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Introduction

Les troubles su sommeil sont fréquemment 
rencontrés chez l’enfant, à tout âge mais surtout 
chez le petit enfant et l’adolescent. Les complain-
tes familiales forcent le besoin et l’intérêt pour 
leur prise en charge. De plus, dans certaines enti-
tés cliniques bien codifiées pour ce qui concerne 
la période d’éveil, les moments de sommeil sont 
insuffisamment pris en compte chez l’enfant: 
cela est vrai pour les spectres de l’asthme bron-
chique (1-8), de la surcharge pondérale (9-27), 
de l’infirmité motrice cérébrale, de l’anorexie 
mentale (28-30) et celui de l’autisme (31-40).

Le but de ce travail est de décrire la construc-
tion de l’architecture du sommeil, de faire la 
description des principaux troubles concernant 
le sommeil, et d’apporter quelques éléments 
pour aider à la compréhension. 

L’architecture du sommeil chez  
l’enfant : description et construction

L’état de sommeil qui suit celui d’éveil est 
précédé d’un passage appelé l’endormissement 

(Fig. 1). Celui-ci est suivi immédiatement, et ce 
jusqu’à 6 mois d’âge environ, par une phase de 
sommeil agité (REM), et après cet âge, par une 
phase de sommeil calme (non REM). Un cycle 
de sommeil se compose ainsi d’une combinai-
son des temps «REM+ non REM», eux-mêmes 
séparés par une période de transition. Le temps 
«REM» connaît une prédominance de l’activité 
adrénergique, avec une importante activité cel-
lulaire pour la synthèse protéique et des neu-
rotransmetteurs; le tracé EEG ressemble alors 
au tracé d’éveil. Le temps «non REM» connaît 
une prédominance de l’activité vagale, avec 
une activité cellulaire moins importante, mais 
comportant toutefois la synthèse de l’hormone 
de croissance et de prolactine, et le contrôle 
de l’acidité gastrique; ce sont les noyaux tha-
lamiques qui maintiennent minimale l’activité 
corticale. L’alternance de ces phases existe de 
manière non organisée déjà durant la vie foe-
tale. Le ratio (périodes REM)/(périodes non 
REM) est de 4/1 chez le foetus, de 3/2 chez 
le nourrisson, de 1/1 chez l’enfant, et de ¼ à 
partir de 2 ans, ce qui est retrouvé aussi chez 
l’adulte. Les centres des périodes REM sont 
situés dans la partie antérieure du tronc cérébral, 
le principal étant le locus coeruleus; les centres 
non REM sont situés sur la partie postérieure 
du tronc cérébral. L’installation des cycles, avec 
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leur alternance stable, constitue l’architecture du 
sommeil; celle-ci se développe essentiellement 
durant les six premiers mois de vie après une 
naissance à terme, avec une vitesse dépendant 
du profil comportemental de l’enfant, de l’adé-
quation de l’environnement et de l’intervention 
ou non de «la maladie». L’enfant «passe ses 
nuits» («il ne se réveille plus pour réclamer à 
manger») au plus tôt à 4 semaines, au plus tard 
à 6 mois de vie. Jusqu’à l’âge d’environ 2 ans, 
on compte une quantité décroissante de cycles 
(de 8 à 6) également répartis sur la nuit; après 
24 mois, le nombre de cycles est aux alentours 
de 5, avec une plus grande répartition dans la 
deuxième partie de la nuit. Cette architecture 
peut être bouleversée dans les circonstances sui-
vantes : après une grande prématurité, au cours 
d’une naissance avec pharmacodépendance, lors 
de ou après une hospitalisation, lors d’une diffi-
culté respiratoire, lors d’un reflux gastro-oeso-
phagien accompagné d’une oesophagite, d’un 
état douloureux (par exemple une otite moyenne 
aiguë ou une éruption dentaire), d’une atteinte 
dermatologique avec prurit important, telle une 
dermatite atopique étendue, ou encore des coli-
ques du nourrisson.

