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Résumé 

L’épidémie d’obésité n’est pas entièrement expliquée par les facteurs de risque 

traditionnels. Un faisceau de preuves épidémiologiques et expérimentales accumulées au 

cours des 15 dernières années suggère qu’une durée de sommeil insuffisante constitue un 

facteur de risque d’obésité.  
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Dans nos sociétés industrialisées, la réduction du temps alloué au sommeil est un 

phénomène en progression qui touche toutes les tranches d’âge.  

 

T1 Sommeil et sociétés modernes 

TEG1 Aux États-Unis, la durée de sommeil a diminué d’environ 1 h 30 au cours des 50 

dernières années et la proportion d’adultes dormant moins de 6 heures par nuit a augmenté 

de 5 à 10 % en 20 ans ; actuellement, les adultes américains dorment un peu moins de 

7 heures par nuit et un tiers d’entre eux, de 6 heures. De telles données longitudinales ne 

sont pas disponibles en France, mais une enquête récente conduite par l’Institut national du 

sommeil et de la vigilance (INSV) sur près de 50 000 adultes participant à la cohorte 

NutriNet-Santé indique des chiffres tout à fait similaires [1]. Par ailleurs, si les experts 

recommandent une durée de sommeil d’au moins 9 heures au cours de l’adolescence, 25 % 

des adolescents français de 15 ans dorment moins de 7 heures la veille des jours de classe et 

40 % d’entre eux présentent une dette chronique de sommeil, définie comme une différence 

de plus de 2 heures du temps de sommeil entre les jours de repos et les jours scolaires [2]. 

Enfin, les plus jeunes ne sont pas épargnés par ce phénomène, puisque deux tiers des 

enfants âgés de 3 à 6 ans sont considérés comme souffrant d’un déficit chronique de 

sommeil [3,4].  

TEG1 Les raisons de cette diminution du temps de sommeil sont multiples, essentiellement 

professionnelles et sociales pour les adultes, et liées à l’usage grandissant des médias pour 
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les plus jeunes [2].  

TEG1 Un manque de sommeil peut être la conséquence d’un comportement volontaire 

mais également de pathologies du sommeil, telles le syndrome d’apnées obstructives du 

sommeil (SAOS), également en progression dans nos sociétés modernes.  

Certaines données épidémiologiques et expérimentales convergent pour indiquer qu’un 

sommeil écourté est un facteur de risque d’obésité. 

 

T1 Preuves épidémiologiques du lien entre sommeil et prise alimentaire 

De nombreuses études épidémiologiques transversales et longitudinales rapportent une 

association entre un sommeil court et un risque accru d’obésité, après ajustement pour 

toute une série de facteurs de confusion [5-7].  

TEG1 L’impact d’un sommeil de durée insuffisante sur le risque d’obésité semble plus 

important et plus systématique chez les enfants que chez les adultes, et plus important 

chez les jeunes adultes que chez les plus âgés [5-7].  

TEG1 Chez l’adulte, certaines études montrent une association en U ou en L entre durée de 

sommeil et risque d’obésité ; si la relation entre sommeil long et risque d’obésité est 

conflictuelle chez l’adulte, elle semble absente chez l’enfant [5-9]. 

TEG1 Trois méta-analyses récentes combinant les données recueillies auprès d’environ 

200 000 adultes et 25 000 enfants et adolescents de divers pays industrialisés ont tenté de 

quantifier le lien entre un sommeil court et l’incidence de l’obésité. Celle menée dans la 

population adulte rapporte que le risque de développer une obésité est accru de 45 % (95 % 

intervalle de confiance [IC], 25 %-67 %) chez les individus présentant un sommeil court, en 

général inférieur à 6 heures par nuit, par rapport à un sommeil d’environ 7-8 heures [8]. 

Une des méta-analyses réalisées chez les enfants/adolescents indique qu’un sommeil 

écourté double le risque de développer un surpoids ou une obésité [7]. L’autre fait état de 

l’existence d’une relation dose-effet entre la durée de sommeil et le risque d’obésité : pour 

chaque heure de sommeil supplémentaire, le risque de surpoids/obésité diminue de 21 % 

[9].  

