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Sommaire
Les difficultés de sommeil sont un probléme dans les pays industrialisés. Les exigences
grandissantes des milieux de travail, I’accessibilité aux technologies ou la poursuite
d’une éducation supérieure sont des exemples de situations associées a une durée
moindre d’heures de sommeil. Les répercussions a court, moyen et long termes du
manque de sommeil sont bien documentées. Pourtant, la majorité des gens dorment un
nombre insuffisant d’heures chaque nuit. Ce manque de sommeil se traduit fréquemment
par une fatigue exprimée lors des périodes d’éveil. Pour tenter de contrer cette fatigue,
plusieurs consomment de la caféine. La caféine est la substance psychoactive la plus
consommeée par les adultes. Bien que les mécanismes pharmacocinétiques entourant la
consommation de la caféine soient connus, aucune étude a ce jour ne permet de
comprendre I’étendue des effets de cette consommation sur le sommeil. Le but de cet
essai était de faire une recension des écrits au sujet des effets de la caféine sur le
sommeil chez les adultes. Les connaissances actuelles entre le sommeil et la caféine ont
donc été explorées et une recension des écrits a été effectuée. La premicére partie de cet
essal comporte une description des variables a I’étude. Tout d’abord, le sommeil, le
rythme circadien, les cycles du sommeil, la mesure du sommeil, les facteurs influengant
négativement le sommeil et les moyens pour pallier le manque de sommeil sont abordés.
Suit ensuite la description de la caféine. La composition de la caféine et les effets
physiologiques sont détaillés. L.a deuxiéme section de cet essai propose une recension
des écrits scientifiques sur les effets de la consommation de caféine sur les variables du

sommeil. Au total, 15 études ont été identifiées. Cette recension permet une intégration



plus globale des résultats des derniéres années et permet de constater que la caféine
présente des impacts significatifs sur plusieurs variables du sommeil. Ainsi, la
consommation de caféine est associée a un temps total de sommeil plus court, une
efficacité moindre du sommeil, une piétre qualité¢ de sommeil, de méme qu’a un temps
d’endormissement plus long. Enfin, une discussion générale fait 1’objet de la derniére

section de cet essai. Des pistes de futures recherches sont également proposées.
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Introduction



Pour certains, un café le matin représente un moyen de commencer la journée du
bon pied, alors que pour d’autres il constitue une boisson €nergisante en aprés-midi qui
permet d’obtenir I’énergie nécessaire pour se rendre jusqu’au soir. La caféine se présente
sous différentes formes, et ce, tant dans les boissons que dans I’alimentation. Les effets
de sa consommation peuvent étre différents d’un individu a 1’autre. Les impacts les plus
souvent rapportés sont ceux concernant 1’éveil et le sommeil. Bien que les mécanismes
pharmacocinétiques entourant la consommation de la caféine soient connus, aucune
¢tude a ce jour ne permet de comprendre I’étendue des effets de cette consommation,

notamment en regard des variables du sommeil.

Le présent essai est composé de trois parties. Dans la premiére partie, il est question
du rythme circadien, des cycles du sommeil, de la mesure du sommeil, des facteurs
influengant négativement le sommeil et des moyens pour pallier le manque de sommeil.
La composition de méme que les effets physiologiques de la caféine sont également
abordés. La deuxi€éme partie présente les résultats d’une recension des écrits portant sur
les liens entre la caféine et le sommeil chez I’adulte, et ce, en se penchant plus
particulierement sur quatre variables du sommeil : le temps total de sommeil, la latence
d’endormissement, I’efficacité du sommeil et la qualité du sommeil. La troisiéme partie,
quant a elle, discute des résultats obtenus de méme que des limites des études portant sur

les liens entre la caféine et le sommeil.



Contexte théorique



Le sommeil fait ’objet de plusieurs études, car il exerce un impact majeur sur la
qualit¢ de vie des gens tout comme dans |’apparition ou l’aggravation de certains
problémes de santé. En effet, il interfére sur plusieurs plans, particulierement sur ceux de
notre santé¢ physique et mentale, de nos émotions et de notre mémoire. Des déficits
importants au plan cognitif (Alhaider, Aleisa, Tran, Alzoubi, & Alkadhi, 2010; Banks &
Dinges, 2007; Scott, McNaughton, & Polman., 2006), plus précisément en ce qui a trait
au jugement, a la prise de décision et a la propension a prendre des risques, sont des
conséquences majeures qu’il faut prendre en considération lorsqu’un individu est aux
prises avec des difficultés de sommeil (Killgore, Kamimori, & Balkin, 2011). Des effets
négatifs sont aussi présents en ce qui a trait a la planification, la flexibilit¢ mentale, la
créativité, la vigilance tout comme la capacité d’inhibition (Banks & Dinges, 2007,
Killgore et al., 2011). Il est reconnu que I’étre humain ne peut survivre sans sommeil

(Banks & Dinges, 2007).

Chaque jour, des milliers de gens a travers le monde consomment de la caféine.
Celle-ci est considérée comme la substance psychoactive la plus utilisée (Carrier et al.,
2007; Drapeau et al., 2006). En moyenne, un adulte d’un pays industrialisé consomme
un peu plus de 200 mg de caféine par jour, toutes sources confondues (Barone &

Roberts, 1996). Le Tableau | suivant regroupe la consommation quotidienne moyenne



de certaines boissons chez les Canadiens. Un constat qui peut étre effectué est que la
caféine est présente sous différentes formes, et ce, tant dans les boissons de
consommation courante (ex : chocolat, boissons gazeuses) que dans certains aliments
(ex. : pouding au chocolat). Le Tableau 2, quant a lui, regroupe les breuvages et aliments
contenant de la caféine les plus couramment consommés avec leur dose de caféine

associée.



Tableau 1

Consommation quotidienne moyenne (en grammes) de certaines boissons, selon le groupe d'dge (19 ans et plus)
et le sexe, Canada, territoires non compris, 2004

19 a 30 ans 31a50ans 51a70 ans 71 ans et plus
Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes
Grammes

Consommation totale de 261001 2056t 23451 22061 2051°1 18911 15841 1532%
boissons
Eau 1045 1000 g61-t 1065 705-1 840t 500~ 1 6541
Café 227% 183 4511 375t 474* 364 365-1 270t
The 105 136 131*1 1781 174%1 2271 2461 2621
Boissons gazeuses 304° 142 193*1 971 11521 621 371 291
ordinaires
Boissons-diéte 32 44 611 691 53 55 398 1351
Biére 300* 54 232*% 1 49 174* 1 36E 69E* 1 9Et
Vin 19E 18E 28 36t 52* t 34 271 20t

Lait 201 178 1581 154 1331 120t 166 136




Tableau 1

Consommation quotidienne moyenne (en grammes) de certaines boissons, selon le groupe d'dge (19 ans et plus)
et le sexe, Canada, territoires non compris, 2004 (suite)

19 a 30 ans 31450 ans 51a70ans 71 ans et plus

Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes

Grammes
Spiritueux et liqueurs 8k 8k 7" 6" 8" 28t 7B 2
Boissons a base de lait 42F 30 1781 16t 11E 18E 651 gEl
Autres types de lait F 8 6" 8k 4Ez 8E F SE
Jus de fruits 176 136 1081 86t 98 80 761 84
Jus de légumes 10 10 15 12 20 13 12 8
Boissons aux fruits 135 107 77-1 551 311 341 31 32

valeur significativement différente de l'estimation pour les femmes du méme age (p < 0,05)

valeur significativement différente de l'estimation pour le méme sexe dans le groupe d'adge précédent (p < 0,05)

a utiliser avec prudence (coefficient de variation de 16,6 a 33,3 %)

supprimé a cause de la trés grande variabilité d'¢échantillonnage (coefficient de variation supérieur a 33,3 %)

Note : Les jus de fruits et de légumes et les boissons rafraichissantes alcoolisées (cooler en anglais) sont inclus dans la
consommation totale de boissons.

Source : Enquéte sur la santé dans les collectivités canadiennes — Nutrition, 2004.

oo %



Tableau 2

Caféine contenue dans les breuvages et la nourriture

Produits Portion Caféine (mg)
Boissons énergisantes
Red Devil 252 ml 42
SoBe no fear 480 ml 141
Red Bull 249 ml 80
Boissons gazeuses
Jolt 360 ml 71
Mountain Dew 360 ml 58
Mellow-Yellow 360 ml 53
Coca-Cola 360 ml 45
Dr. Pepper 360 ml 41
Pepsi Cola 360 ml 37
RC Cola 360 ml 36
Café
Infusé 240 ml 80-135
Instantané 240 ml 40-108
Filtre 210 ml 115-175
Expresso 60 ml 100
Starbuck régulier 480 ml 259
Décaféiné | 240 ml 5-6
Thé
Feuilles 210 ml 50-60
Instantané 210 ml 30
Bouteille 240 ml 40-80
Sucreries et dessert
Patisserie au chocolat 28 g 25
Pépite de chocolat 43 g 15
Barre de choeolat 28¢ 15
Pouding jello fudge 86 ¢g 12

Traduit et tiré de Roehrs, T., & Roth, T. (2008). Caffeine: Sleep and daytime sleepiness.
Sleep Medicine Reviews, 12(2), 153-162.



La consommation de caféine a faible dose est associée a certains effets positifs. Elle
permet notamment de prévenir des déficits mnésiques et d’apprentissage (Alhaider et al.,
2010; Dufty, Willson, Wang, & Czeisler, 2009; Horne, Anderson, & Platten, 2008). Elle
est fréquemment associée a une augmentation du niveau d’énergie, de la vigilance et de
la concentration, une diminution de la fatigue et un plus grand désir de socialiser a la
suite de sa consommation (Atwoods, Higgs, & Terry, 2007; Childs & de Wit, 2006,
2008; Dagan & Doljansky, 2006; Hewlett & Smith, 2007; Judelson et al., 2005;
Killgore, Kahn-Greene, Grugle, Killgore, & Balkin, 2009; Kohler, Pavy, & van den
Heuvel, 2006; Maridakis, Herring, & O'Connor, 2009; Olson, Thornton, Adam, &
Lieberman, 2010; Smit & Rogers, 2000; Smith, 2009; Tieges, Snel, Kok, Plat, &
Ridderinkhof, 2007). Par contre, une grande utilisation de caféine, et particuliérement
sur une courte période de temps, n’est pas sans risque. Des nausées, de la tachycardie,
des tremblements, de I’anxiété et un niveau de concentration diminué sont parfois
rapportés (Bonnet, Tancer, Uhde, & Yeragan, 2005; Lieberman, Wurtman, Emde,
Roberts, & Coviella, 1987; Nehlig, 1999; Sun, Zhang, He, Liu, & Miao, 2007). La
caféine affecte le traitement de I’information en ayant un effet sur la perception et la
réponse qui en découle (Lorist & Tops, 2003). L’augmentation de la dose de caféine
consommeée a I’heure du coucher ou tout juste avant est associée significativement avec

des perturbations du sommeil (Karacan et al., 1976).
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Sommeil
Le sommell joue un réle fondamental dans le bon fonctionnement de 1’étre humain.
Il est en fait un élément vital (Alhaider et al., 2010). 1l permet de récupérer de la fatigue

tant physique que mentale qui s’est accumulée au cours de la journée.