La construction de cette architecture est en 
relation avec le développement de l’enfant et 
est fortement dominée par la sécrétion de méla-
tonine (Tableau I). Les réveils «anodins» sont 
fréquemment observés entre 6 et 12 mois et  
   ne devraient pas être accompagnés d’une quel-
conque intervention. Les réveils nocturnes sont 
fréquents après 18 mois.

En polygraphie du sommeil les paramètres 
suivants sont enregistrés et analysés : l’EEG 
(électroencéphalogramme) avec la cartographie, 
les phases ou cycles de sommeil, l’ECG (élec-
trocardiogramme) et la fréquence cardiaque, 

l’EMG (électromyogramme), l’EOG (électro-
oculogramme), la SaO

2
 (saturation artérielle en 

oxygène) et la fréquence respiratoire, la respi-
ration thoracique, la respiration abdominale, le 
flux nasal et buccal, le bruit respiratoire, l’ana-
lyse vidéo des mouvements corporels, les événe-
ments de type respiratoire.

Principales entités et principaux  
troubles lors du temps de sommeil 

Le Tableau II reprend les principaux trou-
bles du sommeil chez l’enfant. Ils sont classés 
de manière clinique selon le moment du som-
meil. La corrélation avec un caractère familial, 
une anxiété ou un stress, l’activité musculaire au 
sens large, la fièvre vaut la peine d’être recher-
chée lors de l’anamnèse. 

Une analyse complète du sommeil permet 
d’être plus précis dans la description du trouble. 
En cas de suspicion d’une composante irritative 
ou épileptique, une analyse en vidéo - EEG est 
hautement souhaitée.

On distingue ainsi les difficultés :
- lors de l’endormissement : pour le réaliser 
au bon moment ou pour son déclenchement 
impromptu; 
- lors du sommeil avec éveils qui peuvent sur-
venir en phase REM : «cauchemars, crampes 
ou paralysies, comportements aberrants») ou en 
phase non REM («éveil confusionnel, terreur 
nocturne»;
- lors du sommeil le plus souvent sans éveils : 
ce sont les parasomnies («bruxisme, somnanbu-
lisme, smoniloquie, énurésie, les rythmies, cer-
taines formes de myoclonies») pouvant survenir 
en phase non REM ou lors de la transition entre 
une phase REM-non REM;
- lors d’une difficulté de l’éveil : hypersomnie.

L’insomnie peut être définie par un sommeil 
difficile à obtenir ou insuffisant ou non récupé-

Figure 1. La construction de l’architecture du sommeil au cours de  
l’enfance.

• Le cycle circadien est généralement obtenu entre 3 et 6 mois;
• La lumière et la mélatonine ont un rôle primordial;
• La sécrétion de la mélatonine devient manifeste vers 3 mois et augmente    
   jusqu’à l’âge de 1 an; elle reste stable et élevée jusqu’à la puberté, puis   	
   diminue faiblement à 60 ans;
• Son cycle nycthéméral montre une montée vers 19-20h, avec un pic vers  
   2-3 h; le taux basal est maintenu entre 7 et 19h;
• Une sécrétion anormalement basse est observée dans l’épilepsie,  
   l’autisme, le diabète, la mort au berceau;
• La sécrétion est diminuée en présence d’AINS, de bêta-bloquants, de  
   benzodiazépines, d’antagonistes du Ca++, de vit B12, de caféine, de  
   tabac, et elle est augmentée par les antidépresseurs;
• Les antidépresseurs tricycliques diminuent la quantité de REM

