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 Introduction 

Le sommeil est un comportement vital et nécessaire au bon fonctionnement de l’organisme. Nous 

passons d’ailleurs près d’un tiers de notre vie à dormir. Il joue un rôle sur la mémoire, l’apprentissage, 

l’immunité, le métabolisme et les fonctions cardiovasculaires. Il a été établi qu’un sommeil de quantité 

ou de qualité insuffisante a un impact négatif sur la santé. Or l’intérêt pour la santé du sommeil a 

émergé il y a seulement 40 ans avec le développement de la médecine du sommeil et ce n’est qu’au 

cours de ces dix dernières années que la recherche a commencé à comprendre le fonctionnement du 

cerveau de l’insomniaque et à identifier les conséquences néfastes de l’insomnie en termes de 

morbidité. Les troubles du sommeil sont classés en deux catégories : les dysomnies qui regroupent les 

insomnies et les hypersomnies ; et les parasomnies. Dans ce travail nous nous intéresserons seulement 

à l’insomnie, qui est le trouble du sommeil le plus fréquent et qui touche 10 à 20% de la population en 

France. Sa prévalence augmente de manière linéaire avec l’âge avec près de 50% de personnes âgées 

de plus 65 ans souffrant d’insomnie. Or la population française est une population qui vieillit avec, en 

janvier 2019, la tranche des personnes âgées de 65 ans et plus qui correspondait à 20% de la population 

alors qu’elle était de 16,2% en janvier 2003 d’après l’INSEE [1]. 

La prise en charge de l’insomnie chez le sujet âgé est donc un enjeu de santé publique car à l’heure 

actuelle on observe une surconsommation de benzodiazépines avec une indication pas toujours 

appropriée et de longues durées de traitement ne respectant pas le caractère ponctuel et transitoire 

de l’utilisation de telles molécules responsables d’un phénomène de dépendance. De plus, chez la 

personne âgée les benzodiazépines sont à l’origine d’effets indésirables graves et de nombreuses 

interactions médicamenteuses dans une population souvent polymédiquée. Il apparaît donc important 

que la prise en charge d’une plainte d’insomnie soit considérée dans sa globalité avec une prise en 

charge pluridisciplinaire afin de rechercher l’étiologie de cette insomnie et de proposer le traitement 

adapté au patient sans avoir recours à une utilisation systématique de médicaments hypnotiques. 

Dans ce travail, nous allons tout d’abord nous intéresser au sommeil et à sa physiologie avec tous ses 

synchroniseurs, nous verrons quelle est l’évolution naturelle du sommeil chez le sujet âgé. Nous 

étudierons ensuite l’insomnie, ses diverses étiologies et les outils de diagnostic. 

Dans un second temps nous ferons un point sur les différentes méthodes de prise en charge de 

l’insomnie avec les traitements médicamenteux mais également les traitements comportementaux. 

Enfin nous nous intéresserons au rôle du pharmacien d’officine lors de la prise en charge du patient 

âgé insomniaque dans le cadre de la délivrance d’une ordonnance d’hypnotique. Nous verrons 



15 
 

également la démarche que nous pouvons adopter au comptoir face à une demande spontanée de 

conseils en cas d’insomnie et nous parlerons de toutes les alternatives thérapeutiques dont nous 

disposons à l’officine avec notamment la réalisation d’un fiche conseils sur les règles d’hygiène du 

sommeil. 
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Partie 1. Sommeil et insomnie 

1.1. Physiologie du sommeil 

1.1.1. Les différents stades et cycles du sommeil 

Le sommeil est caractérisé par un rythme assez régulier d’une nuit à l’autre, le corps est au repos mais 

le cerveau présente une activité électrophysiologique différente de celle de l’éveil. Cette activité varie 

de l’endormissement au réveil en passant par plusieurs stades. 

Tout d’abord nous avons la phase d’éveil calme lors de la fermeture des yeux. Cette phase est suivie 

par le stade N1 qui correspond à la transition entre l’éveil et le sommeil : le dormeur bouge et somnole, 

il n’a pas l’impression de dormir. Il y a des mouvements oculaires lents et une activité EEG de faible 

amplitude. Vient ensuite le stade N2 ou stade de sommeil lent léger, le sommeil est confirmé même si 

certains dormeurs ne le perçoivent pas. Le dormeur bouge peu, sa respiration est ralentie mais le tonus 

musculaire est encore présent. On passe ensuite au stade N3 qui est le sommeil lent profond : le 

sommeil réparateur. Il y a très peu de mouvements, la respiration est calme et régulière, le tonus 

musculaire commence à diminuer. L’électroencéphalogramme nous montre des ondes lentes et 

amples, il est difficile de réveiller le dormeur durant ce stade. Le cycle se termine par le stade R 

correspondant au sommeil paradoxal, le sommeil où l’on rêve. L’activité cérébrale est intense, assez 

proche de celle de l’éveil, il y a des mouvements oculaires très rapides et saccadés. En revanche le 

corps est inerte avec une paralysie des muscles et la respiration est irrégulière. 

Une nuit comporte 4 à 6 cycles, chacun durant environ 90 à 100 minutes. Ces cycles ne sont pas 

identiques en début et fin de nuit : la première partie de nuit est riche en sommeil lent profond et la 

seconde partie de nuit est majoritairement composée de sommeil lent léger et paradoxal [2]. 
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Figure 2: Recommandation de la durée de sommeil selon l'âge [3] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.1.2. Des besoins différents d’un individu à l’autre 

Il est important de savoir que les besoins de sommeil ne sont pas les mêmes pour tous les individus. 

En effet on pourra retrouver différents profils : les courts dormeurs (moins de 6 heures par nuit) et les 

longs dormeurs (9 heures ou plus par nuit) [3], les gens du soir, les gens du matin et tous les 

intermédiaires. En effet les besoins du sommeil sont génétiquement programmés et dépendent du 

processus circadien et homéostasique [4]. De plus, la durée de sommeil à tendance à diminuer avec 

l’âge et les recommandations internationales varient selon la tranche d’âge [5]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1: Organisation des cycles du sommeil [17] 

 



18 
 

1.1.3. Mécanisme du sommeil et de l’endormissement 

1.1.3.1. Neurorégulation 

L’entrée en sommeil se fait de façon progressive, passant d’un état d’éveil actif à un état d’éveil calme 

puis d’endormissement vers un état de sommeil lent de plus en plus profond. 

L’endormissement et le maintien du sommeil sont soumis à l’activation de neurones spécifiques situés 

dans la région préoptique de l’hypothalamus antérieur. Ils sont concentrés dans la partie 

ventrolatérale (VLPO) et dans la partie médiane (MnPO) de l’aire préoptique. Ces neurones 

contiennent des neurotransmetteurs inhibiteurs, le GABA et la galanine, et sont particulièrement actifs 

pendant la période de sommeil. Au contraire, on note une faible activité de ces neurones lors de l’éveil 

et du sommeil paradoxal [6]. 

Des études ont montré que les neurones GABAergiques du VLPO/MnPO envoient des projections sur 

les neurones : 

- histaminergiques du noyau tubéromammillaire 

- hypocrétine/orexine de l’hypothalamus tubéral 

- sérotoninergiques du noyau raphé dorsal 

- noradrénergiques du locus coeruleus 

- cholinergiques des noyaux pédonculopontin et tegmental latérodorsal et du diencéphale basal [7] 

Le taux de GABA libéré dans ces noyaux de l’éveil est particulièrement élevé pendant le sommeil, ce 

qui permet de les inhiber [8]. Réciproquement, les neurotransmetteurs de l’éveil ont un effet inhibiteur 

sur ces neurones GABAergiques [9]. Les neurones du VLPO sont activés par l’adénosine, un facteur 

hypnogène qui s’accumule tout le long de la phase d’éveil [10]. Ils sont également sensibles au glucose, 

qui en augmentant l’excitabilité des neurones promoteurs du sommeil [11] et en diminuant l’activité 

des neurones à hypocrétine/orexine [12] va faciliter l’endormissement. 

Concernant la transition entre le sommeil lent et le sommeil paradoxal, elle se fait grâce à la diminution 

de la pression de sommeil tout en maintenant les neurones de l’éveil inhibés. Les neurones 

responsables de cette transition sont des neurones glutamatergiques qui se situent dans le noyau 

sublatérodorsal et sont actifs spécifiquement pendant le sommeil paradoxal. Ils permettent le 

maintien de l’atonie musculaire car ils envoient des projections excitatrices sur les noyaux prémoteurs 

de l’aire réticulée ventromédiane, qui une fois activés hyperpolarisent les motoneurones spinaux et 

les muscles squelettiques (sauf ceux du diaphragme). 
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En 2003, un autre groupe de neurones a été identifié comme ayant un rôle modulateur majeur 

facilitant la transition en sommeil paradoxal et en maintenant cet état. Il s’agit des neurones à 

hormone de mélanoconcentration et GABAergiques présents dans l’hypothalamus et dont l’activité 

est fortement élevée durant le sommeil paradoxal [13]. 