Le sommeil a un impact majeur dans nos vies. En fait, il est essentiel de dormir pour
notre survie (Banks & Dinges, 2007). Le sommeil a un impact sur plusieurs plans,
particulierement sur ceux de notre santé physique et mentale, de nos émotions et de
notre mémoire. Des déficits importants au plan cognitif (Alhaider et al., 2010; Banks &
Dinges, 2007; Scott et al., 2006), plus précisément en ce qui a trait au jugement, 4 la
prise de décision et a la propension & prendre des risques sont des conséquences
importantes qu’il faut prendre en considération lorsqu’un individu est aux prises avec un
manque de sommeil (Killgore et al., 2011). Des effets négatifs sont aussi présents en ce
qui a trait a la planification, la flexibilité mentale, la créativité, la vigilance, de méme

qu’a la capacité d’mnhibition (Banks & Dinges, 2007; Killgore et al., 2011).

Le manque de sommeil, particuliérement lorsqu’il est chronique, entraine de
nombreuses difficultés. La fatigue, qui se définit comme un processus cumulatif et
graduel associé a une réduction de la performance et de ’efficacité, est certes une des
conséquences importantes (Medina, 2014). La somnolence, pour sa part, se définit
comme une difficulté a rester éveillé malgré le fait que des tiches sont a exécuter

(Medina, 2014). Elle a aussi un impact important dans les activités de la vie quotidienne
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avec parfois des conséquences sérieuses, dont les accidents de la route. De fait, un
manque de sommeil ou un trop long éveil crée une accumulation de fatigue qui améne
de la somnolence et compromet en partie le fonctionnement adéquat

neurocomportemental (Philip et al., 2005; Powell & Chau, 2011).

Parmi les impacts du manque de sommeil, notons une baisse de productivité dans
I’exécution des activités quotidiennes (Sun et al., 2007), ce qui perturbe non seulement
la vie de I’individu, mais aussi celle de son entourage, de son milieu de vie et de son
milieu de travail. Une étude de Minkel et collaborateurs apporte un éclairage important.
Elle a démontré qu’un manque de sommeil, a la suite d’une privation, amene chez les
participants une augmentation de 1’anxiété, du stress et du sentiment de colere (Minkel

etal., 2012).

Le déficit chronique de sommeil a des effets sur certains déficits cognitifs, et ce,
tant sur le type que le degré du déficit (Banks & Dinges, 2007; Minkel et al., 2012). Le
déficit chronique se définit comme une dette de sommeil persistante entrainant des effets
importants chez ’humain (Banks & Dinges, 2007; Minkel et al., 2012). Le manque
chronique de sommeil diminue le seuil de réaction au stress pour des tiches demandant
moins d’implication cognitive, par exemple lors de tdches répétitives connues (Banks &
Dinges, 2007; Minkel et al., 2012). Des impacts au plan attentionnel et sur la vitesse de
traitement de 1’information sont également rapportés (Banks & Dinges, 2007; Kato,

Shimada, & Hayashi, 2012). Finalement, des répercussions du manque de sommeil sont
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aussi notées dans différentes problématiques de santé, en particulier dans [’obésité et les
maladies cardiovasculaires ou lors d’accidents de la route (Banks & Dinges, 2007; Kato

etal., 2012).

Rythme circadien

Le rythme circadien est un processus géré par [’horloge biologique (ou circadienne).
Chez I’humain, les rythmes circadiens ont une durée d'environ 24 heures. Plusieurs
composantes forment les rythmes circadiens : alternance veille-sommeil, température du
corps, sécrétion de plusieurs hormones, etc. (Boivin, 2013). La tendance physiologique
chez ’humain est de suivre son rythme circadien, soit de dormir entre une et huit heures

du matin (Walsh et al., 1990).

La régulation du sommeil se fait en partie par deux processus. Le premier, le
processus homéostatique, régule la somnolence et le besoin de dormir en fonction de la
durée de 1’éveil précédent. Le deuxieme, le processus circadien, joue un rdle sur la
propension a dormir ou a rester éveillé en fonction de ’heure du jour ou de la nuit
(Morin & Espie, 2012). La période circadienne varie entre 23,5 et 24,5 heures et est
légerement plus courte chez la femme (de 6 minutes). Cette différence en termes de
temps semble suffisante pour devancer les phases des rythmes circadiens chez les
femmes comparativement aux hommes (Boudreau, Yeh, Dumont, & Boivin, 2013). Ces
différences en lien avec le rythme circadien pourraient expliquer en partie les troubles du

sommeil plus présents chez les femmes (Boudreau et al., 2013).
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Deux périodes de forte et de faible propension au sommeil ont été observées durant
la journée. Les périodes de forte propension au sommeil se situent généralement a la fin
de la nuit lorsque la température corporelle est a son plus faible et au début de 1’aprés-
midi (Boudreau et al., 2013; Reyner & Horne, 2000). Les périodes de faible propension
au sommeil, aussi appelées zone de maintien de 1’évell, sont présentes le matin (trois a
quatre heures apres le réveil) et le soir (une & deux heures avant I’heure du coucher) et se
distinguent par un endormissement difficile (Boudreau et al., 2013). Pour un sommeil
réparateur, le sommeil doit présenter diverses phases, chacune ayant un rdle important a

jouer. Celles-ci seront abordées dans la prochaine section.

Cycles du sommeil

Plusieurs phases se succédent lorsqu’un individu dort. Tout d’abord, alors qu’il
s’appréte a dormir, il somnole puis s’assoupit. Il est alors en phase d’endormissement.
Par la suite se succeédent les phases du sommeil non paradoxal et du sommeil profond
(ou paradoxal). La phase du sommeil lent occupe de 75 a 80 % de la durée totale de la
nuit et cette phase se caractérise par des ondes d’une plus grande amplitude et d’une
fréquence moindre a I’électroencéphalogramme. La phase du sommeil lent permet, entre
autres, la récupération de la fatigue physique, la régénération de la peau et le
renouvellement des os (Volna & Sonka, 2006). Le sommeil paradoxal est une période de
la nuit durant laquelle les réves se succeédent. Les épisodes de sommeil lent sont

entrecoupés d’épisodes de sommeil paradoxal ou le tracé de 1’électroencéphalogramme
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(EEG) ressemble beaucoup a celui de I’éveil avec son rythme rapide et sa faible

amplitude (Medina, 2014).

Mesure des indicateurs de manque de sommeil

Afin de mesurer le sommeil d’un participant, certaines variables doivent étre
compilées. Les variables les plus couramment rapportées sont décrites ci-apres : le temps
total de sommeil, la latence d’endormissement, [’efficacité du sommeil et la qualité du

sommeil.

Temps total de sommeil. Le temps total de sommeil référe a la durée du sommeil
pour une nuit donnée. Les moments d’éveil sont soustraits aux moments de sommeil.
Une autre fagon de conceptualiser le temps total de sommeil est d’additionner le

sommeil lent et le sommeil profond (voir Boivin, 2013).

Latence d’endormissement. La latence d’endormissement est le temps écoulé
entre le coucher et I’endormissement. Lors des études en laboratoire, cette variable est
obtenue en soustrayant le moment ou les lumiéres sont éteintes (lights out) et le début de

I’endormissement chez le participant.

Efficacité du sommeil. L efficacité du sommeil est représentée par un pourcentage.

Elle se calcule a ’aide de la formule suivante :

(Temps total de sommeil % 100
Temps passé au lit la nuit)
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Un résultat (pourcentage) inférieur a 85 % est généralement associé a une
problématique de sommeil (Ouellet, Beaulieu-Bonneau, & Morin, 2015). L’efficacité du
sommeil référe au temps réél passé a dormir en comparaison avec le temps passé au lit.
Par exemple, un coucher 4 22 h avec un endormissement a 22 h 25 suivi par un réveil a
7h 30 le lendemain est associé a une efficacité du sommeil de 95 %. Plus précisément,
un total de 9 heures 5 minutes est passé au lit (total 545 minutes) et 25 minutes sont

requises pour s’endormir. Le temps total de sommeil est donc de 520 minutes.

L’efficacité du sommeil peut étre calculée selon les informations contenues dans le
journal de sommeil ou avec 1’aide de mesures physiologiques (ex. : EEG). Une efficacité
de sommeil élevée est généralement associée a un sommeil de bonne qualité (Ouellet et

al., 2015). La qualité du sommeil est décrite a la prochaine section.

Qualité du sommeil. La qualit¢ du sommeil est une mesure subjective de
’expérience de sommeil du participant. Elle se veut d’abord une mesure subjective de
I’expérience de sommeil au réveil. Plus la qualit¢ du sommeil est bonne, plus la
personne sera reposée au réveil. Elle est fréquemment mesurée avec le Pittsburgh Sleep
Quality Index. Ce questionnaire comporte neuf questions ou on demande au participant
s’il se réveille la nuit parce qu’il a trop chaud ou trop froid, ou pour aller a la salle de
bain. Ce questionnaire requiert moins de cinq minutes a administrer (Buysse, Reynolds,

Monk, Berman, & Kupfer, 1989). Une mesure plus objective de ce concept est
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également possible en comptabilisant le nombre de fois qu’une personne se réveille dans

une nuit et la latence d’endormissement.

Facteurs affectant négativement la qualité du sommeil

Plusieurs facteurs peuvent influencer négativement la qualité du sommeil. L’4ge en
est un bon exemple. Avec I’dge, la qualité du sommeil diminue. Le temps passé au lit
augmente, le sommeil profond diminue, tandis que le sommeil léger augmente tout
comme les siestes faites durant la journée (Morin & Espie, 2012). Le sommeil des
40 ans et plus est plus fragmenté et moins profond que celui des plus jeunes (Carrier,
Monk, Buysse, & Kupfer, 1997; Gaudreau, Carrier, & Montplaisir, 2001; Landolt,

Rétey, & Adam, 2012).

