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L’insomnie présente un regain d’intérêt 
depuis quelques années en raison :
• de publications récentes objectivant la 
morbimortalité majeure de l’association 
de l’insomnie avec le SAHOS (COMISA) 
dont la prévalence aujourd’hui est esti-
mée entre 30 et 40 % ; 
• de l’espoir d’un nouveau traitement 
(double antagoniste des récepteurs de 
l’orexine) déjà disponible dans quelques 
pays européens. 
Qu’en est-il du risque cardiovasculaire 
de l’insomnie ? 
Une abondante littérature portant sur 
d’importantes cohortes prospectives 
met en lumière un risque tant sur l’inci-
dence d’hypertension artérielle (HTA), 
d’accident vasculaire cérébral (AVC), 
d’insuffisance cardiaque (IC), que de 
diabète ou de mortalité cardiovascu-
laire. Néanmoins, les critères diagnos-
tiques très hétérogènes (n’obéissant 
pas aux critères DSM-5) et l’absence 
d’études interventionnelles interdisent 
une conclusion définitive. On retiendra 
quelques notions importantes.

CONTEXTE

L’ACCUMULATION DE(S) SYMPTÔME(S) 
AUGMENTE LE RISQUE  
CARDIOVASCULAIRE (RCV)
L’incidence de l’infarctus du myocarde 

(IDM) est plus augmentée lors de l’in-
somnie d’endormissement (IE) (OR = 
1,45) que pour l’insomnie de maintien 
(IM) (1,27), et apparaît majeure lorsque 
les trois anomalies (IE+IM+ insomnie 
matinale (IMAT) sont retrouvées (OR 
= 1,85 )  1 . De même, l’incidence de l’in-
suffisance cardiaque augmente de 22 
% pour un seul critère, à 80 % lorsque 
l’on associe aux trois symptômes pré-
cédents un sommeil non-récupérateur 
(SNR)  2 . Une étude prospective britan-
nique incluant plus de 380 000 patients 
avec un suivi de 8 ans, révèle un risque 
augmenté de 35 % portant sur le risque 
cardiovasculaire (RCV), l’IC et l’AVC avec 
l’addition de critères différents (Insom-
nie + SDE + TDS + chronotype + ron-
flement)  3 . Au-delà de ces critères, la 
définition de l’insomnie reste très va-
riable, sur le retentissement diurne, son 
ancienneté ou sa fréquence.

LE TEMPS DE SOMMEIL COURT  
(TDSC) INFÉRIEUR À 6 HEURES 
EN POLYSOMNOGRAPHIE
L’incidence de l’HTA passe d’un OR de 
2,24 à 3,75 pour un TDS inferieur à 6 h  4 . 
Celle des pathologies cardiovasculaires 
est augmentée de 29 %, uniquement 
dans le sous-groupe insomnie associant 
insomnie et TDSc   5 . La mortalité globale 
est multipliée par 4 dans cette même co-
horte et par  7  sur un terrain diabétique 

ou hypertendu  6 .  L’incidence du diabète 
de type 2 augmente (RR = 1,63). Le TDS 
subjectif, perçu par le patient, ne semble 
pas avoir d’incidence dans ces études.

LES DONNÉES  
DE POLYSOMNOGRAPHIE (PSG)
Une efficacité du sommeil inférieure à 
80 % ou une fragmentation importante 
augmente le risque cardiovasculaire  7 . 
De plus, il ne faut pas oublier la préva-
lence du syndrome de haute résistance 
des voies aériennes supérieures (SHR-
VAS) dont la prévalence pourrait être 
bien supérieure à 40 %, lorsque l’on re-
cherche les micro-éveils respiratoires  8 . 
La PSG, dont la place reste à définir, 
semble indiquée plus fréquemment dans 
le cadre d’un phénotypage plus pré-
cis (recherche de PLM, fragmentation, 
REM...), d’une évaluation du RCV (temps 
de sommeil objectif) et enfin d’un traite-
ment étiologique associé (COMISA : Co-
morbid Insomnia with Sleep Apnea).

PHYSIOPATHOLOGIE
La compréhension de la physiopathologie 
permet de mieux appréhender les consé-
quences et la prise en charge cardiovascu-
laire de l’insomnie. L’ensemble des études 
objective une altération des paramètres 
du système sympathique, à travers le do-
sage de la noradrénaline et du cortisol, la 
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Figure 1 – Activation des mécanismes impliqués dans le dialogue cœur-cerveau. 

variabilité sinusale, mais principalement 
par l’étude plus reproductible du système 
nerveux autonome musculaire (MSNA) 
en polyneurographie. 
La pierre angulaire serait une hypersti-
mulation de l’amygdale cérébrale, siège 
du contrôle du stress. Les études très ré-
centes du Lancet ou Circulation mettent 
en évidence un risque cardiovasculaire 
majeur en rapport avec cette hyperéveil 
cérébral  9 . Il apparaît que tout élément 
susceptible de générer une instabilité 
de l’homéostasie (définie par Claude 
Bernard comme l’équilibre du milieu in-
térieur) engendre par les voies du stress 
une hyperactivité amygdalienne, stimu-
lant le système sympathique, mais aus-
si l’axe hypothalamo-hypophysaire et 
donc l’ensemble des voies hormonales 
(cortisol) et inflammatoires (Fig. 1)  10 . 
L’ischémie myocardique reproduite au 
stress psychologique semble un facteur 
prédictif de morbimortalité plus sen-
sible que ne l’est l’ischémie induite par 
l’effort. Par ailleurs, l’hypertension est 
corrélée avec le système nerveux auto-
nome et cela dès l’hypertension “blouse 
blanche”. L’ensemble de ces publications 
très récentes mises à jour grâce à des 
techniques d’imagerie plus sensibles, 