Enfin, la sortie du sommeil vers l’éveil se fait de manière immédiate contrairement à 

l’endormissement. Cet éveil est possible grâce à des neurones du locus coeruleus et à 

hypocrétine/orexine, dont l’activation commence avant la transition sommeil vers l’éveil, il y a donc 

une anticipation de la transition [14]. 

1.1.3.2. Homéostasie et rythme circadien 

Le processus homéostasique et le processus circadien sont les deux principaux mécanismes de 

régulation du cycle veille-sommeil, le premier contrôle la pression du sommeil et le second détermine 

les heures de coucher et lever, en consolidant le sommeil et l’éveil. Leur action simultanée va induire 

un sommeil nocturne de qualité et quantité adéquates et un éveil diurne. 

L’homéostasie est une propriété fondamentale du vivant qui est définie comme les processus 

physiologiques coordonnés qui maintiennent un équilibre entre les états. Ici le processus 

homéostasique va réguler l’équilibre entre le besoin de sommeil et le temps passé à l’état de veille, de 

sorte que la pression du sommeil augmente progressivement au cours de la journée et diminue durant 

la nuit. Cette pression du sommeil est proportionnelle au temps passé éveillé, elle régit également la 

quantité de sommeil lent profond : plus elle est importante plus le sommeil sera riche en sommeil lent 

profond. Au réveil d’une nuit couvrant les besoins de sommeil, la pression de sommeil sera nulle et on 

observera la sensation d’être bien reposé, puis cette pression augmentera au fur et à mesure de la 

journée. En cas de privation de sommeil, la pression de sommeil va continuer à augmenter et entrainer 

une somnolence mais permettra un endormissement plus rapide lors du coucher. En revanche le fait 

de faire des siestes va faire diminuer la pression du sommeil et entrainera des difficultés 

d’endormissement [15]. 

Concernant le processus circadien, il est contrôlé par les horloges biologiques de notre cerveau qui 

génèrent un rythme biologique d’environ 24 heures et qui imposent à notre organisme les 

comportements et les fonctions physiologiques les mieux adaptés à notre environnement. On peut 

citer l’exemple de la température corporelle qui est élevée en journée et basse la nuit, la production 

de cortisol plasmatique avec un pic vers 6-9 heures et un taux minimal vers 2-3 heures ou bien la 

sécrétion de mélatonine en début de soirée pour atteindre un maximum vers 2-4 heures et des valeurs 

minimales en début de matinée. 
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Ces deux processus vont donc interagir pour réguler le cycle veille-sommeil et permettre de générer 

des périodes de sommeil ininterrompues d’environ 8 heures et des périodes d’éveil de 16 heures 

environ. En effet, la pression du sommeil augmente pendant la journée mais est contrecarré par la 

pression d’éveil qui est à son maximum en fin de journée lorsque la température corporelle est la plus 

élevée : c’est la zone d’éveil protégé. Puis 2 heures après le début de la sécrétion de mélatonine, cette 

pression d’éveil diminue rapidement, c’est la porte du sommeil, et comme la pression du sommeil est 

élevée l’endormissement se fait rapidement. Il est important d’avoir conscience que la prise de 

sommeil en dehors de la zone comprise entre la porte du sommeil et le réveil sera difficile et de 

mauvaise qualité. En début de nuit les deux pressions vont diminuer. En fin de nuit, la pression du 

sommeil atteint des valeurs basses donc la pression d’éveil va continuer à diminuer pour prolonger la 

durée de sommeil, c’est la zone de sommeil protégé, zone où la température corporelle est la plus 

basse et où l’on a le pic de sécrétion de mélatonine. Le réveil matinal spontané se fait suite à la 

remontée de la pression d’éveil et à l’arrêt de la sécrétion de mélatonine [16].  

1.1.4. Synchroniseurs  

1.1.4.1. Mélatonine et lumière 

La mélatonine est une hormone sécrétée par l’épiphyse, ou glande pinéale, qui régule le rythme veille-

sommeil ; c’est le premier synchroniseur endogène de nos horloges biologiques. Elle est synthétisée à 

partir du L-tryptophane qui est transformé en sérotonine, un neurotransmetteur, puis en N-acétyl-

sérotonine et enfin en N-acétyl-5-méthoxy-tryptamine : la mélatonine. Elle est libérée directement 

sans stockage et est éliminée par le cerveau et le foie. Elle agit sur les récepteurs MT1 et MT2, présents 

dans de nombreuses régions cérébrales et dont l’action est de réguler le GABA [17]. 

La production de mélatonine est indirectement contrôlée par la lumière qui est le plus puissant 

synchroniseur environnemental du système circadien. En effet, la lumière arrive sur les 

photorécepteurs de la vision consciente (cônes et bâtonnets) et sur les cellules ganglionnaires à 

mélanopsine de la rétine, puis l’information passe par un premier relais dans le noyau supra-optique 

et par un second dans le ganglion cervical supérieur et arrive finalement dans l’épiphyse, sur lequel la 

stimulation lumineuse a un effet bloquant sur la production de mélatonine. Cet effet bloquant va 

dépendre de l’intensité lumineuse, de la durée d’exposition, du spectre lumineux et de l’heure à 

laquelle l’exposition a lieu. Sa sécrétion dépend de la longueur du jour, plus longue en hiver et plus 

courte en été. Elle commence à être sécrétée 2 à 3 heures avant l’endormissement mais une exposition 

lumineuse le soir retardera sa sécrétion.  



21 
 

De plus, la sensibilité à la lumière de chacun va dépendre de l’âge, du sexe, du polymorphisme 

génétique (notamment du chronotype) et de l’existence de pathologies neurodégénératives. 

Le système circadien est plus spécifiquement sensible à la lumière bleue de longueur d’onde d’environ 

480nm [18]. Ceci s’explique par la présence des cellules ganglionnaires à mélanopsine qui font parties 

du système de photoréception rétinienne, et qui présentent un pic de sensibilité vers les 480 nm 

contrairement aux photorécepteurs de la vision consciente (cônes et batônnets). On considère donc 

que l’œil a des fonctions visuelles et non visuelles [19]. 

Enfin l’heure à laquelle la lumière est perçue a une importance car lors d’une exposition le soir on 

observera un retard dans l’horloge biologique alors qu’une exposition matinale aura comme effet 

d’avancer cette horloge [20]. 

1.1.4.2. Alimentation 

De nombreuses études ont mis en évidence une corrélation entre une durée de sommeil raccourcie et 

un indice de masse corporelle élevé, ce qui suggère une relation entre un trouble du sommeil et des 

perturbations du métabolisme énergétique. En effet, le manque de sommeil favoriserait la prise de 

poids via une augmentation de la prise alimentaire, une diminution de la dépense énergétique et un 

dérèglement au niveau des hormones qui régulent l’appétit, telles que la leptine et la ghréline [21]. 

L’horloge circadienne joue un rôle de régulation sur le métabolisme énergétique en contrôlant les 

variations circadiennes des hormones impliquées dans l’homéostasie énergétique [22]. Cependant, 

cette relation n’est pas unidirectionnelle car l’alimentation peut aussi influencer le fonctionnement de 

l’horloge biologique avec par exemple une alimentation riche en sucres ou graisses entrainant des 

pathologies comme le diabète de type 2 ou des maladies cardiovasculaires. 

Concernant les recommandations nutritionnelles favorisant le sommeil, il n’y a pour l’instant pas assez 

de données sur lesquelles s’appuyer mais certaines pistes peuvent être intéressantes. Tout d’abord, il 

semblerait que la prise de glucides à indice glycémique élevé 4 heures avant le coucher permettrait de 

faciliter l’endormissement [23]. Une étude s’est intéressée au rôle de la vitamine D dans le sommeil 

en supplémentant en vitamine D 1500 patients pendant 2 ans et il semblerait qu’une concentration en 

vitamine D entre 60 et 80 ng/mL soit nécessaire pour obtenir un sommeil de qualité [24]. Si on 

s’intéresse aux minéraux, il a été établi qu’un déficit en fer est impliqué dans le syndrome des jambes 

sans repos qui est une cause d’insomnie [25]; le magnésium lui pourrait avoir un rôle grâce à son effet 

stimulant sur la synthèse de mélatonine par la glande pinéale. 
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1.1.4.3. Activité physique 

L’activité physique correspond aux mouvements réalisés sur 24 heures, quels qu’en soit le type 

(cardiovasculaire, musculation, étirements) et le contexte (activité liée aux loisirs, transports ou 

professionnelle). Rappelons que les recommandations pour maintenir une bonne santé sont de 

pratiquer une activité physique modérée pendant au moins 30 minutes 5 jours par semaine ou une 

activité physique intense d’au moins 20 minutes 3 jours par semaine.  

La qualité du sommeil va être influencée par cette activité physique. En effet un exercice régulier 

permet d’augmenter son temps de sommeil total et de sommeil lent profond, de diminuer le sommeil 

paradoxal, la latence d’endormissement et les éveils pendant la nuit [26]. Il faut cependant éviter de 

faire du sport moins de 4 heures avant le coucher car cela rend l’endormissement plus difficile 

notamment en raison de l’augmentation de la température corporelle.  