Certaines habitudes de vie peuvent également avoir un impact. D’ailleurs, une série
de recommandations ont récemment été émises par Ouellet et ses collégues (2015) au
sujet de certaines habitudes de vie qui peuvent favoriser le sommeil. Ces habitudes,
identifiées comme favorisant une saine hygiéne de sommeil, sont en mesure de diminuer
les répercussions des difficultés de sommeil. La consommation d’alcool en fin de soirée
ainsi que le fait de fumer avant le coucher ou lors des réveils nocturnes sont
déconseillés. Les aliments lourds ou stimulants pour le systeme digestif sont également a
éviter (ex : 1égumes ou fruits crus, aliments avec haute teneur en matiéres grasses, noix).

De mauvaises habitudes alimentaires en général sont associées a des difficultés de
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sommeil. Préconiser I’exercice physique le jour et s’abstenir de consommer de la caféine

ou des produits contenant de la caféine sont parmi les suggestions faites.

Moyens pour pallier le manque de sommeil

Pour tenter de contrer la fatigue ressentie durant les périodes d’éveil et de répondre
aux exigences auxquelles il doit faire face, I’individu souffrant d’un manque de sommeil
utilise différents moyens. Les siestes en cours de journée, la pratique d’activité physique,
les repas ou collations riches en sucre et 1’augmentation du temps passé au lit sont
quelques exemples (Ellis, Hampson, & Cropley, 2002). Ces pratiques sont aussi utilisées
dans la vie quotidienne des personnes ayant un sommeil normal, mais ressentant une
fatigue en cours de journée (Ellis et al., 2002). Par contre, un environnement bruyant,
’utilisation de certains médicaments, tout comme la présence de pensées récurrentes et
anxiogénes avant le sommeil sont des indices souvent observés chez les personnes avec
des difficultés de sommeil (Ellis et al., 2002). Malgré toutes les solutions précédemment

énumérées, un moyen domine pour pallier le manque de sommell : la caféine.

Caféine
La caféine est consommée de fagon réguliere par une grande proportion de la
population mondiale pour ses effets stimulants, particuliérement pour diminuer la fatigue
et augmenter le niveau d’énergie (Anderson & Home, 2008; Carrier et al., 2007;

Lieberman et al., 1987; Roehrs & Roth, 2008; Trabulo, Marques, & Pedroso, 2011). Aux
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Etats—Unjs, 87 % des adultes consommeraient de la caféine quotidiennement (Branum,

Rossen, & Schoendorf, 2014; Frary, Johnson, & Wang, 2005).

Comment définir une consommation excessive de caféine? Roehrs et Rotch (2008)
ont énoncé deux critéres : la somnolence qui revient de jour en jour et des symptomes de
sevrage. Des symptdmes comme des maux de téte, une diminution de la vigilance, une
diminution de I’énergie, une humeur dépressive et des difficultés de concentration
s’ajoutent également (Roehrs & Roth, 2008). La caféine est présente sous plusieurs
formes, mais le café et le thé sont les formes plus souvent consommeées (Hindmarch et

al., 2000).

Composition

La caféine est un stimulant du systéme nerveux central (Ouellet et al., 2015). D’un
point de vue chimique, la caféine est un alcaloide. Dans sa forme pure, elle est une
poudre blanche d'un goit extrémement amer (Luciano et al., 2007). Elle est présente
dans plusieurs produits dont le café, le thé, les boissons gazeuses de type cola, les
boissons énergisantes (Red Bull, Monsters, Sobe), la gomme avec ajout de caféine, les
boissons alcoolisées (biére avec ajout de guarana) et de 1’Energy shots comme 5-hour
Energy (Childs & de Wit, 2008; Roehrs & Roth, 2008). Une tasse réguliére de café
contient de 100 a 200 mg de caféine alors qu’une portion de 30 a 40 g d'expresso, quant
a elle, ne contient qu’environ 100 mg. Certaines pilules stimulantes peuvent contenir

jusqu'a 200 mg de caféine chacune (Sun et al., 2007). Les boissons gazeuses, dans un
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format de 360 ml, peuvent contenir entre 36 et 71 mg de caféine par portion. Pour sa
part, le thé peut contenir pour une portion de 210 ml entre 30 et 60 mg de caféine. Pour
ce qui est des boissons énergisantes pour une portion variant de 249 a 252 ml, celles-ci
peuvent contenir entre 42 et 80 g de caféine (Roehrs & Roth, 2008). Des études ont
révélé que de 150 a 200 mg de caféine peuvent augmenter significativement le niveau de
vigilance chez les conducteurs (Griffiths et al., 1990). Voir le Tableau 2 a la page 6 pour
une liste des aliments les plus fréquemment consommeés contenant de la caféine et leurs

doses respectives.

Effets physiologiques de la caféine

La caféine vient bloquer les récepteurs d’adénosine, molécule jouant un réle dans la
potentialisation du sommeil (Basheer, Prkka-Heiskanen, Strecker, Thakkar, &
McCarley, 2000; Benington, Kodali, & Heller, 1995; Porkka-Heiskanen et al., 1997,
Scammell et al., 2001). La caféine est absorbée par voie sanguine entre 30 et 75 minutes
a la suite de sa consommation. Sa demi-vie est de trois a sept heures (Roehrs & Roth,

2008).

Une consommation a faible dose permet dans certains cas de prévenir des déficits
mnésiques et d’apprentissage (Alhaider et al., 2010; Duffy et al., 2009; Horne et al.,
2008). Plusieurs recherches démontrent que la plupart des participants rapportent une
augmentation du niveau d’énergie, de la vigilance et de la concentration, une diminution

de la fatigue et un plus grand désir de socialiser a la suite de la consommation de caféine
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(Atwoods et al., 2007; Childs & de Wit, 2006, 2008; Dagan & Doljansky, 2006, Hewlett
& Smith, 2007; Judelson et al., 2005; Killgore et al., 2009; Kohler et al., 2006;
Maridakis et al., 2009; Olson et al., 2010; Smit & Rogers, 2000; Smith, 2009; Tieges et

al., 2007).

Une grande utilisation de caféine, et particulierement sur une courte période de
temps, peut entrainer certains effets secondaires comme des nausées, de la tachycardie,
des tremblements, de 1’anxiété et un niveau de concentration diminué (Bonnet et al.,

2005; Lieberman et al., 1987; Nehlig, 1999; Sun et al., 2007).

La caféine affecte le traitement de 1’information en ayant un effet sur la perception
et la réponse qui en découle (Lorist & Tops, 2003). Les mécanismes neurochimiques qui
sous-tendent I’effet de la caféine ont un impact autant sur le traitement de 1’information
que sur la fatigue, la personnalité et la régulation des dépenses énergétiques lors de la

mise en ceuvre de comportements (Lorist & Tops, 2003).

Certains individus ressentent de fagon plus importante les effets de cette substance
alors que pour d’autres, les effets sont plutét modérés (Luciano et al., 2007). La caféine
augmenterait la pression sanguine chez les consommateurs non habituels. En revanche,
aucun effet n’est observé chez ceux qui en consomment régulierement (Roehrs & Roth,

2008). Des impacts supplémentaires sont abordés dans I’article qui suit.



Article 1
Sommell et caféine chez 1’adulte : une recension des écrits



22

Résumé
Les problémes d’insomnie sont fréquents chez la population adulte. Pour contrer cette
fatigue, plusieurs individus consomment de la caféine. Par contre, la consommation de
caféine n’est pas sans conséquence. Des effets sur le sommeil sont présents, mais leur
étendue et leur valence ne sont pas clairement déterminées dans la littérature. Le but de
cet article était de faire une recension des écrits sur les effets de la caféine sur le
sommeil chez les adultes. Plus précisément, la présente recension s’intéressait a 1’effet
de la caféine sur quatre variables du sommeil : le temps total de sommeil, la latence
d’endormissement, ’efficacité du sommeil et la qualit¢é du sommeil. Globalement, la
caféine a une influence négative sur ces facteurs. Des recommandations sont émises en

fin d’article sur la consommation de caféine.
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Introduction

La prévalence des problemes associés au sommeil est importante dans nos sociétés
modernes (De Straat & Bracke, 2015; Ohayon, 2007). Environ une personne sur trois
dans la population adulte mentionne présenter des problémes de sommeil au cours de sa
vie (Boivin, 2013; Ohayon, 2007). Les problémes de sommeil représentent un important
probléme de santé publique (Centers for Disease Control and Prevention [CDC], 2015;
Demir, Serdar, & Miinevver, 2015). Prés de 30 % des adultes rapportent dormir moins
de six heures par nuit (Schoenborn & Adams, 2010). Les adultes se plaignent de ne pas
avoir une quantité ou une qualité de sommeil satisfaisantes (Ohayon, 2007). De plus, la
prévalence de la difficulté a s’endormir et de la difficulté & demeurer endormi se situe
habituellement entre 30 et 48 % (Ohayon, 2007). Pour sa part, la prévalence de
I’insuffisance de sommeil se situe entre 20 et 41,7 % dans la population générale

(Ohayon, 2007).

Impacts du manque de sommeil

Les impacts du manque de sommeil se manifestent sur plusieurs plans,
particulierement sur ceux de la santé physique et mentale, des émotions et de la mémoire
(Alhaider, Aleisa, Tran, Alzoubi, & Alkadhi, 2010; Banks & Dinges, 2007; Scott,
McNaughton, & Polman, 2006). Un manque de sommeil ameéne chez certains individus
une augmentation de I’anxiéte, du stress et un sentiment de colere (Minkel et al., 2012).
Il a un impact majeur sur la qualité de vie des gens tout comme dans ’apparition ou

I’aggravation de certains problémes de santé (Alhaider et al., 2010; Banks &
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Dinges, 2007; Scott et al., 2006). Le manque de sommeil a des conséquences reconnues
sur le jugement, la prise de décision et la propension a prendre des risques (Killgore,
Kamimori, & Balkin, 2011). Des effets négatifs sont aussi présents en ce qui a trait a la
planification, la flexibilité mentale, la créativité, la vigilance et la capacité d’inhibition
(Banks & Dinges, 2007; Killgore et al., 2011). Une baisse de productivité dans
I’exécution des activités quotidiennes fait aussi partie des impacts importants (Sun,

Zhang, He, Liu, & Miao, 2007).

Facteurs affectant le sommeil dont la caféine

Chez I’adulte, les facteurs qui peuvent expliquer la présence de difficulté a dormir et
a bien dormir sont multiples. Le statut socioéconomique, les habitudes de vie et 1’état de
santé sont quelques-uns de ces facteurs (Basner et al., 2007). Au travers des études, la

caféine ressort comme €tant un facteur important (Luciano et al., 2007).

