders, suggestive of disturbance of the circadian
rest-activity rhythm. Previous studies on drcadian rhythm disturbance were focused on patients undengoing general
anesthesia assodated with surgery. This does not permit one to draw valid conclusions about the effects of general

anesthesia per se on dircadian rhythms. Dur study was set up todetermine the impact of a bypneotic dose of propefol on
the drcadian rest-activity rhythm in humans under real-life conditions. Seventeen healthy subjects scheduled to receie
light propoficl anesthesia for ambulatory colonosoopy wersinvestigated. Their rest-activity rhythms seere assessed

using actigraphic monitoring. Divmal rest was inaeased, whereas noctumal sleep was unchanged inthe days following
aresthesia, Nonparametric analyses chowed s decreass in the strength of coupling of thie rhythm to stable snvircnmertal

zeitgebersand increase of fragmentaticn of the ribythm after anesthesia. Light general anesthesia itsefimpairs
synchronization of the circadian rest-activity rhythim to local time in patients by acting directly on the circadian dodk.

Chur peevious reseasch had demensimted thal propofol imesthesia
|_.:bcrs aresetting of the rest-activity rhythm in rats maintained
o comstamt darkness ' Indeed, when miswere anesthetized with
propafol arcand ) thee daily rest—activity transition point,
P limduceda §-h phase advasce of the rest activity shythe
This result ssggested that propofol anesthesia has the property
of resetting the m readian dock. To demonstrate this mose
clearly, the effert of propofol anesthesia was examined under
particular expesimental conditions, ie., with sudbjects mot being
subjected bo lght —dark altermation (amimals with free-running
rhytbms) [mdesd, the main circadian dock kocated in. the sapea-
chizsmatic nuclass of the amterior hypothalamus in mammals
receives via input pathways nizers | amd projects via out-
rl:l:uL'n-r.ns. thereby conferring rhythmicity o most variables
of the arganism.** The synchronizers are ashdivided into bwa
categocies: photic {light) factors and nonphotic factors (soch as
social coes) A Patients under real-life conditions ane exposed to
both light and social synchronizers, and this could prevent the
resething per Tperty ocgenr:ml {propadol) anesthesia from becom -
imgdincally relevant. [n this sudy, we test whethes the resetting
effect of general (propafol) anesthesia on circadian timing, as

ohrscncilm am animal mede] {rodent), has any infSuesce on dr-

0 recovery under real-life conditions in bumas
patients who receive a hypnotic dneg. To our knowledge, this
] I'..:sm:l yet been addressed.

Previcus lnes of research have found disturbances in some
of the drcadian markers following general anesthesia; bowever,
in each of those studies, anesthesia was systermatically associ-
ated with surgery.® umans, the combination of surgery and
anesthesa has been i bo be responsible for disturbancesin
vanious circadian markerns (rest-activity, melatonin, body iem-
perature, and cortisol).* " & possible impact of both hospital
stay and surgery on the drcadian markers mnnot be exdusded
from these studies. Indeed, in the immediate postoperative
period, enviroamenial factors such as noise, mising procedures,
and positioming, as well as patient factors related 1o tisue ingary,
drugs, pain, and increased stress, might bave indirect disturbing
effects om the rest-activity rhythm. Finally, after all thess stisd-
ies, it is still unclear whether anesthetics per se, independent
of margery and hospital stay side etfects, have an impact oo the
drcadian rest-aciivity rhyibm in patienis exposed to naharal
light and sodal symchronizers
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Actigraphie
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Résultats

Table1 Diurnal and nocturnalrest duration as assessed by actigraphy during the reference period (mean value of 2 days), the day of
light propofol anesthesia, and the 2 days following light propofol anesthesla (n=17)

Light propofol anesthesia

Reference period (24 h) Day0(18h) Day1(24h) Day2(24h)
Nocturnal rest 07:43(41) 0 Arig 07:53(57) 07:31(49)
Diurnal rest 00:37132) : 02:48(70)¥ 01:13(8a)* : 00:25(49)

Mean values are expressed as hours:minutes, 50 as minutes,
*alue statistically different from the value for the reference period.

Dispersyn G, et al. Clinical pharmacology & Therapeutics 2009; 85(1), 51-55



Résultats

Table2 Effect of light propofol anesthesla on nonparametric circadian parameters (expressed as arbitrary units) calculated for a72-h
perlod (18:00-18:00) following light propofol anesthesla (POST) and for an equivalent 72-h period (18:00-18:00) the week before

light propofol anesthesia (PRE)

PRE(SD) POST(SD) F1,16) P
E 577 (235 653342 2119 0165
AP 25,4407 64 20416(6,625) 3816 0068
Mio 260327718 BM476679) 3876 0067
5 ! 0845(012 0735016 9907 0006}
v ! 05%0(016 0695(0.19 5092 0038 |

The interday stability (15} parameter is indicative of the strength of coupling of the rhythm to supposedly stable environmental zeitgebers; the intraday variability (IV) parameter is
indicative of the fragmentation ofthe rhiythm. The amplitude paramater (AMP) is the difference betwaen the average activity level during the 10 most active hours (M10) and the
average activity level during the 5 least active hours (L5).

v IS: indicateur du couplage de I’horloge aux zeitgebers

v" IV:indicateur de la fragmentation du cycle éveil-sommeil

Dispersyn G, et al. Clinical pharmacology & Therapeutics 2009; 85(1), 51-55



Anesthésie et horloge biologique

 Conséquences cliniques

— Similarités avec le décalage horaire:

e Vigilance et mémoire

e Sommeil
e Appétit
— Impact réel

e Délirium?
e Guérison?
e Récupération fonctionnelle

— Retour au travail et conduite automobile - contexte ambulatoire

Dispersyn G, Chassard D, Pain L. Annales Francaise d’Anesthésie et de Réanimation 2010; 470-477