L’activité physique a également des effets sur la régulation de l’anxiété et de la dépression qui sont 

une des premières causes des troubles du sommeil.  

La pratique d’une activité physique est particulièrement intéressante chez les sujets âgés car elle 

permet une augmentation des interactions sociales et un renforcement du rythme veille-sommeil de 

par l’exposition à la lumière et de par les effets directs de cette activité sur les paramètres 

homéostatiques de la régulation du sommeil [27]. 

1.1.5. Rôle des comportements 

Dormir est un comportement fondamental et le sommeil va survenir suite à un stimulus. Or les signaux 

menant à l’endormissement sont subtils et peuvent êtres masqués par de mauvaises habitudes. 

Rappelons que l’endormissement se fait au moment où la pression de sommeil est maximale et la 

pression d’éveil est diminuée, cela se passant à un moment particulier du cycle circadien. Cette 

alchimie complexe est très sensible car une réactivation du système d’éveil peut ramener le dormeur 

en phase d’éveil voire d’hyperéveil à cause de l’anxiété générée par la situation. L’environnement du 

sommeil est donc primordial pour renforcer les signaux de sommeil, cela passe par une mise en place 

d’une routine pour préparer l’endormissement ainsi que par la création d’un espace dédié au sommeil 

comme la chambre ou un espace aménagé s’il s’agit d’un studio.  

Concernant les habitudes en fin de journée il faut éviter de prendre un repas trop riche car cela impacte 

le sommeil, dans l’idéal il faut avoir terminé son repas au moins 2 heures avant d’aller se coucher [17].  

De plus, depuis l’arrivée de la télévision puis des ordinateurs, smartphones et tablettes, on observe 

une modification du comportement du sommeil chez l’Homme avec des horaires de coucher de plus 
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en plus tardifs. Ces nouvelles technologies, si elles sont utilisées dans la chambre, vont casser les 

signaux du sommeil et nous faire associer le lit à une situation d’éveil ce qui mène à l’insomnie. De plus 

la lumière émise par les écrans est dans le spectre de 480 nm qui correspond à la lumière bleue, la 

lumière la plus active sur nos horloges biologiques et qui va diminuer la sécrétion de mélatonine [28]. 

Un autre effet venant stimuler l’éveil est le fait qu’avec les nouveaux médias et les réseaux sociaux 

nous sommes émetteur et récepteur d’informations, c’est un échange qui se rapproche des conditions 

de la vie affective et sociale, contrairement à notre comportement passif devant la télévision. 

1.2. Physiologie du sommeil de la personne âgée 

A partir de 50 ans environ, la structure du sommeil va évoluer ce qui peut parfois être perçue comme 

de l’insomnie chez la personne âgée alors qu’il s’agit d’une évolution physiologique. 

On observe des cycles d’environ 90 minutes mais avec un temps de sommeil total sur la nuit raccourci. 

Au niveau des stades du sommeil il y a une diminution du sommeil lent profond et du sommeil 

paradoxal et une augmentation du sommeil lent léger [29]. Comme le sommeil lent profond 

correspond aux phases de « sommeil récupérateur », ces changements permettent d’expliquer 

pourquoi les personnes âgées se plaignent de ne pas se sentir reposées au réveil. Il peut également y 

avoir une augmentation du temps d’endormissement et une sensation d’éveil à la fin de chaque cycle 

[30]. Le fait que le sommeil de la personne âgée soit plus léger peut s’expliquer en partie par un 

dysfonctionnement entre le cortex et les noyaux thalamiques entrainant une diminution de la capacité 

du filtre thalamique à protéger le cortex des stimuli externes [31]. La plus grande sensibilité aux bruits 

peut donc être la conséquence de la diminution du sommeil lent profond et de la modification du filtre 

thalamique. Suite à ces éveils nocturnes, la personne âgée met plus de temps à se rendormir que les 

populations jeunes, avec un temps de latence moyen de 40 minutes environ. De ce fait la durée totale 

de veille intra-sommeil est de 1 à 2 heures chez la personne âgée alors qu’elle n’est que de 5 à 19 

minutes chez l’adulte jeune. La pression homéostasique étant plus basse, le sommeil prend un aspect 

polyphasique, morcelé la nuit avec des siestes en journée mais un temps de sommeil total sur 24 

heures restant stable [17].  
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Un autre effet observé est l’avance de phase, c’est-à-dire que la personne va se coucher plus tôt et se 

réveillera donc plus tôt le matin, ce qui peut parfois être confondu avec une insomnie par réveil 

précoce. Cette avance de phase pourrait être en lien avec une diminution de l’amplitude des rythmes 

circadiens en vieillissant (rythme de la température, de certaines hormones) [32]. En effet, il semble 

qu’en vieillissant on observe une fragilisation de l’organisation circadienne. Tout d’abord il y a une 

désynchronisation externe entre le cycle de la lumière et la sécrétion de mélatonine, avec une 

augmentation du délai de réaction suite à la baisse de la lumière et l’apparition du pic de mélatonine ; 

pic qui diminue avec l’âge et qui est corrélé de manière significative à la plainte des troubles du 

sommeil. Le manque d’exposition à la lumière du jour, qui est fréquent chez la personne âgée, pourrait 

amplifier cette désynchronisation. On note aussi que le vieillissement oculaire avec notamment la 

cataracte, qui provoque une opacification du cristallin, fait diminuer la quantité lumineuse reçue par 

la rétine, entretenant les problèmes de sommeil. 

Par ailleurs, on observe chez les personnes âgées une avance de phase du cycle du cortisol, ainsi que 

de celui de la température, contre un retard de phase du cycle de la mélatonine. Il existerait donc aussi 

Figure 3: Hypnogramme d'un sujet jeune et d'un sujet âgé [29] 
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un trouble de la synchronisation interne, entre le cycle de la mélatonine et du cortisol, favorisée par le 

vieillissement [33]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Il faut noter que parfois la perception du sommeil peut être mauvaise avec une surestimation du temps 

de latence d’endormissement et donc une sous-estimation du temps de sommeil total. Ce décalage 

entre les données subjectives et objectives s’appelle l’hypnagosie, qui n’est pas une insomnie au sens 

strict mais qui peut avoir des retentissements somatiques et psychologiques. Cette mauvaise 

Figure 4:  Courbes de cycles hormonaux et sommeil sur le nycthémère chez le sujet jeune et le 
sujet âgé [33] 
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estimation est plus fréquente chez les personnes âgées et pourrait s’expliquer par des troubles 

mnésiques faisant que le sujet ne se rappelle que des phases d’éveils nocturnes et n’a pas souvenir 

d’avoir dormi. Une autre explication serait la diminution du temps de sommeil lent profond car il serait 

nécessaire pour percevoir que l’on a dormi [34]. 

1.3. Rôles du sommeil 

Dormir est indispensable à la vie, une privation totale de sommeil entraine une perte de poids, un état 

d’hypothermie puis la mort suite à une diminution de l’efficacité du système immunitaire.  

Plusieurs études ont établi ce lien entre le sommeil et la réponse immunitaire. En 1993, Everson et al. 

ont montré que le nombre de décès de rats soumis à une privation totale de sommeil pendant 3 

semaines était considérable comparé à celui obtenu dans le groupe de rats sans privation de sommeil. 

Ceux sont les hémocultures qui ont montré une invasion de microbes opportunistes suggérant une 

moins bonne capacité de réponse du système immunitaire [35]. Une autre étude concernant la 

réponse vaccinale menée par Spiegel et al. a comparé le taux d’IgG obtenu 10 jours après la vaccination 

contre le virus « influenza » entre un groupe de jeunes volontaires astreints à ne dormir que 4 heures 

par nuit pendant 6 jours puis 12h pendant les 7 autres nuits et un groupe contrôle. La vaccination s’est 

déroulée après 4 jours de privation de sommeil. Le taux d’anticorps IgG dans le groupe privé de 

sommeil au moment de la vaccination était inférieur à 50% de celui du groupe contrôle. Cette étude a 

permis de conclure que la privation de sommeil au moment de la vaccination réduisait la réponse 

immunitaire adaptative malgré une période prolongée de récupération les jours suivants [36].  

Les raisons pour lesquelles le sommeil contribue à assurer les défenses immunitaires ne sont pas 

connues mais une hypothèse serait que le sommeil est un état propice pour la redistribution des 

ressources énergétiques utilisées en journée à d’autres fins. Lors du sommeil, les lymphocytes qui 

regagnent les ganglions lymphatiques sont exposés aux antigènes présentés par les lymphocytes B et 

les cellules de l’immunité non spécifiques comme les macrophages et cellules dendritiques, ce qui 

permet d’initier une réponse immunitaire adaptative [17]. Enfin une autre étude corrélant la durée du 

sommeil lent profond après une vaccination et le nombre de lymphocytes T spécifiques produits 

semble montrer que le sommeil lent profond est un acteur majeur à la mise en place d’une mémoire 

immunologique [37]. 