Effets physiologiques de la caféine

La caféine agit sur les récepteurs d’adénosine, molécule jouant un réle dans la
potentialisation du sommeil. En venant bloquer ces récepteurs, elle favorise un état
d’éveil (Porkka-Heiskanen et al., 1997). Elle permet une augmentation du niveau
d’énergie, de la vigilance et de la concentration, une diminution de la fatigue et un plus
grand désir de socialiser, et ce, autant dans des conditions d’éveil normal que de
privation de sommeil (Atwoods, Higgs, & Terry, 2007; Childs & de Wit, 2006, 2008;

Dagan & Doljansky, 2006; Hewlett & Smith, 2007; Judelson et al., 2005; Killgore,
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Kahn-Greene, Grugle, Killgore, & Balkin, 2009; Kohler, Pavy, & van den Heuvel, 2006;
Maridakis, Herring, & O'Connor, 2009; Olson, Thomton, Adam, & Lieberman, 2010;
Smit & Rogers, 2000; Smith, 2009; Tieges, Snel, Kok, Plat, & Ridderinkhof, 2007). La
caféine permet aussi d’augmenter la concentration et les performances cognitives lors
des tdches complexes et simples (Carrier et al., 2009; Kohler et al., 2006; Lorist & Tops,
2003; Nehlig, 1999; Smith, Sturgess, & Gallagher, 1999). Cependant, une grande
utilisation de caféine, et particuliérement sur une courte période de temps, peut entrainer
certains effets secondaires comme des nausées, de la tachycardie, des tremblements, de
I’anxiété et un niveau de concentration diminué (Bonnet, Tancer, Uhde, & Yeragan,
2005; Lieberman, Wurtman, Emde, Roberts, & Coviella, 1987; Nehlig, 1999; Sun et al.,
2007). De plus, la caféine affecte le traitement de 1’information en ayant un effet sur la
perception de celle-ci et sur la fagon dont elle est mise en action par la suite (Lorist &

Tops, 2003).

Utilisation de la caféine

Au Canada, entre 64 et 71 % des Canadiens affirment consommer du café chaque
jour (Statistique Canada, 2008). Plus de 20 % des hommes et environ 15 % des femmes
de 31 a 70 ans en consomment plus que les 400 milligrammes par jour recommandés

(Statistique Canada, 2008).
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Sources de caféine

La caféine est présente dans plusieurs produits de consommation courante dont le
café, le thé, les boissons gazeuses de type cola et les boissons €nergisantes (Red Bull,
Monsters, Sobe, 5-hour Energy) (Childs & de Wit, 2008; Roehrs & Roth, 2008).
Certaines sources sont plus marginales comme la gomme avec ajout de caféine et les
boissons alcoolisées (biere avec ajout de guarana) (Childs & de Wit, 2008; Roehrs &
Roth, 2008). Le café demeure cependant la source principale de caféine consommée par
les adultes, soit 80,6 %; le thé et les boissons gazeuses représentent quant a elles,

respectivement 12,3 % et 5,9 % (Statistique Canada, 2004).

Le présent article se veut une synthése des liens entre la consommation de caféine et

le sommeil.

Méthode

Recension des écrits

Une recherche informatisée a été faite a 1’aide des bases de données MEDLINE,
PsycINFO, Theses Canada et ProQuest Dissertations and Thesis pour la période
comprise entre janvier 1995 et juin2016. La recension se voulait au départ une
recension des découvertes des vingt derniéres années. Une recherche bibliographique
supplémentaire a été effectuée en 2016 afin de couvrir I’année en cours. Les mots
clés utilisés pour repérer les articles pertinents ont été les suivants : « caffeine »,

« adult », « sleep », « sleep efficiency », « sleep efficacy », « sleep duration », « sleep
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onset latency », « bedtime » et « daytime sleepiness ». Les bases de données ont été
interrogées en utilisant les mots clés pris individuellement ou en association afin de
sélectionner les articles. Les références des articles sélectionnés ont été regardées et, le
cas échéant, les articles pertinents ont été ajoutés a la banque de textes déja constituée.
Les articles sélectionnés comprenaient des études randomisées contrélées,
contrebalancées, a double insu et des méta-analyses afin d’avoir des résultats les plus

objectifs possibles.

Critéres d’inclusion

Les critéres d’inclusion de la population a 1’étude étaient les suivants : étre un adulte
agé de 18 a 65 ans et étre un consommateur de caféine. Seuls les textes de langues
anglaise et frangaise ont été retenus. Les articles devaient traiter de la consommation de

caféine et des impacts sur le sommeil.

Critéres d’exclusion

Les critéres d’exclusion étaient les suivants : 1'utilisation d’une langue autre que le
frangais ou 1’anglais pour la rédaction de I’article ou les études utilisant uniquement une
population animale comme population d’étude. Finalement, les livres ont été exclus ainsi
que les articles ne comportant pas d’expérimentation, comme [’article se voulait une

critique des résultats obtenus d’études expérimentales.
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Codification

En somme, la recherche informatique a permis la rétention de 180 articles. A la
suite de la lecture du titre ou du résumé, 82 articles ont été exclus. Des 88 articles
restants, des exclusions supplémentaires ont permis d’arriver au nombre final de
15 articles. Plus précisément, 12 articles étaient dans une langue autre (ex. : espagnol),
12 articles traitaient d’une population animale, 7 articles étaient des livres, 1’dge des
participants ne correspondait pas aux objectifs de la présente recension pour 16 études,
le design de ’étude a exclu 6 études supplémentaires (ex. : étude de cas) et enfin
14 études traitaient des effets de la caféine sur le plan de la biologie (ex. : ses effets sur

la glande thyroide). La Figure 1 schématise ’arbre décisionnel.



Recherche informatique (157) Recherche dans la liste de références des articles (23)

Medline (59) PsychINFO (78) Theses Canada (7) ProQuest (13)

Nombre d'articles trouvés (180)

Articles exclus a cause du titre ou résumé (82)

Articles restants (88)

Exclusions supplémentaires

I I I l |

Autre langue (12) Pop. animale (12) Livres (7) Age participants (16) Design études (6) Biologie (14)

Articles retenus pour recension (15)

Figure 1. Arbre décisionnel de la sélection des articles.
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Résultats

Caféine et temps total de sommeil

Plusieurs études de la présente recension ont rapporté des effets significatifs de la
consommation de caféine sur le temps total de sommeil (voir le Tableau 3 pour un
sommaire des résultats). Tout d’abord, pour Landolt et ses collégues (Landolt, Werth,
Borbély, & Dijk, 1995), le temps total de sommeil €tait en moyenne de 451,7 minutes
(% 2,3 minutes, selon un niveau de confiance a 95 %, qui sera utilisé pour le reste du
texte) lors de la prise de placebo alors qu’il était en moyenne de 440,7 minutes
(% 3,5 minutes) lors de la prise de caféine et cette différence de 11 minutes était
significative. Des résultats similaires ont été observés lors d’une autre étude ou le temps
total de sommeil était réduit de 11,8 minutes lors de la prise de caféine
(452,9 £ 1,5 minute sans caféine; 441,1 £3,6 minutes avec caféine) (Landolt, Dijk,
Gaus, & Borbély, 1995). Pour Hindmarch et ses collegues (2000), les participants du
groupe placebo dormaient en moyenne 24,2 minutes de plus que les participants du
groupe caféine. En moyenne, le groupe qui consommait de 1’eau dormait en moyenne
441,6 minutes alors que ceux qui consommaient de la caféine (thé ou café entre 37,5 mg
et 150 mg) dormaient en moyenne 417,4 minutes. Les écarts-types €tant manquants a
cette étude, les intervalles de confiance n’ont pu étre calculés. Drapeau et collaborateurs
(2006) arrivaient a des conclusions du méme ordre soit le temps total de sommeil pour le
groupe contrdle de 427,5 (£ 5,4) minutes alors qu’il était de 398 (+ 7) minutes pour le
groupe avec caféine. Cette différence de 29,5 minutes était significative. Cette méme

variation a été observée par Carrier et collaborateurs en 2007. Judice et ses
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collaborateurs (2013) ont noté quant a eux une différence de 44 minutes sur le temps
total de sommeil suivant la prise de caféine; le temps total de sommeil pour le groupe
placebo était en moyenne de 507 (£ 27,2) minutes alors qu’il était de 463 (+32,9)

minutes pour le groupe caféine.



Sommaire des articles inclus dans la recension

Tableau 3

Auteurs (année), Design N Age Mesures * Caféine Lab Sommeil TTS LA ES QS
pays (M; ET)
Carrier et al. DBC 34 Gl:n=17 EEG, CCAS 200 mg (caps) ou plb Oui G2 privé N N N nm
(2007), Canada 14H, (37,2; 3,5) 100mg CA/plb 3h avant 25h
20F G2:n=17; sommeil + 100mg sommeil
(39,9; 3,8) CA/plb 1h avant
sommeil
Carrier et al. DBC 24 Gl:n=12 EEG, CCAS 200 mg (caps) ou plb Oui G2 privé N N v nm
(2009), Canada (24,2; 3,3) 100mg CA/plb 3h avant de 25h
G2:n=12 sommeil + 100mg sommeil
(53,8; 3,9) CA/plb 1h avant
sommeil
Drake et al. RC 12 293,79 Journal, EEG 400 mg (caps) + 2 plb Non Durée 6,5- v Vo 4 ®
(2013), Etats- 6H, 6F 0, 3 ou 6h avant coucher %h
Unis
Drapeau et al. DBC 24 Gl:n=12 PSD, CCAS, 200mg (caps) ou plb Oui  Sommeil v Y v  nm
(2006), Canada 11H, (23,8; 0,66) EEG 100mg CA/plb 3h avant moyen
13F G2:n=12 sommeil + 100mg
(50,3; 1,62) CA/plb 1h avant
sommeil
Hindmarch etal. RC 30 (27,3;0,9) CFF, CRT, Thé: 1-2T (37.5-75mg)  Oui  23h-7h30 ~ ~ nm ~
(2000), 15H, LARS, LSEQ  Café: 1-2T (75-150mg)
Royaume-Uni 1SE Eau

9h, 13h, 17h et 23h




Tableau 3

Sommaire des articles inclus dans la recension (suite)

Auteurs (année),  Design N Age Mesures * Caféine Lab Sommeil TTS LA ES QS
pays (M; ET)
James (1998), DBC 36 Entre 18 et 52 CCAS, CA caps ou plb 3x/jour Non  Sommeil v nm nm N
Australie 18H, ans (23) Habitudes de pendant 6 jours moyen
18F vie, journal CA =1,75 mg/kg
Judice et al. DBC 30H Entre 20 et 39 Journal, CA capsou plb 2x/jour  Non Sommeil N nm nm nm
(2013), Portugal ans mesures pendant 4 jours moyen
physiologiques CA =5 mg/kg/jour
Kamimori et al. RC S0H Entre 18 et 32 SSS, EEG, 200 mg (caps) ou plb Oui  Sommeil N Y nm nm
(2000), Etats- ans (23,6) EOG, EMG moyen
Unis
Kelly et 'al., DBC 25H Gl:n=14, CCAS, EEG, 300 mg (caps) ou plb Oui  64hsans nm ® nm nm
(1996), Etats- (21,0;4,1) EOG, ECG, 7 doses : 23h20, 04h50, sommeil
Unis G2.n=11; EMG, SSS 11h20, 17h20, 23h20;
(19,5; 1,8) 04h50, 17h20
Landolt et al. C 9H 22.4;0,4 CCAS, EEG, 200 mg (caps) ou plb Oui 23h-7h v v v ®
(1995a), Suisse EMG, EOG, 4 nuits au laboratoire
ECG 2° matins : pib
3¢ matin : CA
Landolt et al. C 8H Entre 20 et 25  Journal, P1b les 2° nuit Oui  23h-7h,4 nm v v N®
(1995b), Suisse ans CCAS, EEG, 100 mg (caps) 3¢ nuit nuits
(23,3;0,3) EMG, EOG,

