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Le sommeil et ses fonctions
Nous consacrons un tiers de notre vie à dormir. Pourquoi dort-on 
et à quoi cela sert-il ? Le sommeil a de multiples fonctions, il 
est en effet fortement impliqué dans la maturation cérébrale 
(Marks et al., 1995; Buchmann et al., 2011), la consolidation 
des apprentissages (Tononi and Cirelli, 2014), l’humeur (pour 
revue, voir (Beattie et al., 2015), les fonctions métabolique 
(Huang et al., 2011), endocrinienne (Morgan and Tsai, 2016) 
et immunitaire (Besedovsky et al., 2012). Le sommeil est donc 
une fonction vitale pour l’Homme. 

Une nuit de sommeil normal est constituée de 4 à 6 cycles selon 
la durée de sommeil. Chaque cycle de sommeil dure environ 90 
à 100 minutes et comporte 4 stades de sommeil. On distingue 
les stades du sommeil lent et le stade du sommeil paradoxal. Le 
sommeil lent comprend les stades N1, N2 (N étant l’abréviation 
de NREM ; Non Rapid Eye mouvement), qui ensemble forment 
le sommeil lent léger, et le stade N3 représente le sommeil lent 
profond. N1 est le stade de transition entre l’éveil et le sommeil, 
le dormeur n’a pas vraiment l’impression de dormir, il est très 
facile de le réveiller. N2 est le stade de sommeil confirmé, la 
respiration se ralentit, le tonus musculaire est présent, et le 
dormeur bouge peu. N3 est le stade du sommeil profond, le  
« sommeil récupérateur », qui se caractérise par une respiration 
calme et régulière, un tonus musculaire réduit et peu de mouve-
ments. A ce stade, il est difficile de réveiller le dormeur. Enfin, 
le stade du sommeil paradoxal, que les Anglo-Saxons appellent 
REM Sleep, est caractérisé par une activité cérébrale intense, 
proche de celle de l’éveil, contrastant avec l’atonie musculaire 
et la présence de mouvements oculaires rapides. Au cours de la 
nuit, la proportion des stades au sein des cycles varie. En début 
de nuit, le sommeil est particulièrement riche en sommeil lent 
profond tandis que la fin de nuit est principalement constituée 
de sommeil léger et de sommeil paradoxal dont la durée s’al-
longe au cours des cycles. 

L’insomnie dans les TSA - 
un trouble du sommeil très fréquent
Lorsqu’une personne présente des difficultés d’endormis-
sement, des réveils nocturnes fréquents ou un réveil matinal 
précoce, au moins trois fois par semaine et ce depuis au moins 
trois mois, et que ces difficultés altèrent le fonctionnement 
social, professionnel, scolaire ou comportemental, on parle 
alors d’insomnie (Sateia, 2014). 

L’insomnie est un trouble du sommeil fréquent et concerne 15 
à 20% de la population générale en France (Chan-Chee et al., 
2011). Chez l’enfant à développement typique, la prévalence 
de ces troubles est estimée à près de 30% à l’âge de 2-3 ans, 
diminuant rapidement avec l’âge. Chez l’enfant avec un trouble 
du spectre de l’autisme (TSA), la fréquence des troubles du 
sommeil est deux à quatre fois plus élevée et la prévalence de 
ces troubles se situe entre 44 à 86% (Elrod and Hood, 2015). 
Les plaintes les plus fréquemment rapportées par les parents 
d’enfants avec TSA sont : la résistance au coucher, les diffi-
cultés d’endormissement, les réveils nocturnes et un temps de 
sommeil réduit (Krakowiak et al., 2008). 