Le sommeil joue également un rôle dans la régulation des sécrétions endocrines et du métabolisme 

glucidique car il a été observé que durant le sommeil lent profond, le cerveau utilise moins de glucose, 

la sécrétion d’hormone de croissance est augmentée et celle du cortisol est diminuée. Une privation 

de sommeil chez l’animal stimule l’activité du système orexinergique et entraine une hyperphagie 
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marquée [38]. Chez l’Homme, une privation partielle de sommeil de 4 heures de sommeil par nuit 

pendant deux nuits d’affilées déséquilibre la régulation de l’appétit et entraine une augmentation de 

la faim en particulier pour des aliments à haute teneur énergétique. En effet, un temps de sommeil en 

dessous de 5 heures provoque une diminution de la leptine (hormone anorexigène sécrétée par les 

adipocytes) et une augmentation de la ghréline (hormone orexigène sécrétée par l’estomac), deux 

hormones faisant parties du système orexinergique permettant de contrôler la prise alimentaire et les 

dépenses énergétiques du corps. De ce fait, une privation partielle et chronique de sommeil mène à 

une prise de poids avec un risque d’obésité, et le surpoids étant un facteur de risque de diabète de 

type 2, un sommeil insuffisant en durée et qualité pourrait aussi favoriser l’apparition de cette 

pathologie [39]. 

Le sommeil aurait également un rôle cardioprotecteur car de nombreuses études ont conclu à une 

association significative entre les troubles cardiovasculaires et l’insomnie chronique, notamment 

concernant l’hypertension artérielle et les atteintes coronariennes [40]. 

Enfin, dormir permet de consolider sa mémoire et joue un rôle dans l’apprentissage. En effet le 

sommeil est un moment crucial pour la plasticité synaptique, le sommeil lent profond permettrait de 

consolider sa mémoire alors que le sommeil paradoxal augmenterait les capacité d’apprentissage de 

nouvelles connaissances [39]. 

Un sommeil de qualité permet également une bonne vigilance, de meilleures performances physiques 

ou intellectuelles et a un impact sur l’humeur. 

Dormir est donc un comportement fondamental, nécessaire à la vie, au même titre que le fait de 

manger, boire et respirer.  

1.4. Insomnie 

1.4.1. Définition 

L’insomnie est un concept en évolution qui se retrouve dans trois classifications différentes : la 

Classification Internationale des Maladies (CIM), dans le Manuel Diagnostic et Statistiques des troubles 

mentaux (DSM) et dans l’International Classification of Sleep Disorders (ICSD) traduite en français par 

la Société Française de recherche et médecine du sommeil.  

Actuellement la classification la plus utilisée en médecine du sommeil est l’ICSD-3 car sa richesse 

sémiologique reflète une conception actuelle du trouble du sommeil.  
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Ce qu’il faut retenir de l’insomnie c’est qu’il s’agit d’un syndrome dont le diagnostic est clinique et qui 

est caractérisé par une plainte subjective de difficulté de sommeil : 

 - Difficulté à s’endormir 

 - Difficulté de maintien de sommeil 

 - Réveil plus précoce que l’horaire désiré 

 - Sommeil de qualité non satisfaisante 

Ces perturbations du sommeil entrainent des répercussions diurnes : 

 - Fatigue ou mal-être 

 - Troubles de l’attention, de la concentration ou de la mémoire 

 - Altération de la vie sociale, familiale ou professionnelle 

 - Trouble de l’humeur, irritabilité 

 - Somnolence diurne 

 - Augmentation des erreurs ou accidents 

 - Manque de motivation, d’initiatives 

 - Préoccupation par rapport au manque de sommeil 

 

La fréquence est significative à partir de 3 nuits par semaine et on qualifiera l’insomnie de chronique 

si cela dure depuis au moins 3 mois. Il faut bien sûr écarter les situations physiologiques ou 

pathologiques qui pourraient fausser le diagnostic d’insomnie comme par exemple les variations 

interindividuelles sur la durée du sommeil (court et long dormeur), les variations physiologiques liées 

à l’avancée en âge, un sommeil perturbé en raison de mauvaises conditions (environnement, 

comportement, contraintes sociales ou professionnelles). Enfin, un retard de phase ne constitue pas 

une insomnie d’endormissement car le sujet présente un sommeil normal, il va juste s’endormir après 

les horaires conventionnels de sommeil, c’est un décalage circadien [41]. 
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On retrouve 3 types d’insomnie : 

 - d’endormissement : mettre plus de 30 minutes pour s’endormir 

 - de maintien du sommeil : éveils intra sommeil de plus de 30 minutes 

 - par réveil précoce : se réveiller au moins une heure avant l’heure habituelle de réveil 

1.4.2. Etiologies  

1.4.2.1. Insomnies primaires 

o Insomnie psychophysiologique 

Ce type d’insomnie correspond à l’apparition d’un conditionnement négatif par rapport au sommeil. Il 

est dû à une inquiétude permanente de ne pas arriver à s’endormir et la personne finit par avoir peur 

d’aller se coucher. C’est une insomnie qui se nourri elle-même malgré la disparition du facteur 

déclenchant initial de l’insomnie ou de la pathologie d’origine. Les patients souffrant de cette insomnie 

ont tendance à passer de très bonnes nuits hors de chez eux car cela casse leur routine et donc le 

mauvais conditionnement au sommeil. 

Un autre exemple d’insomnie psychophysiologique est le cas des jeunes parents qui se lèvent toutes 

les nuits pour s’occuper de leur nouveau-né. Le cerveau s’habitue à cette situation d’éveil et l’associe 

à la nuit et de ce fait au moment du coucher il envoie un signal d’éveil au lieu d’un signal de sommeil 

[42]. 

o Insomnie idiopathique 

Il s’agit d’une insomnie rare qui se caractérise par une incapacité à obtenir une quantité suffisante de 

sommeil. Elle apparait dans l’enfance, reste constante et n’est pas influencée par un facteur stress. 

o Insomnie paradoxale ou hypnagosie 

Cette insomnie est assez fréquente chez les personnes âgées. D’ailleurs, il ne s’agit pas à proprement 

parler d’une forme d’insomnie, mais plutôt d’une plainte d’insomnie. Elle consiste en une mauvaise 

évaluation de son temps de sommeil. Le patient surestime le temps de latence d’endormissement et 

le temps d’éveil, et de ce fait il sous-estime le temps dormi. Le patient se plaindra donc de faire des « 

nuits blanches » alors que son temps de sommeil est tout à fait correct [17].  

Le diagnostic peut être fait grâce aux témoignages de l’entourage proche, notamment du conjoint, et 

à l’absence de retentissement diurne, mais il est parfois nécessaire de faire une polysomnographie qui 

se révèlera normale, pour confirmer le diagnostic et convaincre le patient. 
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1.4.2.2. Insomnie liée à une mauvaise hygiène du sommeil 

Il s’agit ici d’une insomnie due à des habitudes contradictoires avec le sommeil ce qui entraine un 

mauvais conditionnement : des horaires de lever et de coucher irrégulières, un temps excessif passé 

au lit, utilisation d’ordinateur, smartphone ou télévision dans le lit, activité physique ou intellectuelle 

trop proche de l’heure du coucher … 

La prise de toxiques tels que l’alcool, la caféine et la nicotine fait partie des comportements nuisant au 

sommeil [17], [43]. En effet l’alcool même s’il favorise l’endormissement, va être responsable d’un 

sommeil de mauvaise qualité avec des réveils nocturnes car une fois qu’il est éliminé du corps, on perd 

son effet hypnotique et on se réveille. Chez les alcooliques chroniques on observe une diminution du 

temps de sommeil total avec une suppression du sommeil lent profond [17]. La caféine stimule le 

système nerveux central et va donc augmenter le temps d’endormissement et modifier le sommeil 

paradoxal. La nicotine, comme la caféine, est un psychostimulant qui rend l’endormissement plus 

difficile et provoque des réveils nocturnes qui peuvent correspondre au manque de nicotine. 

Il faut aussi penser aux facteurs physiques comme la température, la lumière ou le bruit qui peuvent 

altérer la qualité du sommeil. 

La base du traitement sera de corriger les comportements délétères pour le sommeil. 

1.4.2.3. Insomnie d’ajustement 

Il s’agit d’insomnies occasionnelles, transitoires d’une durée de quelques jours à un mois, liées à des 

évènements stressants psychologiques ou environnementaux ou à des situations générant un stress 

(par exemple un divorce, deuil, licenciement …). 

Cependant, cette insomnie de base transitoire peut mener à des comportements inadaptés par peur 

de ne pas arriver à retrouver un sommeil normal (se forcer à aller au lit même si la personne n’a pas 

sommeil, faire des siestes en journée…). Ainsi ces comportements peuvent prolonger l’insomnie et 

risquer de la rendre chronique [44]. 
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1.4.2.4. Insomnie médicamenteuse 

Il s’agit d’une insomnie résultant d’un effet indésirable de certains médicaments : 

- les béta-bloquants 

- les diurétiques 

- les corticoïdes 

- la théophylline 

- les béta-mimétiques 

- la L-DOPA 

Elle peut également survenir suite à la prise chronique d’une benzodiazépine hypnotique ou 

anxiolytique, indiquée en cas d’insomnie occasionnelle, par un phénomène d’accoutumance, c’est-à-

dire que pour obtenir un même effet il va falloir augmenter les doses. Enfin, on peut y être confronté 

suite à un arrêt brutal de ces mêmes substances, c’est l’effet rebond. 