ECG




Tableau 3

Sommaire des articles inclus dans la recension (suite)

Auteurs (année), Design N Age Mesures * Caféine Lab Sommeil TTS LA ES QS

pays (M; ET)
Landolt et al. DBC 12H Entre 20 et 30 Journal, 200 mg (caps)/plb 11h Oui  40h sans ® ® ® nm
(2004), Suisse ans (25,3) CCAS, EEG aprés réveil + 200 sommeil

mg/plb 23h apres réveil
Newman et al. DBC 15 Entre 22 ¢t40 EEG 100 mg gomme a Oui  24h - 1h, nm ® nm nm
(2013), Etats- 12H, ans (28,6) macher 1h30-6h
Unis 3F
Robillard et al. DBC 46 Gl :n=22; EEG, CCAS 100 ou 200 mg (caps) Oui  Sommeil v v N mm
(2015), Canada 22H, (23,5, 1,9) ou plb 3h et 1h avant moyen
24F G2:n=24, coucher
(51,7;11,5)

Sanchez-Ortuno  Co 1498 Entre 44 et 5§  Journal, Utilisation quotidienne Non nm ® nm nm
et al. (2005), 958H, ans BNSQ,
France S40F (51,0;3.2) GAZEL

N =nombre de participants, M = moyenne, ET = écart type, LAB = laboratoire, TTS = temps total de sommeil, LA = Latence d’endormissement,
ES = efficacité du sommeil, QS =qualit¢ du sommeil, H =homme, F = femme, CA = caféine, plb =placebo, DBC = double blind cross-over,
RC =randomisé contrdlé, C = cross-sectional, Co = contrebalancé, EEG = électro-encéphalogramme (polysmographie), CCAS = concentration dg
caféine dans la salive, Caps = capsule, PSD = Pittsburgh Sleep Diary, SDQ = Sleep Disturbance Questionnaire, CFF = Critical flicker fusion,
CRT = Choice reaction time, LARS = Line analogue rating scale, LSEQ = Leeds Sleep Evaluation Questionnaire, SSS = Stanford sleepiness scale,
EOG = électro-oculogramme, EMG = électromyogramme sous-mentonnier, ECG = électro-cardiogramume, SQJ = Sleep questionnaire of Johns,
BNSQ = Basic Nordic Sleep Questionnaire., V = présence d’une relation significative, nm = non mesuré, ® = présence d’une relation non significative.
* Seulement les mesures liées aux objectifs de la présente étude sont rapportées
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Des résultats plus marqués ont été observés par Drake, Roehrs, Shambroom et Roth
(2013), cette étude a par contre utilisé une dose plus élevée de caféine que les autres
études. Dans leur étude, lorsque le temps total de sommeil était mesuré subjectivement,
il était différent selon les conditions placebo ou caféine. Plus précisément, la condition
placebo était associ€ée a un temps total de sommeil de 469,2 (+ 18,3) minutes alors que le
temps total de sommeil suivant la prise de caféine au coucher était diminué de
54 minutes (415,2 +37,4 minutes). Cette différence était significative. Quant au
sommeil suivant la prise de caféine trois heures avant le coucher, il était
significativement inférieur de 63 minutes (en moyenne 406,2 + 32,5 minutes). Bien que
non significative, une tendance a été observée pour la prise de caféine six heures avant le
coucher. Celle-ci était associée a une réduction de 41,4 minutes de sommeil
(427,8 minutes en moyenne + 31,6 minutes). Des résultats similaires sont observés
lorsque le temps total de sommeil était mesuré objectivement. En effet, une différence
significative était observée entre les conditions placebo et caféine. En comparaison avec
le temps total de sommeil du groupe placebo (460,8 + 18,3 minutes), la consommation
de caféine au coucher était associée a une réduction significative de 64,8 minutes (temps
total de sommeil moyen de 396 + 37,3 minutes). La consommation de caféine trois
heures avant le sommeil réduisait significativement la durée du sommeil de 68,4 minutes
(406,2 + 32,3 minutes). Enfin, la consommation de caféine six heures avant le coucher
diminuait de 70,8 minutes (390 + 44,8 minutes) la durée totale de sommeil et cette
différence était significative (Drake et al., 2013). Une différence de plus de 60 minutes a

également été rapportée dans une autre étude (Robillard, Bouchard, Cartier, Nicolau, &
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Carrier, 2015). Le temps total de sommeil du groupe placebo était en moyenne de
419,2 minutes (+ 13,8). Les participants qui ont consommé de la caféine dormaient
quant 4 eux en moyenne 353,5 (+ 18,8) minutes, c’est-a-dire 65,7 minutes de moins

(Robillard et al., 2015).

Deux études de la présente recension ne sont pas parvenues a des résultats
significatifs. Tout d’abord, le temps total de sommeil suivant une privation de sommeil
était significativement différent du temps total de sommeil de base (Landolt et al., 2004).
Le sommeil moyen de 445,1 (+ 8,2) minutes passait a 468,6 (= 2,2) minutes pour le
groupe placebo et a 467,9 (+ 1,1) minutes pour le groupe caféine. En revanche, aucune
différence significative n’était présente entre les deux groupes (placebo vs caféine) en ce
qui a trait au temps total de sommeil. Pour Sanchez-Ortuno et collaborateurs (2005), la
consommation de caféine (huit tasses de café et moins) n’avait pas d’impact significatif

sur le temps total de sommeil.

Sommeil nocturne vs diurne. Deux études de Carrier et ses collegues ont étudié
I’impact de la caféine sur le temps total de sommeil suivant une privation de sommeil de
25 heures. Alors que le groupe contréle dormait régulierement (groupe nocturne), le
groupe diurne dormait le jour suivant la privation de sommeil. Dans 1’étude de 2007, le
groupe de sommeil diurne suivant une privation de sommeil dormait en moyenne
305,4 (+ 6,6) minutes, tandis que le groupe de sommeil nocturne (sans privation)

dormait en moyenne 414 (+ 5,8) minutes. Une différence significative quant a la durée
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de sommeil entre les deux groupes était présente. La caféine avait un impact
significativement différent selon le groupe. Alors que le temps total de sommeil a été
réduit de 24,2 minutes lors du sommeil nocturne, il s’est vu diminuer de 81,7 minutes
lors du sommeil diurne (Carrier et al., 2007). Des résultats similaires sont observés pour
la deuxiéme étude (Carrier et al., 2009). La consommation de caféine a réduit la durée
du temps de sommeil diurne suivant une période de privation de sommeil. Les
participants du groupe placebo dormaient en moyenne 376,5 minutes, tandis que les
participants du groupe caféine dormaient en moyenne 277,5 minutes. La consommation
de caféine amenait donc une réduction du sommeil de prés de 100 minutes. Les données
relatives aux écarts-types de cette étude étant manquantes, le calcul des intervalles de

confiance n’a pu étre effectué.

Age des participants. Certaines études se sont intéressées a la contribution de I’4ge
et de la consommation de caféine sur le temps total de sommeil. Pour Robillard et
collaborateurs (2015), le temps total de sommeil de base était influencé par 1’dge des
participants. Le temps total de sommeil du groupe de 20 a 30 ans était en moyenne de
427,1 (= 12,3) minutes. Les 40 a 60 ans dormaient quant & eux en moyenne
345,7 (= 19,8) minutes. La caféine avait un effet différent selon 1’4ge des participants sur
le temps total de sommeil. Les jeunes participants avec placebo dormaient en moyenne
4489 (+ 11,7) minutes alors que le temps total de sommeil était de
405,3 (= 12,9) minutes lors de la prise de caféine. Une différence de 43,6 minutes €tait

donc observée. Chez les participants plus 4g€s, le temps total de sommeil était diminué
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de 87,7 minutes (389,5 £ 15,8 minutes placebo vs 301,8 +23,9 minutes caféine). Une
différence plus prononcée a été observée dans une autre étude (Carner et al., 2009). Le
groupe des 20 a 30 ans dormait en moyenne 365 minutes alors que le groupe des 45 a
60 ans dormait en moyenne 287,5 minutes. La durée de sommeil entre les deux groupes
n’était pas significativement différente et les intervalles de confiance n’ont pu étre
calculés. La caféine avait par contre un impact différent selon le groupe. Alors que le
sommeil des plus jeunes diminuait de 65 minutes, il se voyait réduire de 100 minutes
chez les plus 4gés. En revanche, une étude n’a pas trouvé d’effet différent selon le

groupe d’age (Drapeau et al., 2006).