Tableau I. La Mélatonine : sécrétion et intervention d’autres 
thérapeutiques
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rateur. Chez le nourrisson et le petit enfant, elle 
peut correspondre à des difficultés d’installation 
et de maintien du sommeil. La labilité du som-
meil et de son organisation fait que le sommeil 
est un indicateur très sensible du développement 
psychique du jeune enfant et de son aménage-
ment relationnel. Le nouveau-né dort environ 
19 heures par jour, sortant du sommeil pour les 
repas, les phases de veille et de sommeil sont 
réparties sur les 24 H. Le rythme nycthéméral 
ne s’établit que progressivement; le sommeil, 
réparti en sommeil calme et agité (à peu près de 
durée équivalente au début), va s’organiser peu à 
peu. Il y a donc quelques mois d’instabilité, qui 
peuvent désorienter les parents et le médecin, 
lequel a pour rôle de dédramatiser la situation et 
de surveiller l’évolution. Cependant, il ne doit 
pas sous-estimer la valeur d’un trouble du som-
meil très persistant : si l’insomnie peut être en 
rapport avec de mauvaises conditions entourant 
le sommeil du bébé (bruit, horaires irréguliers,...) 
avec des erreurs ou maladresses (suppression 
prématurée du repas de nuit, horaires, durées et 
rations ne tenant pas suffisamment compte des 
besoins personnels du bébé), l’insomnie peut 
aussi exprimer les difficultés relationnelles entre 
le bébé et son entourage (discontinuité dans les 
soins, multiplicité des personnes qui s’occupent 
du bébé, trop grande rigidité ou, à l’opposé, 
laxisme dans les horaires du coucher) et il est 
important d’aborder l’ensemble de la relation 
mère-bébé et ne pas hésiter à transmettre le pro-
blème au spécialiste. 

Chez l’enfant au-delà d’un an, l’insomnie 
est le plus souvent agitée, donnant l’impression 
d’une lutte contre le sommeil, avec parfois, des 
balancements rythmiques ou des conduites qui 
semblent auto-agressives (l’enfant se cogne 
contre les barreaux du lit par exemple). L’in-
somnie calme ou «silencieuse» est plus inso-
lite, le bébé restant de longues heures les yeux 
ouverts sans crier. Certains prétendent retrouver 
cette insomnie dans les antécédents de psychose 
infantile. 

L’insomnie apparaît souvent à partir de la 
deuxième année, pouvant être en rapport avec 
de mauvaises conditions de sommeil (horaires 
anarchiques du coucher, suppression de la sieste 
pour que l’enfant dorme mieux la nuit, ...) et 
aussi avec ce qui se déroule au cours de la jour-
née (l’enfant est stimulé d’une façon intempes-
tive, inadéquate et spécialement le soir, l’enfant 
est balloté d’un milieu de vie à un autre,...). 

Parmi les autres facteurs d’insomnie, citons : 

- les affections somatiques, notamment infec-
tieuses, 

- les encéphalopathies, les grandes déficien-
ces intellectuelles (oligophrénie), 

- les psychoses infantiles, 

- le nanisme dit psycho-social (réduction du 
state IV du sommeil), 

- certains traitements (effet paradoxal des bar-
bituriques, par exemple). 

La somnolence excessive se retrouve notam-
ment dans : 

•	 la narcolepsie; 

•	 le syndrome de Klein-Levine; 

•	 autres (le syndrome d’Ondine existe chez 
l’enfant) (Tableau III).

Implications pratiques 

Typer le trouble du sommeil dans l’architecture

Dans les cas où l’anamnèse, l’examen clini-
que et le contexte familial amènent un diagnostic 
clair, aucun examen supplémentaire n’est néces-
saire. Des conseils découlant de la physiopatho-
logie sous-jacente, un accompagnement familial 
et un suivi régulier permettent généralement de 
sortir de la phase difficile ; celle-ci dure généra-
lement 6 semaines.

Dans les autres cas, des investigations complé-
mentaires s’imposent en fonction de l’anamnèse, 
de l’examen clinique et de la physiopathologie 
en présence.