 

T1 Preuves expérimentales du lien entre sommeil et prise alimentaire 

Des études expérimentales ont permis l’exploration des mécanismes susceptibles d’être 

impliqués dans la relation entre sommeil court et risque accru d’obésité.  

TEG1 Dans des conditions contrôlées d’apport calorique et d’activité physique, des 

restrictions répétées de sommeil chez l’adulte de poids normal altèrent la régulation 

neuroendocrinienne de l’appétit : la leptine (hormone anorexigène sécrétée par les 

adipocytes) est diminuée et la ghréline (hormone orexigène sécrétée par l’estomac) est 

augmentée. Fait important, ces modifications hormonales sont associées à une 

augmentation de faim et d’appétit, particulièrement pour des aliments à haute teneur 

énergétique, habituellement qualifiés de malbouffe [10-12].  

TEG1 Une de ces études a également montré que la durée du sommeil module la 

régulation neuroendocrinienne de l’appétit par un effet dose-réponse. En effet, toutes les 

caractéristiques du profil nycthéméral de leptine établi après six nuits de 4, 8 et 12 heures 
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(concentrations moyennes sur 24 heures, acrophase nocturne et amplitude du rythme) 

augmentaient progressivement avec le temps de sommeil [13].  

Puisque ces altérations sont observées alors que l’activité physique, la prise calorique et le 

poids sont identiques dans chaque condition de sommeil, l’ensemble de ces résultats 

suggère qu’une dette de sommeil altère les mécanismes neuroendocriniens destinés à 

informer le cerveau sur les besoins énergétiques. Pour comparaison, chez des sujets sains de 

poids normal, l’acrophase des variations nycthémérales de leptine est réduite de 26 % après 

six nuits de 4 heures au lit [13] et de 22 % après restriction calorique d’environ 900 kcal par 

jour pendant trois jours [14].  

Dans des conditions de libre accès à la nourriture, des privations partielles de sommeil 

accroissent la prise alimentaire totale et/ou liée au grignotage et entraînent un gain de poids 

[12,15,16].  

TEG1 Enfin, une durée de sommeil insuffisante limiterait l’efficacité d’un régime 

hypocalorique. Une étude indique notamment que si la perte de poids n’est pas affectée par 

la durée du sommeil, la perte de masse grasse est réduite et la perte de masse maigre est 

augmentée dans les mêmes proportions en restriction de sommeil [17].  

TEG1 D’autres mécanismes peuvent intervenir pour favoriser la prise de poids en cas de 

sommeil réduit, notamment la diminution de la sensibilité à l’insuline et l’hyperactivité 

vespérale de l’axe corticotrope observées après restrictions répétées de sommeil [11-

13,18,19]. En effet, l’insuline favorisant le stockage des graisses, une insulino-résistance 

associée à une hyperinsulinémie réactionnelle est susceptible d’entraîner une prise de poids. 

Par ailleurs, le cortisol accroît l’appétit et peut favoriser le développement d’une obésité 

abdominale et d’une insulino-résistance.  

 

T1 Conclusion 

S’il commence à être reconnu qu’un déficit de sommeil constitue un nouveau facteur de 

risque environnemental et comportemental d’obésité, il reste à présent à déterminer si des 

stratégies visant à optimiser la durée du sommeil pourraient avoir des effets préventifs 

et/ou thérapeutiques dans l’obésité.  

Des résultats préliminaires montrent qu’une extension de sommeil chez des petits dormeurs 

obèses pourrait avoir des effets bénéfiques sur la prise alimentaire. W 

 

Déclaration de liens d’intérêts : L’auteur déclare ne pas avoir de liens d’intérêts. 
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Légende : Une dette de sommeil altère les mécanismes neuroendocriniens destinés à 

informer le cerveau sur les besoins énergétiques. 

 