1.4.2.5. Insomnie avec une comorbidité psychiatrique 

Cette insomnie est liée à des états dépressifs, des troubles bipolaires ou à de l’anxiété. En effet 

l’insomnie est un symptôme important dans le diagnostic de la dépression, elle se manifeste par des 

éveils nocturnes fréquents et surtout un réveil précoce avec une diminution du sommeil paradoxal. 

L’anxiété au contraire va provoquer une difficulté d’endormissement à cause de la cogitation et 

plusieurs éveils dans la nuit mais sans anomalies du sommeil paradoxal.    

1.4.2.6. Insomnie avec une comorbidité somatique 

Certaines pathologies peuvent être responsables de l’insomnie et avec l’avancée en âge les causes 

organiques sont de plus en plus fréquentes, notamment les pathologies générant des douleurs 

(maladies rhumatismales comme la polyarthrite rhumatoïde), les cardiopathies, les troubles 

respiratoires, le reflux gastro-oesophagien, l’hyperthyroïdie, les neuropathies dégénératives (maladie 

de Parkinson, maladie d’Alzheimer).  
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1.4.2.7. Insomnie due à une pathologie spécifique du sommeil 

L’insomnie peut aussi être liée à des troubles spécifiques du sommeil :  

- le syndrome d’apnées du sommeil (SAS) : 

Ce syndrome correspond à des épisodes répétés d’interruption complète ou partielle du flux 

respiratoire (fermeture du conduit aérien au niveau du pharynx) durant entre 10 et 30 secondes et se 

produisant au moins 5 fois par heure de sommeil, associés à des signes cliniques diurnes en lien avec 

ces événements respiratoires anormaux (fatigue au réveil, troubles de l’attention et de la mémoire, 

somnolence …). De plus, la désaturation en oxygène fait augmenter la fréquence cardiaque et la 

tension artérielle au cours de la nuit, ce qui peut engendrer des complications cardiovasculaires [45]. 

- le syndrome des jambes sans repos (SJSR) : 

Il se définit par un besoin impérieux de bouger les jambes, causé par des sensations désagréables ou 

douloureuses dans les membres inférieurs et se manifeste dans la soirée ou pendant la nuit. Ces 

symptômes apparaissent ou s’aggravent au repos et sont soulagés par la marche, ce qui génère des 

insomnies [46]. 

 - le syndrome des mouvements périodiques des membres inférieurs : 

Ce trouble spécifique du sommeil se caractérise par des crampes ou des coups répétitifs (toutes les 20 

à 40 secondes) des membres inférieurs pendant le sommeil. Les patients se plaignent d’un sommeil 

interrompu ou d’une somnolence diurne excessive. En revanche, ils ne sont pas conscients des 

mouvements et des réveils nocturnes qui s’ensuivent et n’ont pas de sensations anormales dans les 

jambes [47].  

1.4.3. Insomnie du sujet âgé 

La prévalence de la plainte d’insomnie augmente avec l’âge et selon des études, 15 à 40% des sujets 

âgés de plus de 65 ans se disent insatisfaits de leur sommeil [48]. Sur cette même population, la plainte 

porte sur des difficultés d’endormissement pour 19%, sur des réveils nocturnes pour 29%, sur un réveil 

précoce pour 18% et sur la sensation de ne pas être reposé au réveil pour 12% [49]. Cette plainte 

apparaît plus fréquemment chez les femmes que chez les hommes. 

Cependant il n’existe pas de définition particulière dans la l’ICSD et les symptômes nocturnes et les 

conséquences diurnes sont les mêmes que ceux décrits pour l’adulte. Un autre point important est 

que la population âgée est très hétérogène avec des sujets en bonne santé, des sujets « fragiles », des 

sujets avec des pathologies organiques ou psychiatriques et des sujets dépendants. La qualité du 
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vieillissement n’est pas la même pour tous les individus et la prévalence de l’insomnie sera plus liée 

aux comorbidités et aux conditions de vie qu’à l’âge lui-même. 

Nous avons vu précédemment que le sommeil de la personne âgée est physiologiquement modifié 

comparé à celui de l’adulte jeune, de par sa structure et son ressenti, mais il est possible que des 

facteurs comportementaux, psychologiques et des pathologies associées viennent créer une réelle 

insomnie. 

1.4.3.1. Facteurs comportementaux 

➢ Exposition à la lumière 

La lumière est un synchroniseur clé de sommeil, il existe une corrélation nette entre la qualité du 

sommeil et une exposition à une source lumineuse de 3000 lux. Or les personnes âgées ont tendances 

à passer la journée dans des pièces peu éclairées et sortent de moins en moins à l’extérieur. Leur faible 

exposition lumineuse est donc en faveur d’une désynchronisation circadienne plus marquée. De plus 

une exposition lumineuse en fin de journée est efficace pour corriger les avances de phase.  

L’autre élément impactant sur la réponse de l’organisme à la lumière correspond aux problèmes 

ophtalmologiques qui augmentent avec l’âge, en particulier la cataracte qui touche 20% des 65 ans et 

plus [50]. En effet, une étude sur la qualité du sommeil chez des sujets âgés de 75 ans et atteint de 

cataracte suivi pendant 9 mois a montré une diminution des troubles du sommeil après l’opération de 

la cataracte de 37,5% à 31,4% chez les femmes et de 28,3% à 15,8% chez les hommes [51]. 

➢ Activité physique et environnement social 

Il est primordial de conserver une activité physique et une vie sociale malgré l’avancée en âge car ce 

sont elles qui vont permettre de conserver un rythme circadien correct. Il est fréquent qu’avec l’arrivée 

à la retraite et parfois certaines pathologies, les activités physiques ou intellectuelles diminuent avec 

des journées peu animées, de l’ennui et potentiellement de la somnolence diurne, tout ceci ne 

permettant pas à l’organisme de se fatiguer assez pour trouver un sommeil normal le soir venu. Cette 

observation est en accord avec les expériences de « bed rest » qui montrent qu’une absence totale 

d’activité avec une somnolence diurne entraine une fragmentation du sommeil sur 24 heures, 

phénomène retrouvé chez les personnes âgées institutionnalisées ou isolées [33]. 

Rappelons que les aveugles qui ne peuvent pas compter sur le synchroniseur « lumière » arrivent à 

maintenir un rythme sur 24 heures en partie grâce aux stimulations sociales, d’où l’importance de 

lutter contre les comportements d’isolement chez les personnes âgées. 
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➢ Besoins physiologiques et conditionnement au lit 

Comme nous l’avons dit plus haut, la personne âgée est sujette à une avance de phase. Or, certains 

n’acceptent pas le fait d’aller au lit à cette heure précoce, ils vont donc lutter contre le sommeil, quitte 

à somnoler devant la télévision ou faire de brèves siestes, mais ils souffrent ensuite de problèmes 

d’endormissement lors du vrai coucher. Cependant, malgré leur coucher tardif, ils se réveilleront à 

l’heure prévue par leur nouveau rythme et ils seront alors en dette de sommeil. Pour pallier à cet éveil 

précoce, ils auront tendance à rester au lit sans retrouver le sommeil, ce qui vient perturber le 

conditionnement « lit = sommeil », la personne perd peu à peu la notion que le lit est le lieu du sommeil 

et à la place l’associe à un état d’éveil, rendant l’endormissement du soir suivant encore plus difficile. 

En journée, la personne va faire une ou plusieurs siestes pour pallier à sa dette de sommeil, mais là 

encore cela entretient l’insomnie car cela va diminuer la pression de sommeil au moment du coucher. 

On se retrouve alors dans un cercle vicieux de l’insomnie par une succession de comportements 

inadaptés. 

1.4.3.2. Facteurs psychologiques 

Il faut se méfier des fausses croyances menant à penser que notre sommeil est mauvais. Par exemple 

l’idée qu’une bonne nuit doit comporter au moins 8 heures de sommeil ou bien qu’elle doit être 

continue, or ce n’est pas le cas chez la personne âgée car le sommeil est physiologiquement composé 

de plus d’éveils nocturnes mais sans pour autant avoir de répercussions négatives en journée. Il faut 

également être vigilant aux cognitions négatives qui peuvent rapidement mener à une insomnie 

psychophysiologique. En effet les pensées négatives à l’égard du coucher, associées au lit et à la 

chambre vont générer des difficultés d’endormissement avec un état d’angoisse, parfois des 

palpitations au moment d’aller au lit. Le patient souffre d’anxiété de performance, il va s’inquiéter en 

journée de savoir s’il va réussir à s’endormir, en essayant de créer les parfaites conditions de sommeil 

selon lui, mais le sommeil vient justement plus facilement quand on n’y pense pas. Un autre problème 

est que les personnes souffrant d’insomnie ont tendance à surestimer les répercussions néfastes de 

leur manque de sommeil, ils vont appréhender la journée du lendemain qui selon eux ne pourra être 

que mauvaise et vont donc limiter leurs activités car ils pensent ne pas en être capables à cause de 

leur manque de sommeil [33]. Or en limitant les stimulations physiques et sociales en journée ils vont 

entretenir leur insomnie à cause de cette période d’éveil pas assez stimulante pour obtenir une bonne 

pression de sommeil ; là encore c’est un cercle vicieux. 
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1.4.3.3. Pathologies associées 

L’insomnie du sujet âgé est souvent comorbide car avec l’avancée en âge on observe une 

augmentation de la fréquence des pathologies comme les troubles cardiovasculaires, pulmonaires, 

métaboliques (diabète), neurologiques (maladie d’Alzheimer et de Parkinson), cancéreux, 

psychiatriques, douleurs … [17]. Il y a également une augmentation du risque SAS, favorisé par 

l’édentation et le vieillissement musculaire [17] ; de SJSR et de syndrome des mouvements périodiques 

des membres inférieurs [47]. 

