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Résumé 

L’hyperéveil peut être défini comme une augmentation de l’activité émotionnelle, cognitive et 

physiologique interférant avec le désengagement naturel de l’environnement et réduisant la 

probabilité de sommeil. Il peut être divisé en 3 catégories étroitement liées et impliquées 

dans le modèle de l’insomnie chronique tant primaire que concomitante à la dépression 

majeure (l’hyperéveil somatique, l’hyperéveil cognitif et l’hyperéveil cortical) où il est associé 

à la présence d’un état d’hypervigilance présent tout au long du cycle de 24h. Cependant, 

l’hyperéveil semble n’être uniquement présent que dans certains sous-types de dépression 

majeure caractérisés par un pattern polysomnographique similaire à celui de l’insomnie 

primaire,  tant au niveau de la totalité de la nuit que des tiers de nuit. De plus, chez les 

individus souffrant d’insomnie et déprimés majeurs, ces altérations polysomnographiques 

compatibles avec le modèle de l’hyperéveil (courte durée de sommeil, efficience réduite du 

sommeil et fragmentation du sommeil) sont associées à un risque cardio-métabolique accru 

par l’intermédiaire d’une action combinée des différentes composantes de l’hyperéveil. Enfin, 

chez les individus déprimés majeurs présentant une insomnie caractérisée par la présence 

d’altérations polysomnographiques compatibles avec le modèle de l’hyperéveil, il existe des 

altérations de la neurotransmission caractérisées par la présence d’une organisation small-

world moins efficiente du réseau neuronal durant le sommeil paradoxal et delta. En 

conclusion, dans l’insomnie et la dépression majeure avec insomnie objective, l’hyperéveil 

semble être un mécanisme physiopathologique fondamental favorisant la survenue de 

complications cardio-métaboliques et d’altérations de la neurotransmission durant le sommeil 

ce qui justifie une prise en charge adaptée de ce phénomène afin de permettre une meilleure 

prévention cardio-métabolique et une meilleure évolution clinique tant sur le plan 

symptomatologique que sur le plan cognitif chez ces individus. 
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