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De la physiologie à la pathologie du sommeil

Au cours de l’adolescence, il existe physiologiquement 
une diminution quantitative et qualitative du sommeil lent 
profond (- 40 %) et une tendance biologique au retard de 
phase. Entre 12 et 18 ans, l’heure d’endormissement est 
décalée de 22h30 à 00h30 [1]. De plus, ce retard de phase 
physiologique peut être accentué par des facteurs sociaux 
comme la pression scolaire, sociale et la diminution de 
l’influence parentale.

Le passage du collège au lycée s’accompagne d’un début 
d’école trop matinal, des trajets scolaires longs, d’une aug-
mentation des devoirs à domicile qui demandent un effort 
de concentration jusqu’au coucher. Le nombre d’activités 
extra-scolaires est en augmentation. D’autre part, la durée 
d’exposition des adolescents aux technologies d’informa-
tion et de communication (TIC) (télévision, musique/audio, 
ordinateur, films, jeux vidéo, etc.) ont explosé depuis 20 ans. 
Un usage des TIC avant le coucher ou de plus de 2h par jour 
retarde l’endormissement, diminue le temps de sommeil et 
augmente la fatigue diurne [2]. En effet, en dehors de l’as-
pect stimulant au niveau cérébral, les écrans ont pour source 
d’illumination principale des diodes électroluminescentes 
(abrégé en DEL en français, ou LED, de l’anglais : light-emit-
ting diode), qui ont la propriété grâce à la spécificité de leur 
longueur d’ondes, de couper la sécrétion de la mélatonine, 
principale hormone du sommeil [3].

Ainsi, les adolescents ne ressentent plus le besoin de 
dormir, et cela d’autant plus qu’ils utilisent plusieurs 
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médias à la fois. En France, plus de 50 % des adoles-
cents utilisent une TIC dans leurs chambres, plus de 
20 % utilisent un média plus de 5 heures/jour. D’autre 
part, 30-40 % des adolescents dorment ou utilisent leur 
portable la nuit. Or, les messages sonores des téléphones 
portables dérangent le sommeil.

La privation répétée de sommeil en période scolaire peut 
être compensée partiellement pendant le week-end et 
les périodes de vacances. Néanmoins, elle entraîne des 
réveils très tardifs, lesquels entretiennent des rythmes 
de sommeil et de veille irréguliers et conduisent à un 
mauvais sommeil (difficultés à l’endormissement, 
éveils nocturnes…) et à une somnolence diurne exces-
sive. Une étude récente en France a révélé qu’à 15 ans, 
40 % des adolescents sont en privation de sommeil et 
25 % dorment moins de 7 heures par nuit en semaine, 
puisqu’ils sont obligés de se lever pour aller en cours [4]. 
Or un adolescent devait dormir entre 8 à 10 heures par nuit 
d’après les recommandations de la Nation Sleep Foundation 
2015. Par conséquent, dans cette tranche d’âge, 55 % des 
adolescents se plaigent de somnolence (enquête SOFRES 
2015) et 17 % d’insomnie [5].

Cette privation de sommeil conduit à des troubles de l’hu-
meur, du comportement et des fonctions attentionnelles, à 
des mauvaises performances scolaires, voire à l’usage d’al-
cool, de tabac, de café et de psychotropes [6].

Ainsi, la privation de sommeil peut engendrer des symptômes 
dépressifs avec risque suicidaire dans les formes sévères [5]. 
L’insuffisance de sommeil, en particulier à l’adolescence, 
peut donc représenter un facteur de vulnérabilité aux affec-
tions psychiatriques. Il existe d’autre part un pourcentage 
élevé d’accidents de la route chez les jeunes de moins de 25 
ans qui serait dû à une somnolence excessive au volant [7]. 
Ces troubles du sommeil peuvent aussi avoir des répercus-
sions sur le métabolisme, en particulier sur la prise de poids 
soit par une inactivité accrue vu la fatigue excessive, soit par 
un excès d’apports alimentaires souvent de mauvaise qualité 
“junk food” ou par des modifications hormonales au niveau 
des hormones de la satiété et de l’appétit [8].
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Diagnostics différentiels

Devant une plainte d’insomnies ou de somnolence diurne 
excessive [9], toute étiologie organique qui fragmente le som-
meil doit être suspectée.

Il faudra rechercher les symptômes nocturnes du Syndrome 
d’Apnée du Sommeil (SAOS) (ronflement et/ou une respira-
tion laborieuse ou des efforts respiratoires pendant le som-
meil, une respiration anormale, un sommeil peu réparateur 
avec éveils nocturnes, une transpiration anormale, une posi-
tion anormale pendant le sommeil (tête en hypertension), 
une énurésie secondaire) associés à des signes cliniques 
diurnes (somnolence diurne excessive, hyperactivité, cépha-
lées matinales). Même si avec l’âge, les signes d’appel respi-
ratoires diminuent et les troubles du comportement et du 
fonctionnement diurne augmentent [10].

Il faudra aussi penser au syndrome de jambes sans repos (SJSR) 
[9], syndrome sensorimoteur qui associe un besoin incoercible 
de bouger les jambes au repos, le soir, s’améliorant transitoi-
rement lors des mouvements des jambes, en station debout, 
s’aggravant lors de la position couchée. Cette description peut 
orienter à tort le clinicien vers le diagnostic de douleurs de 
croissance. Au plan comportemental, ces sensations désa-
gréables accompagnées de mouvements peuvent engendrer 
une agitation motrice vespérale, retardant l’heure du coucher 
et pouvant contribuer aux difficultés d’endormissement. 
Même si ce trouble est plus fréquent après l’âge de 50 ans, la 
prévalence du SJSR serait de 2 % chez l’adolescent.