Est-ce suffisant?

e Section:

Congeé des patients

apres chirurgie d’un jour

Can J Anesth/] Can Anesth (2015) 62:54-79 _-.? \..
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SOMMEIL ET RYHTMES BIOLOGIQUES

Applications dans votre pratique



FATIGUE

Généralités et étiologie



Définition

La fatigue
— Se définit comme:

“Une incapacité de fonctionner a un niveau optimal en

raison d’efforts physiques ou mentaux qui excedent les
capacités”

— Difficile a mesurer de facon objective

Gander et al., Occup. Environnmental Med. 2007, 733-738



Etiologie

e La fatigue

— Est régulée essentiellement par deux facteurs:

e Le sommeil

* Les rythmes biologiques

— Dans certaines circonstances:

e (Causes organiques: cancers, collagénoses, syndrome de
surentrainement...

e Causes psychiatriques: dépression, MAB,...

Howard SK et al., Anesthesiology. 2002, 1281-94



Besoins quotidiens en sommeil

e Variable d’un individu a I’'autre

— Entre 6 et 10 heures par nuit (moyenne de 8h14)

e Distribution normale
e Concept de « petits » dormeurs

— Controversé: besoin réel ou adaptation a I'environnement?

— Détermination génétique le plus probable

o Effet de I'age

Carskadon MA et al., Sleep. 1982, S73-81

Toh KL et al., Science. 2001, 1040-3
Klerman EB and Dijk DJ. Sleep 2005; 28:1253-9



Dormir moins...

e Est-ce possible de « s’entrainer » a dormir
moins que nos besoins individuels?

—Non!
— |l existe plusieurs programmes « d’entrainement »

disponibles sur internet

e Aucun n’est soutenu par des évidences scientifiques!

— On peut toutefois diminuer I'impact de la privation
de sommeil de plusieurs facon

 Voir section: Stratégies compensatrices du cours du tronc
commun en médecine interne (Fatigue et insomnie)



LE MANQUE DE SOMMEIL

Nomenclature et récupération



Le manque de sommeil

 Concepts
— Privation de sommeil (“sleep deprivation”)
* Aigue
e Chronique

— Déficit de sommeil (“sleep depts”)

Dinges DF et al., Sleep. 1997, 267-70



Le manque de sommeil

e La récupération du sommeil perdu...

— Ne se fait pas quantitativement (heure par heure)

— Se fait plutot de facon qualitative...

 Par augmentation de la quantité de sommeil lent
profond (N3)

Bonnet MH et al., Sleep deprivation. Principles and Practice of Sleep Medicine. 3rd Edition.
Kryger MH, Roth T, Dement WC .Eds. Saunders. 2000, 53-71



Le manque de sommeil

 Pour récupérer d’une privation de sommeil

—Solution: il faut dormir!

— Et idéalement favoriser le sommeil N3

e Favoriser un rythme éveil-sommeil (circadien) régulier

— Eviter les « swings » de fin de semaine et les décalages horaires
e Faire de l'activité physique

e Eviter I'alcool et autres psychotropes



CONSEQUENCES DE LA FATIGUE

Chez les médecins



Conséquences de la fatigue

Chez les médecins

— Dans les performances cliniques

D2 -

=

=l 4

Ll iy

MDs/Field Studies

Clinical Perf, Cognitive Function Memory Vigilance
b ¢
-0.56 -
T =077 0.90
L
=1.536

Figure 2—Effect of short-term sleep loss on performance by type of
subject and type of study. The graph shows average effect size cor-
rected for measurement error and standard error of the corrected ef-
fect sizes.

Philibert I. Sleep 2005; 1392-4021



Conséquences de la fatigue

 Une méta-analyse...

— Altération des performances cognitives dans la
population en général

e Apres 24 heures de privation de sommeil, les
performances d’un individu moyen passent:

du 50¢ percentile au 15¢ percentile

Philibert I. Sleep 2005; 1392-4021



Conséquences de la fatigue

e Globalement

— Une méta-analyse

e Altération des performances cliniqgues

— Apres 24 heures de privation de sommeail, les performances d’un

individu moyen passent

Du 50e percentile au 7e percentile

Philibert I. Sleep 2005; 1392-4021



Conséquences de la fatigue

 Malgré une littérature abondante...

— Il'y a beaucoup de controverses...

e Difficulté a faire le parallele entre les observations de
laboratoire et celle de clinique...

e Pourquoi?

— De plus en plus d’évidence que les variations inter-individuelles

seraient un facteur important

Van Dongen HPA, et al. Sleep 2004; 27:423-33
Czeisler CA. Trans Am Clin Climatol Assoc. 2009;120, 249-85.



CONCLUSION



Conclusion

 "anesthésie générale

— Un état qui se rapproche davantage du coma que du
sommeil:

e Inductible pharmacologique et réversible
e Le sommeil

— Un état actif qui s'Taccompagne de changements
physiologiques touchant tous les systemes

— Régulation par deux processus:

e Circadien et homéostatique



Conclusion

e Les mécanises physiologiques impliqués dans
les états d’éveil, de sommeil et de I'anesthésie
générale sont:

— Complexes
— Encore mal compris... hypothétiques!

e 'anesthésie générale pourrait interférer avec le
sommeil et les rythmes biologiques d’un patient
jusqu’a 48-72 heures apres sa fin.

— Importance des conseils d’'usage...



Conclusion

e La fatigue:
— Est régulée essentiellement par deux facteurs:

e Le sommeil

* Les rythmes biologiques
— Influence négativement nos performances cliniques
comme meédecins

e La privation de sommeil chronique est
sournoise...

 Pour récupérer d’'une privation de sommeil, il
faut dormir!
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