Dose de caféine. Une demicre composante étudiée dans le cadre de ’influence de la
caféine sur le temps total de sommeil est la dose de caféine. Le temps total de sommeil
était influencé par la dose de caféine consommeée. En moyenne, les participants sous
200 mg de caféine dormaient 402,9 (+ 14,7) minutes alors que ceux sous 400 mg
dormaient en moyenne 301,8 (= 19,5) minutes. Une différence significative de
101,5 minutes selon la dose était donc observée (Robillard et al., 2015). Des résultats
similaires sont observés dans une autre étude (Hindmarch et al., 2000). La dose de
caféine avait une influence sur le temps total de sommeil. Les effets de la caféine étaient
dépendants de la dose en ce sens qu’une dose plus élevée de caféine était associée a une
durée de sommeil plus courte. Comme I’étude ne fournit pas toutes les données en lien

avec ces variations, la quantification de ces changements est impossible.
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Caféine et latence d’endormissement

Une autre variable importante lors de 1’étude de 1’influence de la caféine sur le
sommeil est la latence d’endormissement. Tout d’abord, pour Landolt et ses collégues, la
latence d’endormissement était en moyenne de 12,7 (£ 1,0) minutes pour le groupe
placebo alors que le groupe caféine avait besoin de 23,1 (+ 3,8) minutes avant
I’endormissement. Cette différence de 10,4 minutes était significative (Landolt, Dijk et
al., 1995). Des différences similaires ont également été observées dans d’autres études
(13,4 minutes; Hindmarch et al., 2000; 18,8 minutes; Landolt, Werth et al., 1995). Pour
Carrier et collaborateurs, le délai moyen d’endormissement du groupe prenant de la
caféine était de 13,5 (+ 1,1) minutes, tandis qu’il était de 5,7 (= 0,4) minutes pour le
groupe contrdle. La prise de caféine augmentait significativement la latence
d’endormissement de 7,8 minutes (Carrier et al., 2007). Une autre étude a observé que la
consommation de caféine avait un impact significatif sur la latence d’endormissement.
En moyenne, la prise de placebo était associée a un délai d’endormissement de
8,6 (+ 0,6) minutes alors que la prise de caféine augmentait cette latence a
20 (+ 2) minutes (Drapeau et al., 2006). Alors que la consommation de caféine avait un
impact significatif sur le temps nécessaire a 1’endormissement, les participants du
groupe caféine prenaient 26,6 minutes de plus avant de dormir (respectivement
35,8 + 13,7 minutes pour le groupe caféine et 9,2 + 2 minutes pour le groupe placebo)
(Robillard et al., 2015). Une étude a observé des résultats plus prononcés. La latence
d’endormissement évaluée par une mesure subjective était significativement différente

selon la prise de placebo ou de caféine. La latence d’endormissement était
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de 21 (£ 5,1) minutes pour le groupe placebo. Pour la prise de caféine au coucher, elle
était de 54,4 (= 34,9) minutes. Une différence significative a été observée entre la
latence du placebo et de la prise de caféine trois heures avant le coucher
(62,5 + 37,4) minutes). Une tendance a été observée pour la prise de caféine six heures
avant le coucher. La latence était alors de 44,2 + 25,2) minutes. Lorsque cette méme
latence était mesurée objectivement, aucune différence significative n’était observée

entre les conditions (Drake et al., 2013).

Quelques ¢tudes sont également parvenues a des résultats non significatifs. La
latence d’endormissement suivant une privation de sommeil était significativement
différente en comparaison avec le temps pris pour s’endormir avant cette privation. La
latence moyenne avant privation de sommeil était de 17,6 + 8,2 minutes. Une diminution
significative était observée. Cette latence passait a 4,2 = 1,7 minute pour le groupe
controle et a 4,8 + 1,6 minute pour le groupe caféine. En revanche, aucune différence
significative n’était présente entre les deux groupes (placebo vs caféine) en ce qui a trait
a la latence d’endormissement (Landolt et al., 2004). Des résultats similaires sont
également rapportés par deux autres études (Kelly, Mitler, & Bonnet, 1996; Newmann,

Kamimori, Wesensten, Picchioni, & Balkin, 2013).

Sommeil nocturne vs diurne. La caféine a eu un effet significatif sur le sommeil
diurne suivant une privation de sommeil. La latence d’endormissement sous placebo

était en moyenne de 3 minutes alors qu’elle était de 6 minutes sous caféine (les
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intervalles de confiance n’ont pu étre calculés; Carrier et al., 2009). Des résultats
différents sont rapportés lors de I’étude de 2007. La caféine n’a pas eu d’effet significatif

entre le sommeil diurne et nocturne (Carrier et al., 2007).

Age des participants. Alors que 1’Age avait une influence supplémentaire sur les
effets de la caféine sur le temps total de sommeil, la méme interaction ne s’observe pas
pour la latence d’endormissement (Carrier et al., 2009; Drapeau et al., 2006; Robillard et

al., 2015).

Dose de caféine. L’¢tude de Kamimori et ses collégues ne rapporte pas d’analyses
statistiques sur 1’interaction de la prise ou non de caféine et la latence d’endormissement
(Kamimori et al. 2000). La consultation des données descriptives de 1’échantillon permet
toutefois de constater que le temps pris pour s’endormir du groupe sous placebo et du
groupe avec faible concentration de caféine (2,1 mg/kg) a diminué pendant les deux
jours de I’expérimentation. La latence du groupe avec une dose moyenne de caféine
(4,3 mg/kg) a augmenté de 1,3 + 2,6 fois pendant la durée de 1’expérimentation. Enfin,
pour le groupe avec une forte concentration de caféine (8,6 mg/kg), la latence a
augmenté de 2,0+ 3,4 fois. En revanche, la prise de caféine n’avait pas d’effets
différents sur la latence d’endormissement selon la dose consommée (200 rrig VS

400 mg) dans le cadre d’une autre étude (Robillard et al., 2015).
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Caféine et efficacité du sommeil

La plus faible différence observée dans les études consultées rapportait une
diminution de 2,3 % de I’efficacit¢ du sommeil (Landolt, Werth et al., 1995). En
moyenne, |’efficacité du sommeil du groupe placebo était de 93,9 + 0,5 %. Lors de la
prise de caféine, cette efficacité diminuait a 91,6 £ 0,7 %. Des résultats similaires ont été
observés dans une autre étude (Landolt, Dijk et al., 1995). Plus précisément, 1’efficacité
du sommeil était a la base de 94 =+ 0,3 % et diminuait a 91,6 + 0,7 % lors de la prise de
caféine (Landolt, Dijk et al., 1995). Pour Drapeau et ses collegues (2006), I’efficacité du
sommeil était significativement différente selon la prise ou non de caféine. Pour le
groupe placebo, elle était de 91,6 = 0,7 % alors qu’elle était de 88,2+ 1,1 % pour le
groupe caféine. Une diminution de I’efficacité du sommeil de 11,5 % a été observée par
Carrier et collaborateurs (2007). L’efficacité du sommeil était de 83,3 + 0,9 % dans le
groupe contrdle et de 71,8 + 1,4 % pour le groupe avec caféine. L’étude ne rapportait par
contre pas plus de données. Des résultats similaires (9,5 %) ont également été rapportés
(Robillard et al., 2015). L’efficacité du sommeil du groupe placebo était en moyenne de
88,5+ 2,2 %. Ce taux diminuait & 79+ 3,7 % pour le groupe caféine. Une étude de
Sanchez-Ortuno et collaborateurs en 2005 identifiait également que la consommation de
caféine (moins de sept tasses de café par jour) diminuait significativement 1’efficacité du

sommeil.

L’efficacité du sommeil suivant une privation de sommeil était significativement

différente en comparaison avec le niveau de base. L’efficacité de base était
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de 92,8 + 1,7 %. A la suite d’une privation de sommeil, elle passait a 97,7 = 0,5 % pour
le groupe placebo et a 97,6+0,2% pour le groupe caféine. Aucune différence
significative n’était présente entre les deux groupes (placebo vs caféine) (Landolt et al.,
2004). Pour Drake et collaborateurs (2013), lorsque mesurée subjectivement, 1’efficacité
du sommeil n’était pas différente entre la prise de placebo et de caféine. Lorsque
mesurée objectivement, une différence significative était observée. L’efficacité du
sommeil pour le groupe placebo €tait de 91 + 3,2 %. Des différences significatives ont
¢té observées lorsque la condition placebo a été comparée a la prise de caféine (au
coucher, trois heures avant le coucher et six heures avant le coucher). Respectivement,

I’efficacité était de 83,1 £ 6,7 %, 82,5 + 7,2 % et 82,3 + 6,9 % (Drake et al., 2013).

Sommeil nocturne vs diurne. Une différence significative entre les deux groupes a
¢€té observée au sujet de 1’efficacité du sommeil. En moyenne, le sommeil diurne suivant
une privation de sommeil était associé a une réduction de 20 % de Defficacité¢ du
sommeil. L’efficacité du sommeil diurne était de 67,5 + 1,6 %, tandis que celle du
sommeil nocturne était de 87,6 = 0,8 %. La caf€ine avait un impact significatif selon le
groupe. Plus précisément, la caféine diminuait de 18 % 1’efficacité¢ du sommeil diurne et
de 5 % le sommeil nocturne (Carrier et al., 2007). Lors de 1’étude de 2009, des résultats
similaires sont observés pour le sommeil diurne. I’efficacité du groupe placebo était de
79 % comparée a 61 % pour le groupe caféine (Carrier et al., 2009). Les écarts types
n’étant pas accessibles dans cet article, les intervalles de confiance n’ont pu étre

calculés.
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Age des participants. Alors qu'une étude rapporte que la caféine n’avait pas
d’effets différents selon 1’dge des participants (Drapeau et al., 2006), deux autres études
mentionnent une interaction (Carrier et al., 2009; Robillard et al., 2015). Tout d’abord,
une différence était présente entre les jeunes et les plus 4gés. En moyenne, les 20 a
30 ans avaient une efficacité de 79 % comparée a 61 % pour les 45 a 60 ans. De plus, la
caféine avait des impacts différents selon le groupe. La consommation de caféine
réduisait ’efficacité du sommeil des 20 a 30 ans de 16 % et de 20 % pour les 45 a 60 ans
(Carrier et al., 2009). Les écarts types n’étant pas accessibles dans cet article, les
intervalles de confiance n’ont pu étre calculés. Pour Robillard et ses collegues (2015),
I’efficacité du sommeil était aussi influencée par 1’age des participants. Les 20 a 30 ans
avaient en moyenne une efficacité de 91,1 + 1,9 % alors que les 40 & 60 présentaient une
efficacité de 78,2 + 3,8 %. Pour les jeunes, 1’efficacité du sommeil sous placebo était de
93,9+ 1,5 % et de 88,3 + 2,3 % sous caféine. Chez les participants plus agés, 1’efficacité
sous placebo était de 86,8 £ 2,4 % alors qu’elle diminuait & 69,6 + 5,2 % sous caféine.
Une réduction de 5,6 % était donc observée pour les plus jeunes alors que I’efficacité

diminuait de 17,2 % pour les 40 4 60 ans.

Dose de caféine. La dose de caféine avait une influence sur ’efficacité du sommeil.
En moyenne, les participants sous 200 mg de caféine avaient une efficacité de sommeil
de 89,8+2,2%. Les participants sous 400 mg présentaient une efficacité de

71,1 £ 4,7 % (Robillard et al., 2015).
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Caféine et qualité du sommeil

Des études consultées, James (1998) a soulevé une association significative entre
’usage chronique et aigu de la caféine et la qualité du sommeil. Les participants qui ont
consommeé de la caféine au coucher pendant six soirs suivi d’un placebo le septiéme soir
ont rapporté une qualité de sommeil de 70 (sur une échelle de 100). En contrepartie, les
participants qui ont continué leur consommation de caféine le septiéme soir n’ont
rapporté qu’une qualit¢ de sommeil de 60. Pour le groupe contrdle, une qualité¢ de
sommeil de 62 a été associée aux participants qui ont consommé un placebo pendant les
sept jours. Ceux qui ont pris de la caféine le septiéme soir ont en revanche ont eu une
qualité de 65. Les écarts types n’étant pas accessibles dans cet article, les intervalles de
confiance n’ont pu étre calculés. La consommation de caféine avait une influence
significativement négative sur la qualité de sommeil dans une autre étude (Hindmarch et
al., 2000). Aucune différence n’a ét€ observée pour la qualité du sommeil en regard de la
prise de placebo ou de caféine pour les autres études (Drake et al., 2013; Landolt, Werth

et al., 1995).