L’insomnie peut donc être secondaire à une maladie associée, aux effets indésirables des traitements 

ou aux conséquences psychologiques qu’elle génère. On est donc dans une population souvent 

polypathologique et polymédiquée pour laquelle il sera utile de procéder à une évaluation gériatrique 

globale face à une plainte d’insomnie. 

1.4.4. Diagnostic et outils 

Lorsqu’un patient se présente avec une plainte d’insomnie (relative au sommeil et avec un impact 

diurne), il faut rechercher une comorbidité associée [52]. En effet la particularité ici est de prendre en 

compte la multidisciplinarité de l’insomnie : il faut regarder les facteurs médicamenteux, toxiques, 

environnementaux, les anomalies de l’horloge interne, les pathologies psychiatriques ou somatiques. 

En l’absence de comorbidités, on parlera alors d’insomnie primaire.  

Suite à cette plainte d’insomnie, le praticien procède à un interrogatoire du patient, s’aide de 

questionnaires selon le type de patient et fera réaliser par le patient un agenda du sommeil. En 

fonction de la recherche de certaines comorbidités il faudra en plus utiliser d’autres outils comme 

l’actimétrie et la polysomnographie [53]. 

Il est fondamental que le diagnostic prenne en compte tous les aspects de l’insomnie afin d’assurer 

une bonne prise en charge de l’insomniaque. Devant tout type d’insomnie on pourra proposer une 

restructuration cognitivo-comportementale mais elle ne s’avèrera suffisante que dans l’aspect du 

conditionnement de l’insomnie chronique. Par contre en cas de comorbidités, il faudra les traiter 

simultanément pour obtenir un résultat satisfaisant, d’où l’importance d’un diagnostic global [17]. 
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Figure 5: Arbre décisionnel face à une plainte d'insomnie [52] 



37 
 

1.4.4.1. Agenda du sommeil [17] 

L’agenda du sommeil est un outil essentiel pour le diagnostic de l’insomnie mais également pour le 

suivi de l’évolution du programme thérapeutique qui sera mis en place. C’est un journal qui permet de 

relever les horaires de sommeil et permet au patient et au médecin de visualiser l’organisation du 

sommeil et des périodes d’éveil. Il doit être tenu pendant minimum 3 semaines pour pouvoir analyser 

des périodes calmes et d’autres plus actives afin d’avoir d’être le plus représentatif possible du rythme 

de vie du patient [54]. Le patient va donc noter des informations sur la qualité et la quantité de son 

sommeil selon son ressenti, sur la qualité du réveil et de la forme en journée ainsi que sur l’existence 

de siestes ou non.  

➢ Intérêt de l’agenda du sommeil 

Dans le diagnostic de l’insomnie, il est primordial de recueillir la perception du sommeil par le patient 

et c’est justement ce que l’agenda du sommeil permet de faire. En effet, il permet d’obtenir le ressenti 

du patient au quotidien en évitant les souvenirs à posteriori et de ce fait les généralisations comme 

« je dors tout le temps mal », « je suis toujours fatigué la journée ». Le médecin a donc accès à de 

précieuses données et l’agenda sert de support d’échange pendant les consultations. Il permet 

également d’apprécier l’implication du patient et d’améliorer l’alliance thérapeutique. En revanche un 

agenda mal ou non rempli est le signe d’un manque de motivation dans la démarche thérapeutique et 

il est alors nécessaire de réévaluer la demande dans un entretien motivationnel avant de commencer 

une quelconque thérapie. 

➢ Remplir un agenda du sommeil 

Voici un exemple d’agenda du sommeil issu du Réseau Morphée, une association à but non lucratif 

financée par l’ARS d’Ile-de-France regroupant des professionnels de santé impliqués dans la prise en 

charge des troubles du sommeil et qui dispose d’une équipe opérationnelle notamment composée de 

médecins coordonnateurs. Cependant il existe d’autres présentations d’agenda du sommeil qui 

pourront être proposées afin d’être le plus adapté possible au patient et faciliter son remplissage, par 

exemple un agenda avec de gros caractères bien visibles pour la personne âgée. 



38 
 

 

Figure 6: Agenda du sommeil du Réseau Morphée [54] 

 

Tout d’abord il faut bien faire comprendre au patient qu’il s’agit plus de reporter une impression de 

nuit qu’un relevé exact des horaires de sommeil. En effet l’agenda se remplit à deux moments de la 

journée : le matin au réveil pour décrire la nuit et le soir pour raconter le déroulé de la journée. Il ne 

faut donc pas que le patient remplisse l’agenda en plein milieu de la nuit s’il se réveille.  

L’agenda se présente sous forme d’un tableau avec les lignes qui correspondent à une période de 24 

heures (une nuit et une journée) et les colonnes représentent les tranches horaires, l’appréciation de 

la qualité du sommeil, du réveil, de la journée et enfin il y a une colonne pour inscrire des remarques 

particulières ou les traitements pris. Cette dernière colonne est intéressante car cela permet de notifier 

certains éléments significatifs qui peuvent interférer avec le sommeil du patient : douleurs, fièvre, 

bouffées de chaleur, activité sportives, cauchemars, évènement stressant, etc. 
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En pratique : 

o Le matin : 

Le patient doit inscrire la date « nuit du … au … », il doit ensuite indiquer le moment où il s’est mis dans 

son lit (et non pas le moment où il s’est endormi) en l’indiquant avec une flèche vers le bas ↓. De la 

même manière il doit indiquer l’heure de lever ou préciser un lever en cours de nuit avec une flèche 

vers le haut ↑. Pour représenter la période de sommeil, il doit hachurer la zone correspondante et si 

au cours de cette période il y a eu un éveil gênant, il faut interrompre la zone hachurée en regard des 

de la plage horaire de réveil. Là encore il ne s’agit pas de noter l’heure précise mais plus d’inscrire une 

impression avec des horaires qui seront obligatoirement approximatifs. Il est possible de transcrire une 

période de sensation de demi-sommeil en rajoutant un R dans la zone hachurée. Il faut ensuite noter 

la qualité de la nuit et de la forme au réveil avec un barème à 5 possibilités : très bon (TB), bon (B), 

moyen (Moy), mauvais (M) et très mauvais (TM). Enfin le patient peut préciser s’il avait pris des 

médicaments ou s’il s’est passé quelque chose qui a pu interférer avec son sommeil. 

 

o Le soir : 

Le patient peut indiquer qu’il a fait une sieste par une zone hachurée comme il le fait pour la période 

de sommeil la nuit, il peut également noter une sensation de somnolence en inscrivant un S en regard 

de l’heure correspondante. Il doit ensuite évaluer la qualité de sa forme en journée avec le même 

barème que cité précédemment.  

 

➢ Interpréter l’agenda du sommeil 

Lors d’une consultation, le praticien et le patient vont regarder ensemble la régularité, les horaires, le 

fractionnement du sommeil et ils vont calculer le temps de sommeil avec le temps passé au lit et bien 

sûr analyser le retentissement sur la journée. Concernant la régularité, il faut regarder la variabilité 

d’un jour à l’autre car habituellement les heures de coucher et de lever doivent se situer dans une 

tranche horaire régulière. Il a été observé qu’un écart de l’ordre de 1h30, notamment entre la semaine 

et le week-end, ne modifie pas cette notion de régularité [17].  

Suite aux données relevées, il est possible de calculer l’efficience du sommeil qui est un paramètre 

intéressant en pratique clinique. Il s’agit du temps de sommeil estimé divisé par le temps passé au lit : 

𝑡𝑒𝑚𝑝𝑠 𝑑𝑒 𝑠𝑜𝑚𝑚𝑒𝑖𝑙 𝑒𝑠𝑡𝑖𝑚é

𝑡𝑒𝑚𝑝𝑠 𝑝𝑎𝑠𝑠é 𝑎𝑢 𝑙𝑖𝑡
 × 100 = 𝑒𝑓𝑓𝑖𝑐𝑖𝑒𝑛𝑐𝑒 𝑑𝑢 𝑠𝑜𝑚𝑚𝑒𝑖𝑙 
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On considère qu’un bon dormeur a une efficience de sommeil de l’ordre de 95% et qu’elle reste 

satisfaisante au-dessus de 85%. 