Les études sur le sommeil de l’adulte avec TSA sont peu 
nombreuses, et jusqu’à présent, seules neuf études ont décrit le 
sommeil dans cette population. Le principal trouble du sommeil 
retrouvé chez l’adulte avec TSA est l’insomnie avec une faible 
efficacité de sommeil, un temps de sommeil court, une latence 
d’endormissement élevée, de fréquents réveils nocturnes et 
une somnolence diurne. 
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Causes de l’insomnie chez la personne avec TSA
Parallèlement aux études sur le sommeil, des anomalies au 
niveau des rythmes circadiens ont été démontrées aussi bien 
chez l’enfant, que chez l’adulte avec TSA. La recherche s’ac-
corde à dire que l’enfant avec TSA présente, en particulier, 
des rythmes de veille-sommeil irréguliers ainsi qu’un retard de 
phase, c’est-à-dire un décalage du moment du sommeil. Les 
enfants se plaignent alors d’une incapacité à s’endormir et des 
difficultés à se réveiller aux horaires souhaités ou requis. Bien 
que la littérature scientifique soit peu abondante à ce sujet chez 
l’adulte avec TSA, les études montrent aussi l’existence d’un 
retard de phase dans cette population (pour une revue, voir 
Carmassi et al., 2019). L’altération des rythmes circadiens est 
ainsi présente dès le jeune âge et persiste à l’âge adulte. La 
production de la mélatonine, une neurohormone secrétée par la 
glande pinéale, varie selon un rythme circadien (du latin circa, 
environ et dies, un jour) qui est généré par l’horloge biologique, 
et régule le cycle veille-sommeil. Le rythme physiologique de la 
mélatonine varie avec une hausse de production en début de 
soirée, un pic en milieu de nuit puis une décroissance à l’aube 
– la mélatonine est donc une « hormone de la nuit ». Au cours de 
la journée, les taux de production de la mélatonine sont faibles 
et restent stables.  Des anomalies de la sécrétion de la méla-
tonine ont été mises en évidence chez l’enfant avec TSA. Des 
études montrent que 63% à 65% des enfants avec TSA ont un 
taux moyen d’excrétion de la mélatonine inférieur à la moitié 
du taux moyen des enfants à développement typique (Tordjman 
et al., 2005; Melke et al., 2008). Des résultats similaires ont 
été retrouvés chez l’adulte avec TSA, avec notamment des taux 
d’excrétion de la mélatonine plus faibles de jour comme de nuit 
comparés aux personnes à développement typique (Tordjman et 
al., 2012). Ces données indiquent qu’une partie de la popula-
tion des personnes avec TSA présentent un déficit de la produc-
tion de la mélatonine.  

Répercussions des troubles du sommeil chez la 
personne avec TSA et sa famille/son entourage
Les troubles du sommeil et l’altération des rythmes circadiens 
retentissent sur le fonctionnement diurne des personnes avec 
TSA. Certaines études établissent un lien entre un temps de 
sommeil réduit et l’hyperactivité ainsi que l’inattention (Mazurek 
and Sohl, 2016). Les troubles du sommeil sont aussi associés 
à la sévérité des symptômes autistiques (Mayes and Calhoun, 
2009), notamment à la sévérité de l’altération des interactions 
sociales et de la communication. Ils sont aussi mis en lien avec 
des troubles de l’humeur tels que l’anxiété et la dépression 
(Hundley et al., 2016). Sur le plan des rythmes circadiens, des 
taux altérés de mélatonine ont été corrélés avec la sévérité des 
symptômes autistiques, en particulier dans les domaines de 
la communication et du jeu (Tordjman et al., 2005). L’impact 
de ces troubles sur la qualité de vie de la personne avec TSA 
et celle de sa famille est majeur (Hodge et al., 2013; Delahaye 
et al., 2014) : un récent sondage de l’association américaine 
Autism Speaks auprès de plus de 600 familles a révélé que les 
parents d’un enfant avec TSA et troubles du sommeil avaient 
plus de risques d’avoir également un diagnostic d’anxiété ou 
de dépression, ils notent plus d’absentéisme au travail (37% 
d’entre eux manquent plus de 5 jours de travail par an, comparé 
à 16% dans le groupe des parents d’enfant avec TSA mais 
sans troubles du sommeil). Enfin, 39.5% des mères d’enfants 
avec troubles du sommeil sévères associés au TSA restent au 

foyer, comparé à 23% d’enfants avec peu ou pas de troubles du 
sommeil.  Les troubles du sommeil et des rythmes circadiens 
ayant des répercussions sur le fonctionnement de la personne 
avec TSA ainsi que sur sa qualité de vie et celle de ses proches, 
il est donc essentiel de mettre en place des stratégies théra-
peutiques appropriées.  