Discussion
Le but de cet article était de faire une recension des écrits sur les effets de la caféine
sur le sommeil chez les adultes. Plus précisément, la présente recension s’intéressait a
I’effet de la caféine sur quatre variables du sommell : le temps total de sommeil, la
latence d’endormissement, 1’efficacit¢ du sommeil et la qualit¢ du sommeil.

Globalement, la caféine avait une influence significative sur ces facteurs. La présente
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section résumera les résultats du présent article. Une critique de ces résultats sera

également effectuée.

Une association entre 1’utilisation de la caféine et la réduction du temps total de
sommeil chez ’adulte était présente pour plusieurs des études (Carrier et al., 2007, 2009;
Drake et al., 2013; Drapeau et al., 2006; Hindmarch et al., 2000; James, 1998; Judice et
al., 2013; Kamimori et al., 2000; Landolt, Werth et al., 1995; Robillard et al., 2015).
L’étendue de la réeduction du temps total de sommeil variait de 10 a 65 minutes. D’autres
recherches sont parvenues a des résultats similaires (Bracco, Ferrarra, Arnaud, Jéquier,
& Schutz, 1995; Calamaro, Mason, & Ratcliffe, 2009; Drescher, Goodwin, Silva, &
Quan, 2011; Dulloo et al., 1999; Ellis, Hampson, & Cropley, 2002; Hursel et al., 2011;
Karacan et al., 1976; Lorist & Tops, 2003; Roehrs & Roth, 2008). Par contre, deux
études ne sont pas arrivées aux mémes résultats. Tout d’abord, I’étude de Sanchez-
Ortuno et ses collégues (2005) ne contrblait pas la caféine ingérée. Ceci pourrait
expliquer, en partie, les résultats obtenus. De plus, les quantités de caféine consommées
représentaient 1’utilisation quotidienne des participants. Une habituation a la caféine
pourrait donc €tre présente. Pour les consommateurs chroniques de caféine (plus de huit
tasses par jour), le faible nombre de participants ne permet pas |’appréciation des
résultats obtenus. La caféine n’a pas €té associée a un temps total de sommeil différent
pour une autre étude (Landolt et al., 2004). Lors de cette étude, les participants étaient
privés de 40 heures de sommeil. Comme le besoin de dormir se fait grandement ressentir

a la suite d’une privation de sommeil, ceci a possiblement influencé les résultats
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obtenus. Ce besoin de dormir réfere a la pression du sommeil, ou le corps prend les

moyens nécessaires pour dormir (Ouellet, Beaulieu-Bonneau, & Morin, 2015).

La caféine augmenterait la latence d’endormissement (Carrier et al., 2007, 2009;
Drake et al., 2013; Drapeau et al., 2005; Hindmarch et al., 2000; Kamimori et al., 2000;
Landolt, Dijk et al., 1995; Landolt, Werth et al., 1995; Robillard et al., 2015). Plus
précisément, la caféine prolongeait jusqu’a 35 minutes le temps pris pour s’endormir.
Par contre, lorsque les participants étaient significativement privés de sommeil (plus de
25 heures), la prise de caféine n’avait pas d’effets sur la latence d’endormissement

(Kelly et al., 1996; Landolt et al., 2004).

En plus de diminuer le nombre d’heures de sommeil et d’augmenter la latence
d’endormissement, la caféine diminuerait également ’efficacité du sommeil (Carrier et
al., 2007, 2009; Drake et al., 2013; Drapeau et al., 2005; Landolt, Dijk et al., 1995;
Landolt, Werth et al., 1995; Robillard et al., 2015; Sanchez-Ortuno et al., 2005).
L’efficacité du sommeil diminuait jusqu’a 11 % a la suite de la prise de caféine. La
caféine réduirait 1’efficacité du sommeil, et ce, d’une fagon plus marquée si elle est
consommeée juste avant le sommeil. Lors de la consommation de caféine, les gens plus
4gés ont eu un impact plus important sur ’efficacité de leur sommeil. Des effets
similaires sont également observés dans la littérature avec la consommation de boissons

énergisantes. En effet, I’efficacité du sommeil était réduite lors d’une consommation de
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boissons énergisantes avant I’heure du coucher (Ishak, Ugochukwu, Bagot, Khalili, &

Zaky, 2012).

La prise de caféine réduirait significativement la qualité du sommeil (Hindmarch et

al., 2000; James, 1998; Landolt, Dijk et al., 1995).

Limites générales

Les études de la présente recension comportent certaines limites. Tout d’abord, les
études utilisées étaient exclusivement réalisées en Amérique ou en Europe. Un nombre
significativement élevé d’hommes ont été évalués (1190 hommes vs 639 femmes). La
plupart des cohortes de participants sont aussi restreintes, ce qui limite la généralisation.
Ceci aurait notamment pu influencer les résultats de certaines études comme les analyses
statistiques manquaient de puissance (ex. : Drake et al., 2013). Comme peu d’études ont
des cohortes comparables, la comparaison des résultats des différentes études est parfois
ardue. Enfin, le profil des participants est souvent peu détaillé, ce qui permet
difficilement de dresser un portrait clair des différences individuelles en lien avec la
consommation de caféine et le sommeil. Par exemple, la présence de diagnostic ou de
médication chez les participants est rarement prise en compte. De plus, les habitudes de
consommation de caféine ne sont pas toujours décrites. En ce qui concerne les limites de
la recension, I’inclusion des textes en francais et en anglais seulement a écarté certains
ouvrages sur le sujet. De plus, une seule personne a procédé a la recension des écrits et

appliqué les critéres d’inclusion et d’exclusion.
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Recommandations et conclusion

Des résultats significatifs sur les variables du sommeil s’observent méme lorsque la
caféine est ingérée six heures avant le sommeil. Il est donc suggéré de stopper la
consommation de produits contenant de la caféine en fin d’aprés-midi afin de diminuer
’interaction possible de la caféine. Ainsi, pour un coucher a 22 h, la derniére
consommation caféinée devrait étre au plus tard vers 15 h. Par contre, lors de situations
particuliérement demandantes ou une privation de sommeil est présente, la caféine
présente moins d’effet sur le sommeil. La caféine aidera donc la personne a demeurer
éveillée pour accomplir les activités requises, mais n’influencera pas le sommeil comme

la pression du sommeil sera plus importante que les effets de la caféine.

La dose de caféine influence également le sommeil différemment. Ainsi, lors d’une
fatigue en fin de journée, la consommation d’un café décaféiné, d’une boisson gazeuse
ou d’un thé pourrait étre une meilleure option a une dose plus grande de caféine. Les
effets de la caféine pourraient étre ressentis, mais leur impact sur le sommeil serait de

moins grande envergure considérant que ces boissons contiennent peu de caféine.

La caféine a des effets différents selon 1’dge des participants. De fagon générale, les
personnes plus dgées présentent des effets plus marqués a la suite de la consommation
de caféine. L’Age semble donc étre un modérateur des effets de la caféine sur les
variables du sommeil. La réduction du temps total de sommeil était presque doublée

chez les 40 ans et plus dans deux études de la présente recension en comparaison aux



50

adultes plus jeunes (Carrier et al., 2009, Robillard et al., 2015). Comme les personnes de
plus de 40 ans présentent des effets plus prononcés lors de la consommation de caféine,
leur consommation générale devrait donc étre réduite, surtout en présence de difficultés
de sommeil ou d’insomnie. La caféine consommée devrait alors étre réduite

graduellement.

La consommation de caféine a un impact sur plusieurs spheres du sommeil. Selon
Statistique Canada, la consommation journaliére de caféine par personne ne devrait pas
dépasser 400 mg, et ce, dans le but d’éviter les impacts possibles sur le sommeil
(Statistique Canada, 2004). Cependant, les résultats de la présente recension démontrent
que méme une faible dose de caféine est associée avec des répercussions sur le sommeil.
L’age joue un role important dans la compréhension des effets de la caféine. Plus la
personne est dgée et plus celle-ci est sujette a avoir un impact négatif sur son sommeil a
la suite de la consommation de caféine. Les personnes dgées de 40 ans et plus devraient
donc limiter leur consommation de caféine dans le but de réduire les répercussions
potentielles sur leur sommeil. Des recherches supplémentaires sur la distribution des
effets de la caféine, notamment en regard de 1’age des participants, sont nécessaires.
Effectivement, la division des participants selon 1’age semble aléatoire dans les études. Il
est probable que le sommeil des 50 ans soit différent de celui des 40 ans, ce qui aurait

une influence sur les résultats rapportés ici.
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Discussion générale



Le but de cet essai était de faire une recension des écrits sur les effets de la caféine
sur le sommeil chez les adultes. Plus précisément, la présente recension s’intéressait a
’effet de la caféine sur quatre variables du sommeil : le temps total de sommeil, la
latence d’endormissement, 1’efficacité du sommeil et la qualité du sommeil.
Globalement, la caféine a une influence significative sur ces facteurs. Une discussion
générale des résultats obtenus et des limites des études sur la caféine en globalité sera ici

effectuée.

Mesures objectives vs subjectives

Les études portant sur le sommeil conceptualisent souvent les mesures objectives et
les mesures subjectives comme comparables ou équivalentes. Le sommeil en laboratoire
est comparé au sommeil naturel bien que des différences peuvent étre présentes. En
revanche, plusieurs facteurs peuvent influencer le sommeil en laboratoire (par exemple :
I’environnement est nouveau ce qui peut amener a un sommeil plus difficile, le choix du
mobilier peut mener a certains inconforts, certains participants partagent leur lit
habituellement avec un conjoint ou un animal de companie qui n’est pas présent lors de
la séance en laboratoire, les substances consommées avant le coucher ne sont pas les
mémes qu’en milieu naturel). Il est préférable d’observer le sommeil en milieu naturel,
surtout pour avoir une compréhension plus pres de la .réalité du client (Parra et al.,

1997).
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De plus, le type de mesure (objective ou subjective) est parfois associé a des
résultats différents. Deux études de la présente recension ont trouvé des résultats
différents lorsque le journal de sommeil était comparé a I’EEG (latence
d’endormissement pour Drake, Roehrs, Shambroom, & Roth, 2013; qualité du sommeil
pour Landolt, Dijk, Gaus, & Borbély, 1995). Lorsque les données proviennent
majoritairement de questionnaires, il faut tenir pour acquis que les participants
répondent de facon honnéte aux demandes et questions (Judice et al., 2013). Par contre,
I’utilisation exclusive de questionnaires dans une étude ne permet pas d’évaluer
I’ensemble de la situation. Actuellement, de nombreuses techniques prenant en compte
les données physiologiques permettent un regard plus complet sur la situation et rendent
I’étude plus objective. Les recherches ultérieures devraient donc inclure des mesures

objectives.