L’analyse du sommeil ou hypnologie avec 
vidéo (idéalement au domicile du patient) est un 
examen très utile. Il permet : 

• de mieux définir les éléments recueillis par 
l’anamnèse et l’observation simple d’une période 
de sommeil;

- Résistance ou lenteur à l’endormissement
- Excès d’endormissement;
- Déplacement ou retard de la phase d’endormissement;
- L’angoisse de la nuit;
- Les terreurs nocturnes (en phase non REM);
- Parasomnies : les cauchemards nocturnes (en phase REM );
- Parasomnies : le somnambulisme;
- Parasomnies : le bruxisme;
- Parasomnies : l ’énuresie (non REM);
- Parasomnies : les «conversations» du sommeil
- Le sommeil inadéquat : par apnée obstructive, par mauvaise  
  architecture;
- Les rituels du sommeil : rotation corporelle, le battement de la tête;
- Les mouvements périodiques du sommeil : les myoclonies, la bougeotte 	
  des jambes;
- L’insomnie;
- La narcolepsie (15-25 ans) : endormissement brutal en REM, cataplexie, 	
  paralysie, hallucinations;
- Le syndrome de Klein-Levine (chez le garçon) : boulimie-hypersomnie 	
  périodique.

Tableau II. les principaux troubles du sommeil chez l’enfant
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• de faire le diagnostic précis de certains trou-
bles paroxystiques demandant un traitement pré-
cis (crises épileptiques frontales, occipitales ou 
temporales; narcolepsie); 

• l’analyse de la cartographie qui, elle, peut iden-
tifier le foyer «démarreur» et ainsi faciliter la 
tâche d’une résonance magnétique en imagerie.

Rechercher les facteurs favorisants 

Ceci est important afin de permettre une inter-
vention focalisée (éducative, restrictive, inter-
vention humaine anticipative). On peut citer, en 
exemples, l’énurésie primaire nocturne après 
l’âge de 6 ans, les réveils nocturne à heure fixe. 

Place de la pharmacologie

Son utilisation n’est pas suffisamment ciblée. 

1.	Dans les difficultés d’endormissement ou 
dans les réveils lors des cycles 1 ou 2, on peut 
proposer :

- le soir : en prescription magistrale 
L-tryptophane (2 mg/kg) ou la mélato-
nine (0,1-0,2 mg/kg) ou une association de 
magnésium+calcium+niacimide (respective-
ment 12,5, 25 et 2,5 mg/kg) ou l’ hydroxyzine  
(Atarax®) (10 mg/kg);

- le matin : vit B6 (1 mg/kg); 

2.	dans la narcolepsie-cataplexie (avis du spé-
cialiste) : modafinil (Provigil®) (recherche des 
HLA DRB1 1501 et DRB 0602); 

3.	dans les Mouvements Périodiques du Som-
meil ou MPS (avis du spécialiste) : L-DOPA 

4.	dans les troubles du comportement avec 
agression (avis du spécialiste) : clonazépam 
(Rivotril®);

Le Tableau I rappelle les principales intrica-
tions, favorables ou défavorables, de la sécrétion 
de la mélatonine avec d’autres agents thérapeu-
tiques.

Actions non pharmacologiques

Sont classiquement cités : la luminothérapie, 
l’activité physique, les repas, le contact social. A 
nouveau, ces éléments deviennent plus efficaces 
s’ils sont bien placés, ciblés et remis dans une 
dynamique globale de l’enfant et de la famille.

Conclusion

Les troubles du sommeil sont fréquents chez 
l’enfant, particulièrement chez le petit et durant 
la période de la pré- et de l’adolescence. Ils sont 
la source de/et trouvent aussi leur origine dans 
de nombreuses difficultés physiques et psycho-
logiques. Ils peuvent être abordés de différentes 
manières. Une démarche rigoureuse basée sur 
l’écoute, l’anamnèse personnelle et familiale, 
la description précise du trouble, avec éventuel-
lement une analyse du sommeil qui n’est pas 
suffisamment réalisée, devraient permettre une 
approche plus précise et empathique. Dans cette 
problématique complexe et souvent empreinte 
d’une composante émotionnelle non négligeable, 
il convient d’éviter à la fois l’inertie coupable et 
l’excès thérapeutique chez l’enfant confronté à 
des troubles du sommeil.
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