telles que le Pet-scan, révolutionne la 
physiologie de l’athérosclérose  11 . 
C’est, en conséquence, l’intégralité des 
stimuli potentiels du stress, qu’ils soient 
viscéraux (efforts respiratoires, douleur, 
anomalie du microbiote) ou psycholo-
giques (syndrome post-traumatique, 
dépression, anxiété généralisée), qui 
vont promouvoir une stimulation de 
l’amygdale cérébrale, elle-même, au 
centre de l’ensemble des réactions en 
chaîne entretenues par un feedback po-
sitif du cortisol.
On peut y associer les conditions so-
ciales détériorées, les exosomes, c’est-à-
dire toutes les expositions négatives au 
stress, que ce soient, le bruit, la lumière 
nocturne, la pollution, mais aussi le tra-
vail posté à travers une désynchronisa-
tion des horloges biologiques.

DISCUSSION
Malgré l’ampleur des populations de co-
hortes étudiées portant sur des millions 
de sujets, l’interrogation persiste sur le 
caractère réversible de ces anomalies 
en lien avec le traitement de l’insom-
nie. Une étude parue en octobre 2023, 
dans l’European Heart Journal, montre 
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une baisse de 45 % de l’incidence des 
cardiopathies ischémiques après amé-
lioration d’un critère du sommeil dont 
l’insomnie, à travers un score plus vaste 
(Berlin, chronotype, TDS, et SDE [som-
nolence diurne excessive])  12 . La prise en 
charge de ce « healthy sleep » pourrait 
réduire l’incidence des pathologies car-
diovasculaires de 60 %.
Malgré, encore une fois, des critères 
très divers, ce « sleep health » a enfin été 
incorporé aux huit facteurs de risque 
cardiovasculaire (Life’s Essential 8, Fig. 2) 
très récemment par l’American Heart 
Association  13 . Aux États-Unis, seuls 
45  % des adolescents répondent po-
sitivement à cinq critères sur huit (et à 
peine 20 % des plus de 39 ans). Ce score 
de 5 sur 8 correspond à une augmenta-
tion de 55 % de la mortalité.
Cette prise de conscience du monde 
cardiologique pour le sommeil, et plus 
globalement pour les règles hygié-
no-diététiques (RHD), signe une révo-
lution en cours et, enfin, une potentielle 
médecine préventive engagée et effi-
cace.
L’activité physique régulière peut annu-
ler le surrisque de mortalité cardiovas-
culaire en lien avec un temps de sommeil 
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court (OR = 1,88) comme le suggère une 
étude de l’European Society of Cardiolo-
gy (ESC) en 2023  14 . 

CONCLUSION
L’ensemble de ces facteurs de risque 
sont intriqués sur le plan psychologique, 
comportemental ou métabolique :
• Un seuil d’éveil très sensible post-trau-
matique ou en lien avec un stress psy-
chologique fera le lit du COMISA, dont le 
moindre effort respiratoire génèrera un 
micro-éveil autonomique. 
• La fragmentation du sommeil associée 
à l’hyperadrénergie favorise la sédenta-
rité, la dépression, l’addiction, le stress 
ressenti et l’obésité.
En résumé, une prise de conscience des 
pouvoirs publics et du corps médical 
est nécessaire devant ce défi majeur de 
santé publique, permettant un meilleur 
accès au dépistage, aux traitements di-
vers (TCCi, méditation, sport, gestion du 
stress) et toujours en association à une 
éducation précoce de l’hygiène du som-
meil. Seule une prise en charge globale 
semble la solution efficace dans une dé-
marche de cercle vertueux.

Figure 2 – Life’s Essential 8. Les 8 composants de la santé cardiovasculaire : régime alimentaire sain, activité physique 
régulière, non-fumeur, sommeil sain, poids physiologique, glycémie, cholestérol, absence d’hypertension artérielle. 

Le laboratoire Bioprojet lance une campagne de lutte contre la narcolepsie  

Le laboratoire Bioprojet a développé avec l’Association 
française de narcolepsie cataplexie et hypersomnies rares 
(ANC), et en relation avec le Centre de référence des nar-

colepsies et hypersomnies rares de Montpellier, une campagne 
visant à attirer l’attention sur les manifestations de la maladie chez 
l’enfant et l’adolescent. Si la narcolepsie est une maladie rare qui 
concerne 0,02-0,05 % de la population, elle apparaît dans plus de 
50 % des cas avant l’âge de 18 ans. Difficile à diagnostiquer parce 
qu’elle peut se manifester de manière sensiblement différente 
d’un patient à l’autre, loin des idées reçues qui associent la maladie 

à des endormissements en pleine action ou à des chutes brutales 
spectaculaires, son délai de diagnostic est en moyenne de 10 ans. 
Lorsqu’elle n’est pas prise en charge (médicaments et mesures 
d’hygiène de vie), la narcolepsie de l’enfant et de l’adolescent peut 
être à l’origine d’une stigmatisation, voire d’un échec scolaire qui 
s’ajoutent au poids de la maladie.
> D’après le laboratoire bioprojet avec l’Association française 
de narcolepsie cataplexie et hypersomnies rares, « reconnaitre 
les symptômes de la narcolepsie de l’enfant et l’adolescent »,  
le 7 novembre 2023.  
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