Habituation a la caféine

Le niveau de tolérance a la caféine et la consommation quotidienne de caféine sont
rarement pris en compte. Pourtant, les effets négatifs du retrait de la caféine sont bien
connus (Juliano & Griffiths, 2004). Selon une étude menée par Juliano et Griffiths
(2004), les effets d’une réduction de caféine se faisaient sentir méme avec la diminution
de 100 mg de caféine par jour. De plus, certains symptomes €taient présents apres avoir
arrété la caféine pendant 12 heures et ceux-ci pouvaient perdurer jusqu’a neuf jours.
L’administration de caféine a des consommateurs réguliers de café pourrait avoir des

effets différents de ce qui pourrait étre observé chez les consommateurs occasionnels.
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C’est d’ailleurs ce qui a été¢ observé par Hindmarch et ses collégues (2000). Les
participants qui consommaient moins de caféine régulierement présentaient une plus
grande variation du temps total de sommeil. Ainsi, la durée de leur sommeil était plus

réduite que chez les consommateurs habitués.

Les effets de la modification de la consommation de caféine n’ont pas été
systématiquement mesurés dans les études de la présente recension, ce qui pourrait avoir
un impact sur les résultats obtenus. Seulement deux études de la recension ont porté une
attention particuliére a la modification de la caféine sur le sommeil. Tout d’abord, I’arrét
de la caféine était associé & un besoin plus grand de dormir (une somnolence), ce qui
concorde avec les effets négatifs de 1’arrét de la consommation de caféine (James, 1998).
Ensuite, I’équipe de Drapeau a administré une dose de caféine tout juste avant le coucher
chez des consommateurs modérés de caféine. Malgré leur consommation habituelle de
caféine, des impacts significatifs ont été observés sur les variables du sommeil,
démontrant que la caféine peut avoir des impacts, méme chez le consommateur habitué

(Drapeau et al., 2006).

Source de caféine
Les études en milieu naturel mesurent la quantité quotidienne de café, de thé et de
boissons énergisantes ingérée par les participants, mais ne tiennent pas compte de la
caféine contenue dans les autres aliments consommés (comme le chocolat). De plus, la

consommation de caféine par les participants des €tudes faites en milieu naturel était
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difficilement mesurable. Ces derniers se devaient de suivre le protocole expérimental et
I’expérimentateur €tait dépendant du respect du protocole par les participants (Rogers et
al., 2005). De plus, I’ensemble des composantes des différents breuvages offerts aux
participants des études n’était pas toujours pris en compte dans son ensemble. La
compréhension de I’impact de la flavonoide, qui est présente dans le thé, en est un bon

exemple (Hindmarch et al., 2000).

Des résultats mitigés sont observés en regard des sources de caféine ingérée. Pour
Ishak, Ugochukwu, Bagot, Kahlili et Zaky (2012), ’effet de la caféine s’observait avec
la consommation de différentes formes de caféine, notamment les boissons énergisantes.
Pour Hindmarch et ses collégues (2000), la consommation de thé a faible dose avait des
effets moins importants sur le sommeil. Lorsque la méme dose de caféine était
administrée, aucune différence entre le café ou le thé n’était observée. Par contre, les
participants de cette étude étaient informés du type de breuvage consommé, ce qui aurait

pu causer un biais (Hindmarch et al., 2000).

La grande majorité des études de la présente recension utilisaient de la caféine sous
forme de capsule. Des résultats différents peuvent donc étre attendus puisque les
participants consomment généralement de la caféine sous forme de café dans leur
quétidien. L’assimilation d’une capsule différe grandement d’une boisson. De plus,
d’autres variables peuvent s’avérer importantes lors de la consommation d’un breuvage.

Par exemple, la présence de sucre, la température du breuvage ou la vitesse a laquelle le
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breuvage est consommé sont des exemples de facteurs a considérer qui ne sont pas pris
en compte dans les études pour évaluer les effets de la caféine. Par contre, des résultats
semblables auraient été trouvés lors de I’utilisation de capsules contenant de la caféine
ou l’utilisation de boissons gazeuses (Juliano & Griffiths, 2004; Strain, Mumford,
Silverman, & Griffiths, 1994). Des résultats similaires sont aussi observés pour d’autres
formes de caféine. Les gens consommant des boissons énergisantes qui contiennent de la
caféine avant I’heure du coucher dormaient moins que ceux qui n’en consommaient pas
(Ishak et al., 2012). Par contre, I’administration de 100 mg de caféine avant le coucher
sous forme de gomme n’a pas été associée a un impact significatif sur la latence
d’endormissement (Kamimori et al., 2000). Les participants recevaient une gomme a
macher contenant de la caféine. Des 100 mg, 85 % de la caféine serait libérée apres
cing minutes et 99 % de la dose aprés 10 minutes (Kamimori et al., 2000). Les résultats
de cette étude sont donc a prendre avec précaution, car plus de recherches sur cette

méthode d’administration de la caféine sont requises.

Ainsi, la précaution dans la généralisation des conclusions doit donc étre de mise.
L’utilisation d’un seul type de breuvage tel que des boissons énergisantes ou du café ne

permet pas de généraliser a I’ensemble des boissons contenant de la caféine.

Administration de Ia caféine
Le moment d’administration de la caféine différe grandement entre les études.

Certaines études administrent la caféine tout juste avant le coucher et d’autres jusqu’a
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six heures avant le coucher. La caféine a un impact sur le niveau d’éveil des participants,
mais moins sur les autres variables du sommeil. La latence d’endormissement a été
prolongée lorsque la caféine a été ingérée une heure avant le sommeil, ce qui pointe vers
une absorption rapide de la caféine. Des résultats similaires ont été observés dans
d’autres études (Bonati et al., 1982). Cependant, Nicholson, Stone et Pascoes (1980) ne
sont pas parvenus aux mémes résultats. Des recherches supplémentaires sont requises a

ce sujet.

Parameétres du sommeil

Les par.amétres du sommeil variaient grandement entre les études. Alors que
certaines études optaient pour le sommeil moyen des participants (Drapeau et al., 2006;
Judice et al.,, 2013), d’autres proposaient un horaire de sommeil forcé (Drake et al.,
2013; Hindmarch et al., 2000; Landolt, Werth et al., 1995; Landolt, Dijk et al., 1995;
Newman, Kamimori, Wesensten, Picchioni, & Balkin, 2013) et certaines études
privaient les participants de sommeil (Carrier et al., 2007, 2009; Kelly, Mitler, &
Bonnet, 1996; Landolt et al., 2004). La caféine avait une influence sur les variables du
sommeil lors des études sans privation de sommeil, cet effet était par contre réduit, voire
inexistant lorsque les participants étaient grandement privés de sommeil. Lors d’une
privation de sommeil de 25 heures et moins, la caféine semble conserver son impact sur
les variables du sommeil (Carrier et al., 2007, 2009). En revanche, lorsque la privation
excédait 25 heures, aucune influence siguificative de la caféine n’était observée. Ainsi,

la caféine aiderait la personne a rester éveillée si tel est son besoin (Kamimori et
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al., 2000). Par contre, suivant une privation de sommeil, la caféine aura peu d’impact sur
le sommeil (Kelly et al., 1996; Landolt et al., 2004). La pression du sommeil, ce besoin
de dormir suivant une privation de sommeil (Ouellet et al., 2015), aurait donc un effet

plus grand que I’effet de la caféine.

Une autre limite provient de la comparaison entre le sommeil diurne et le sommeil
nocturne. Les quatre études qui ont étudié les effets de la caféine suivant une privation
de sommeil ont conceptualisé le sommeil diurne et le sommeil nocturne comme des
sommeils équivalents (Carrier et al., 2007, 2009; Kelly et al., 1996; Landolt et al., 2004).
Pourtant, le sommeil diurne suivait une privation de sommeil ou la pression du sommeil
était plus grande. Ceci aurait donc pu diminuer les effets potentiels de la caféine sur les

variables du sommeil,

En somme, la caféine a un impact sur les quatre variables du sommeil étudiées. Une
systématisation est par contre requise, car les techniques, méthodes d’évaluation et
conceptualisations des variables différent d’une étude a une autre. Ce domaine de
recherche aurait avantage & conceptualiser et a uniformiser 1’évaluation des variables.
Par exemple, la mesure de la caféine devrait étre étudiée sous une loupe plus médicale.
Comme la potentialisation et 1’absorption de la caféine varient d’un individu a ’autre,
une prise de sang donnerait un meilleur portrait de la caféine ingérée par I’individu. De
plus, une administration de caféine selon le poids serait avantageuse (mg/kg). De la

méme fagon, la préconisation des mesures objectives comme I’EEG ou les autres
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mesures physiologiques permettrait une meilleure comparaison des études. Avec
I’accessibilité toujours plus grande des technologies, les dix prochaines années

permettront certainement d’avoir une idée précise de la question.



Conclusion générale



Pour leur odeur, leur goit, leurs effets stimulants et leur cot€é réconfortant, les
produits contenant de la caféine sont consommés depuis longtemps. Les impacts de la
caféine reconnus sont nombreux sur les différentes spheres de la vie de tout un chacun.
L’impact majeur de la consommation de ces produits est souvent leur effet stimulant,

effets recherchés par plusieurs.

Les études recensées ont peu permis de discriminer des influences de la caféine sur
plusieurs variables du sommeil. Dans les futures recherches, une rigueur plus importante
pourrait étre mise en place dans la sélection des participants dans le but de cibler des
variantes physiologiques précises potentiellement en cause dans les variabilités sur le
plan du sommeil en lien avec la caféine. Ceci pourrait permettre d’identifier plus
précisément des différences individuelles pouvant expliquer I’impact pour certains de la
caféine sur leur sommeil. De plus, la caféine étant présente dans un nombre élevé de
produits, il est difficile de quantifier exactement la proportion de caféine ingérée dans

une journée pour chacun des participants des études.

En clinique, la consommation de caféine et I’hygiéne du sommeil devraient étre
davantage évaluées a 1’aide de mesures concrétes pour permettre d’avoir un portrait

réaliste de la situation. De plus, mettre en place des séances d’information amenant la
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population en général a mieux connaitre I’impact des facteurs individuels, du sommeil et

de la caféine dans leur vie serait une bonne idée.
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