En dehors de ces deux syndromes, il faudra penser à une éven-
tuelle cause médicamenteuse de l’insomnie : traitement par 
psychostimulants, corticoïdes…

La consommation chronique de cannabis ou son sevrage peut 
conduire à des troubles du sommeil sévère [11]. L’asthme, 
l’eczéma sont également fréquemment associés à une insom-
nie, de même que les diabètes insipides et insulino-dépen-
dant du fait de la pollakiurie. Une cause psychologique ou 
psychiatrique est enfin possible : trouble anxieux, précocité, 
trouble déficit de l’attention/hyperactivité, dépression, 
autisme. La somnolence diurne excessive peut aussi être 
d’origine post-traumatique, liée à une tumeur cérébrale, à une 
infection, à un trouble endocrinien ou métabolique, d’origine 
médicamenteux suite à la prise de substances (sédatives ou à 
l’arrêt de psychostimulants), d’alcool ou de drogues et beau-
coup plus rarement les hypersomnies peuvent être d’origine 
centrale au sens strict du terme (narcolepsie, hypersomnie 
idiopathique et hypersomnie récurrente) [12].

La narcolepsie est une maladie neurologique rare (0,02 %) 
et sévère caractérisée par deux signes cardinaux, les accès 

de sommeil irrésistibles et des chutes du tonus musculaires 
(cataplexies) aux émotions souvent positives. Cette pathologie 
est due à une perte des cellules à orexine au niveau de l’hy-
pothalamus suite à une attaque probablement auto-immune. 

L’hypersomnie idiopathique est suspectée sur l’existence 
d’un besoin de sommeil accru manifesté par des siestes 
prolongées, un temps de sommeil augmenté (> 11h de 
sommeil/24h chez l’adulte) accompagné parfois d’une 
ivresse de sommeil. Dans l’hypersomnie récurrente ou 
syndrome de Keine-Levin (1/10 000 000 personnes), 
les patients sont des adolescents ou des adultes jeunes 
qui présentent des épisodes d’hypersomnie sévère 
(> 18 h/24 h) accompagnés de troubles cognitifs (100 %) 
(confusion, amnésie, déréalisation), dans 50 % des cas de 
troubles du comportement (hyperphagie, hypersexualité, 
comportements inadaptés) ou psychologique (dépres-
sion, anxiété, hallucinations).

Le diagnostic de retard de phase se fera tout d’abord grâce à 
l’anamnèse et à l’analyse de l’agenda du sommeil. Un ques-
tionnaire pour dépister les troubles du sommeil chez l’en-
fant et l’adolescent a été récemment validé en français [13]. 
Si nécessaire, des examens complémentaires seront 
demandés : enregistrement par un actimètre à domicile 
(petit appareil de la taille d’une montre qui objective 
l’heure d’endormissement, la durée et la qualité du som-
meil, le nombre et la durée des éveils nocturnes,) ou des 
enregistrements polysomnographiques en laboratoire 
(associant l’enregistrement de l’activité cérébrale et res-
piratoire) du sommeil pour exclure un SAOS, SJRS, une 
narcolepsie,…

Prise en charge

Comme les troubles du sommeil de l’adolescent sont souvent 
en rapport avec des erreurs d’hygiène de sommeil, l’approche 
thérapeutique doit être comportementale et éducationnelle en 
priorité. Toutefois, le traitement du retard de phase n’est pas 
facile puisqu’il existe fréquemment une mauvaise observance 
des conseils, et ce d’autant plus si les adolescents souffrent 
parallèlement de dépression, de problèmes comportementaux 
et d’insertion sociale.

Ce trouble peut cacher quelquefois une véritable phobie 
scolaire : être incapable de se lever le matin permet à l’ado-
lescent de ne pas aller à l’école. La prise en charge fait 
appel en premier lieu à la thérapie cognitivo-comporte-
mentale classique ou par internet (ex : DORMIUM. FR) 
associée parfois à une luminothérapie [14]. En cas d’échec, 
un prescription de mélatonine (30 minutes avant le cou-
cher) peut être proposée sur une courte durée [14], mais il 
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faut savoir que ce traitement n’est autorisé en France que 
depuis peu et uniquement pour des affections neurolo-
giques graves (Syndromes de Rett, Angelman, Bourneville, 
Smith-Magenis, troubles envahissants du développement) 
ou chez l’adulte insomniaque de plus de 55 ans.

L’indication de la mélatonine chez l’adolescent doit être 
très prudente puisqu’il y aurait un risque d’altération de la 
spermatogenèse [15].

Conclusion

La prise en charge psychoéducative est essentielle pour éviter 
les troubles du sommeil chez l’adolescent. Un grand nombre de 
ces insomnies pourraient être évitées si l’adolescent acceptait 
quelques conseils d’hygiène de vie, évitait d’entrer dans le cercle 
vicieux des hypnosédatifs le soir et des psychostimulants dans 
la journée – tabac, café, alcool, drogue… – et s’il acceptait une 
prise en charge par son médecin traitant ou un psychothérapeute.
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