Le praticien va ensuite pouvoir caractériser l’insomnie selon les difficultés au moment de 

l’endormissement, du maintien du sommeil ou lors d’éveils précoces ainsi qu’en regardant l’existence 

ou non de somnolence et sieste diurne. Selon les remarques notées par le patient il pourra également 

repérer de potentielles mauvaises habitudes fragilisant le conditionnement au sommeil. 

1.4.4.2. Questionnaires et échelles 

Il existe un grand nombre de questionnaires portant sur le sommeil et il est donc indispensable d’en 

connaître les règles et les conditions d’application, ce qui va permettre de choisir le bon outil en 

fonction de l’information recherchée. On va trouver des questionnaires généraux pour le recueil des 

symptômes, des questionnaires spécifiques à une dimension du sommeil ou à une pathologie du 

sommeil et des échelles de psychopathologie très utiles pour rechercher de l’anxiété ou une 

dépression. De plus il existe deux formats de questionnaires : les questionnaires d’hétéroévaluation, 

c’est-à-dire qu’ils sont remplis par le médecin lors d’entretiens structurés avec le patient, cela 

demande une certaine maitrise du clinicien, et des questionnaires d’auto-évaluation qui sont remplis 

par le patient lui-même. Le souci avec ce dernier type de questionnaire est le problème de 

compréhension des items et la quantification des réponses (réponses parfois stéréotypées venant plus 

de la personnalité du patient que des phénomènes étudiés), mais cependant leur utilisation est très 

fonctionnelle lors d’une consultation. 

 

➢ Questionnaires généraux de recueil symptomatique 

Il s’agit de questionnaires permettant de décrire les symptômes présents durant la nuit et la journée 

ainsi que les habitudes de sommeil et le mode de vie du patient avec son univers professionnel et 

familial. Ils permettent également de recueillir les antécédents médicaux et psychologiques personnels 

et familiaux pour avoir une vision complète du profil du patient. Le questionnaire fait aussi un état des 

lieux sur les traitements pris. Il peut être rempli en amont de la consultation ou bien pendant celle-ci 

mais doit respecter le temps d’une consultation tout en étant assez exhaustif donc il faudra faire 

attention au format choisi.  

Nous allons citer ici le questionnaire du Réseau Morphée [Annexe 1] qui est un questionnaire 

s’adressant exclusivement aux personnes adultes souffrant de troubles de sommeil depuis plus de 3 

mois. Il peut être téléchargé ou bien rempli directement en ligne de manière anonyme. Ce 

questionnaire a été élaboré par des médecins et des psychologues spécialisés dans le sommeil afin 
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d’aider le patient à trouver l’orientation médicale la plus adaptée. Un rapport est généré à l’issue du 

questionnaire dans le but d’apporter au patient des conseils pour améliorer le sommeil dans l’attente 

d’un éventuel rendez-vous médical selon les cas. Il établit également un rapport décrivant les 

symptômes qui pourra être utilisé par le médecin lors de la consultation d’où l’intérêt de le remplir le 

plus précautionneusement possible [55]. Ce questionnaire est très complet car il inclut l’échelle de 

somnolence d’Epworth, l’index de sévérité de l’insomnie et l’échelle HAD que nous allons voir par la 

suite. 

➢ Questionnaires spécifiques à une dimension du sommeil 

Il existe des questionnaires de chronotype qui permettent de définir si le patient est plutôt un sujet du 

matin ou du soir. Nous parlerons ici du questionnaire de matinalité et vespéralité de Horne et Östberg 

qui est un auto-questionnaire de 19 questions portant sur les préférences de vie et de ressenti dans 

les situations du quotidien. Il met en évidence la typologie circadienne du patient et selon le score 

obtenu il le rattache à un des 5 chronotypes qu’il propose : tout à fait du matin, du matin modéré, 

neutre, du soir modéré ou tout à fait du soir [56].  

Il existe également des questionnaires pour évaluer la somnolence dans la journée dont l’échelle de 

somnolence d’Epworth [Annexe 2] qui est très utilisée. Là encore il s’agit d’un questionnaire rempli par 

le patient permettant d’estimer sa somnolence via des questions portant sur la probabilité de 

s’endormir ou d’être somnolent dans huit situations de la vie courante [57]. Cette probabilité est 

graduée de 0 à 3 : 

- 0 = jamais d’assoupissement 

- 1 = faible chance d’assoupissement 

- 2 = chance moyenne d’assoupissement 

- 3 = forte chance d’assoupissement 

C’est une échelle qui est utilisée lors du bilan initial et qui pourra ensuite être reprise pour suivre 

l’évolution de la somnolence avec les traitements mis en place. Cette échelle a tout de même une 

limite : la capacité que le patient a de percevoir sa somnolence et ses endormissements [17]. 

 

➢ Questionnaires spécifiques à une pathologie du sommeil 

On retrouve l’index de sévérité de l’insomnie [Annexe 3] qui est une échelle d’auto-évaluation de la 

perception du patient sur la gravité de son insomnie et sur son retentissement en journée. Le patient 
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répond à 7 questions avec à chaque fois un choix entre 5 propositions (aucune, légère, moyenne, très, 

extrêmement). Une fois le score de chaque item additionné on obtient une note pouvant varier de 0 à 

28 avec comme échelle : 

- 0 à 7 = absence d’insomnie 

- 8 à 14 = insomnie subclinique légère 

- 15 à 21 = insomnie subclinique modérée 

- 22 à 28 = insomnie subclinique sévère 

Là encore cette échelle peut être utilisée lors d’un bilan initial et c’est un bon outil de suivi lors de la 

prise en charge de l’insomnie. 

Lorsque qu’un syndrome des jambes sans repos est diagnostiqué, il est possible d’utiliser l’échelle 

internationale de sévérité du syndrome des jambes sans repos car l’évaluation de la sévérité de ce 

syndrome est utile pour le choix de la stratégie thérapeutique mise en place. En effet la Haute Autorité 

de Santé a fondé ses recommandations sur la place des agonistes dopaminergiques dans le syndrome 

des jambes sans repos en référence à la sévérité du trouble évaluée par cette échelle [58]. 

Concernant l’autre trouble organique majeur associé au trouble du sommeil qui est le syndrome 

d’apnée du sommeil, il existe un questionnaire spécifique : le questionnaire de dépistage du syndrome 

d’apnée du sommeil de Berlin. Il est très utilisé en clinique car il indique la probabilité de souffrir de ce 

syndrome. De plus c’est un questionnaire court avec des items sur des données symptomatiques, 

anthropologiques et sur les facteurs de risque [59]. Attention il ne permet pas de poser le diagnostic, 

il faudra le compléter avec une polysomnographie.  

➢ Questionnaires de psychopathologie 

Etant donné la prévalence importante d’insomnie associée à des troubles psychiatriques, anxiété ou 

dépression, il est fortement recommandé d’utiliser un questionnaire spécifique de dépistage de la 

dépression et de l’anxiété lors du bilan initial d’une insomnie.  

Pour ce faire, nous disposons de l’échelle HAD (Hospital Anxiety and Depression Scale) qui permet donc 

d’évaluer le niveau de la symptomatologie dépressive et anxieuse chez l’adulte. Cette échelle est 

rapide et simple d’utilisation, le patient répond lui-même au questionnaire composé de 14 items (7 

items évaluent la dépression et 7 items évaluent l’anxiété). Il peut être proposé à des sujets de niveau 

culturel varié ainsi qu’à des patients atteints de troubles organiques ou psychiatriques. Un autre 

avantage de cet outil est qu’il est sensible au changement ce qui permet de suivre l’évolution du 

patient pendant sa thérapie.  
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Il existe un questionnaire spécifique de la dépression dit le questionnaire de Pichot, il permet de 

détecter les sujets déprimés dans la population générale ainsi que chez des patients ayant des troubles 

organiques ou psychiatriques. Il est bref et facile à comprendre, composé de 13 items à choix 

dichotomique (vrai ou faux). De par sa simplicité il ne requiert pas de formation particulière mais doit 

néanmoins être complété par un entretien clinique à cause des possibles cas « faux positifs » 

correspondant à une tristesse passagère ou à du pessimisme [17]. 

1.4.4.3. Polysomnographie 

La polysomnographie est un examen de référence pour analyser le sommeil. Elle enregistre plusieurs 

données physiologiques qui seront choisies selon la pathologie suspectée. Cet examen se fait le plus 

souvent pendant la nuit dans un laboratoire du sommeil mais il est parfois possible de le réaliser à 

domicile [60].  