Comment traiter les troubles du sommeil dans 
les TSA
La consultation avec le clinicien permettra d’écarter les 
autres troubles du sommeil sous-jacents tels que le syndrome 
d’apnées du sommeil, le syndrome des jambes sans repos, 
etc. Le cas échéant, la personne sera adressée à un médecin 
spécialiste du sommeil car un enregistrement du sommeil 
peut s’avérer nécessaire. En première ligne de traitement de 
l’insomnie, il incombe au clinicien de vérifier l’hygiène de veille 
et de sommeil, c’est-à-dire des bonnes habitudes de vie par 
rapport au sommeil, et de les améliorer si nécessaire. Pour 
cela, une analyse du sommeil sera réalisée à partir de l’agenda 
de sommeil, et possiblement de l’actimétrie, permettant ainsi 
de vérifier les habitudes de sommeil (Yavuz-Kodat et al., 2019).  
Le patient doit veiller à avoir des horaires réguliers de coucher/
lever, éviter les activités physiques et l’exposition à une forte 
lumière avant le coucher, favoriser un environnement propice 
au sommeil (calme, sans bruit, sombre…), éviter les siestes 
en fin d’après-midi, limiter l’exposition aux écrans, et les 
supprimer dans les 2 heures avant le coucher. Si cela s’avère 
insuffisant, des approches comportementales et de psychoédu-
cation seront proposées. Elles sont efficaces pour la capacité 
à s’endormir seul, la prise en charge des réveils précoces et 
des réveils nocturnes, ainsi que du co-sleeping (c’est-à-dire du 
partage du lit avec les parents).  En revanche, ces approches ne 
sont souvent pas suffisantes. Une pharmacothérapie peut alors 
être proposée. La mélatonine exogène est la pharmacothérapie 
la plus efficace et la mieux validée scientifiquement dans le 
traitement des troubles du sommeil notamment chez l’enfant 
avec TSA. Récemment, une galénique à libération prolongée 
(LP) dans une formulation adaptée aux enfants ayant des diffi-
cultés à avaler, a été développée, et a démontré son efficacité 
sur la durée de sommeil nocturne et la latence d’endormisse-
ment (Gringras et al., 2017). L’amélioration du sommeil chez 
ces enfants et adolescents sous traitement par mélatonine LP 
était associée à moins d’hyperactivité-impulsivité et d’agres-
sion, améliorant ainsi la qualité de vie de la famille (Maras et 
al., 2018; Schroder et al., 2019).

Conclusions
Les troubles du sommeil et des rythmes circadiens sont 
très fréquents chez l’enfant et l’adulte avec TSA et ont de 
fortes répercussions sur le fonctionnement diurne de la 
personne et la qualité de vie de la famille ou de l’entourage. 
Des stratégies thérapeutiques combinant des approches 
non pharmacologiques et pharmacologiques, notamment 
la mélatonine, s’avèrent efficaces non seulement dans le 
traitement des troubles du sommeil, mais elles améliorent 
aussi la qualité de vie de la famille et certains aspects 
de la symptomatologie autistique ou des comorbidités des 
TSA. 
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Médaillée d’Or de l’Académie de Médecine, reconnue d’utilité publique, la Fédération Française Sésame Autisme  
regroupe des associations de parents concernés par le handicap de l’autisme, engagés pour leurs enfants et pour tous  
les autres. Elle gère une centaine d’établissements et services.

Depuis plus de 50 ans, elle œuvre pour venir en aide aux personnes touchées par ce handicap et à leur famille, pour  
soutenir la recherche, pour combattre toutes les formes de maltraitance faites à ces personnes vulnérables et pour défendre  
leur droit à jouir d’une vie la plus inclusive possible.

Dépistages et diagnostics trop tardifs, capacités d’accueil insuffisantes, accompagnements inadaptés, isolement social …,  
un énorme travail reste à faire pour combler le retard de la France dans tous ces domaines.
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