La polysomnographie comprend donc plusieurs voies d’enregistrement : 

- l’électroencéphalogramme pour visualiser l’activité électrique du cerveau avec des électrodes 

positionnées sur le cuir chevelu 

- l’électro-oculogramme qui enregistre les mouvements des globes oculaires et qui permet de situer 

dans le stade du sommeil dans lequel le patient se trouve 

- l’électromyogramme pour mesurer l’activité musculaire avec des électrodes mentonnières. On peut 

également rajouter des électrodes sur les jambes pour recueillir les mouvements des jambes lors d’une 

suspicion de syndrome des jambes sans repos 

- l’électrocardiogramme qui enregistre l’activité du cœur avec des électrodes sur la poitrine et dont le 

but est d’observer des perturbations du rythme cardiaque potentiellement associées à des troubles 

respiratoires 

- le flux respiratoire qui est idéalement mesuré à l’aide d’un pneumotachographe avec un masque 

nasobuccal mais de par son aspect peu pratique pour le sommeil il est habituellement remplacé par 

une canule nasale pour mesurer la pression nasale si le patient respire par le nez et non pas que par la 

bouche 

- l’effort respiratoire est mesuré à l’aide de deux sangles, l’une thoracique et l’autre abdominale, cela 

permet de déterminer la présence d’un syndrome d’apnée du sommeil et de la caractériser 

- la saturation en oxygène via un oxymètre placé sur le doigt afin d’évaluer le retentissement 

gazométrique des apnées 
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- la position du corps  

- enregistrement audio pour voir s’il y a des ronflements 

- enregistrement vidéo qui est nécessaire en cas de plainte de comportement anormal la nuit 

D’après le dernier rapport de la HAS, la polysomnographie est indiquée en cas de suspicion de 

syndrome d’apnée du sommeil, de syndrome des jambes sans repos et du syndrome des mouvements 

périodiques [61]. La polysomnographie est donc recommandée pour chercher une pathologie 

organique associée à une insomnie, pour les causes d’insomnie, elle ne sera justifiée que dans un 

second temps après une absence d’amélioration du trouble malgré une prise en charge bien suivie. 

1.4.4.4. Actimétrie 

L’actimétrie est une technique qui enregistre en continu le niveau d’activité d’un individu et qui permet 

d’objectiver son rythme activité-repos [17]. Cette mesure est réalisée via un actimètre qui est le 

capteur mesurant l’activité.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le concept d’actimétrie est apparu dès 1922, pensé par Szymansky qui s’est basé sur le fait que le 

sommeil d’un point de vu comportemental correspond à une période d’immobilité contrasté par 

l’activité en période d’éveil, donc en mesurant l’activité motrice durant le sommeil on pourrait en 

apprécier sa qualité [17].  

 

En médecine du sommeil, l’actimétrie est utilisée pour l’évaluation clinique de l’insomnie, de la 

somnolence diurne excessive, des troubles du rythme circadien et du SJSR. En effet elle apporte des 

Figure 7: Exemple d'un actimètre Actiwatch® (Cambridge Technology) [60] 
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informations sur la variabilité du rythme veille-sommeil, sur le temps passé au lit et sur le temps de 

sommeil total donc on peut obtenir l’index d’efficience du sommeil, sur la latence d’endormissement 

et sur le temps de sommeil diurne (sieste, somnolence). En revanche elle ne peut pas identifier les 

différents stades du sommeil contrairement à la polysomnographie mais son avantage est d’être 

utilisable au domicile du patient et sans être trop encombrante ce qui permet d’obtenir des données 

sur le sommeil du patient dans son environnement naturel.  

L’actimètre se porte au niveau du poignet sur le bras non dominant pendant le temps nécessaire 

indiqué par le praticien, en général 3 semaines, sachant que plus on enregistre sur de longues périodes 

(plusieurs semaines à plusieurs mois), plus on pourra étudier le rythme circadien du patient. A noter 

que dans le cadre d’une exploration de SJSR, il faudra porter l’actimètre autour des chevilles. L’appareil 

dispose d’un capteur de mouvement piézoélectrique et d’un microprocesseur avec un dispositif de 

stockage des données. L’accélération du mouvement est traduite en impulsions dites « counts » qui 

sont stockées par unité de temps. Le count maximal d’activité est relevé toutes les secondes et ces 

données sont représentées sur un histogramme qui regroupe la somme de ces counts d’activité pour 

chaque époque correspondant généralement à une minute [17]. Une fois ces données collectées elles 

sont transférées sur un ordinateur et vont être analysées par un logiciel afin d’éditer une 

représentation graphique de l’activité jour après jour sur la période définie. Cette dernière est 

intéressante car elle permet de compléter l’agenda du sommeil (qui recueille des données subjectives) 

avec des données objectives et facilement visualisable pour le patient, cela permet un échange 

intéressant entre le soignant et le soigné et peut renforcer l’adhésion thérapeutique par la suite.  

Il est important de savoir que la classification en période de sommeil ou d’activité d’une époque 

dépend du seuil de sensibilité de l’algorithme et que ce seuil peut varier d’une marque à l’autre. En 

effet un score est généré par la totalisation d’une époque et si ce score est au-dessus du seuil de 

sensibilité alors l’algorithme le traduira comme un état d’éveil ; inversement si le score est au-dessous 

du seuil de sensibilité alors on obtiendra un état de sommeil. Tout ceci est basé sur l’hypothèse que 

lors du sommeil le sujet effectue très peu de mouvements alors qu’en période d’éveil les mouvements 

sont présents. 

L’actimétrie est un outil complémentaire fondamental dans la recherche de troubles du rythme 

circadien car elle permet de collecter les informations sur l’alternance veille-sommeil sur une longue 

période car elle est non invasive et ne gène pas le patient. Avec l’agenda du sommeil elle permet donc 

de diagnostiquer un déphasage du rythme circadien comme une avance ou un retard de phase par 

exemple. Elle est particulièrement intéressante pour étudier les populations dont le rythme est 

particulier comme les personnes âgées qui développent physiologiquement une avance de phase. 
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L’actimétrie est également un bon outil de suivi thérapeutique. Elle peut aussi révélatrice de syndrome 

d’apnée du sommeil car les mouvements associés à la reprise de la respiration dans ce syndrome 

s’accompagnent d’une activité motrice anormalement élevée durant la nuit. Ces mouvements sont 

donc relevés par l’actimètre et cela doit mener à une exploration plus complète avec une 

polysomnographie pour confirmer le diagnostic. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Figure 8: Actimétrie d'un sujet présentant une avance de phase  
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Partie 2. Traitements de l’insomnie 

2.1. Traitements médicamenteux  

Nous allons maintenant voir les médicaments utilisés dans le traitement de l’insomnie. Il s’agit de 

médicaments soumis à prescription médicale avec pour certains des spécificités de prescription que 

nous verrons plus en détails. Il est important de rappeler que si le patient présente une insomnie 

associée à des troubles organiques ou psychiatriques il sera indispensable de les traiter en parallèle de 

l’insomnie pour obtenir des résultats satisfaisants. 

2.1.1. Benzodiazépines hypnotiques et anxiolytiques 

Il existe deux catégories de benzodiazépines, celles dites anxiolytiques indiquées en cas d’anxiété, et 

celles dites hypnotiques indiquées dans l’insomnie. Ce qui différencie les benzodiazépines hypnotiques 

des benzodiazépines anxiolytiques est leur Tmax court. Le Tmax correspond au temps nécessaire pour 

obtenir une concentration plasmatique en principe actif maximale. L’avantage d’avoir un Tmax court est 

que ces médicaments agissent rapidement, les benzodiazépines hypnotiques sont donc à prendre au 

moment du coucher. 

En France, il y a 4 benzodiazépines disposant d’une autorisation de mise sur le marché en tant 

qu’hypnotique :  

Benzodiazépines anxiolytiques Benzodiazépines hypnotiques 

Alprazolam (Xanax®) Loprazolam (Havlane®) 

Lorazépam (Temesta®) Nitrazépam (Mogadon®) 

Bromazépam (Lexomil®) Estrazolam (Nuctalon®) 

Diazépam (Valium®) Lormétazépam (Noctamide®)  

Arrêt de la commercialisation du princeps fin 

2019 et début 2020. Seule la forme générique du 

laboratoire Arrow reste disponible [62]. 

Oxazépam (Seresta®) 

Prazépam (Lysanxia®) 

Clobazam (Urbanyl®) 

Clorazépate (Tranxène®) 

Clotiazépam (Veratran®) 

Nordiazépam (Nordaz®) 

 

Figure 9: Tableau des benzodiazépines disponibles en France 



48 
 

Cependant il arrive que certaines benzodiazépines anxiolytiques soient prescrites dans le cadre d’une 

insomnie, donc hors AMM, cela peut s’avérer intéressant quand l’insomnie est associée à un trouble 

anxieux. 

2.1.1.1. Mécanisme d’action 

Les benzodiazépines viennent se fixer sur des sites cérébraux qui leurs sont spécifiques et qui se situent 

au niveau du complexe macromoléculaire du récepteur GABA-A. Il comprend un canal 

transmembranaire perméable aux ions chlores dont l’ouverture est contrôlée par le GABA, l’acide 

gamma-aminobutyrique, qui est le principal neuromédiateur inhibiteur du cerveau. Les 

benzodiazépines, en se fixant sur les sous-unités α des récepteurs GABA-A vont entrainer un 

changement conformationnel du récepteur ce qui va faciliter la fixation du GABA sur les sous-unités β 

des récepteurs GABA-A. Cela permet d’augmenter la fréquence d’ouverture des canaux chlore avec 

une entrée du chlore dans la cellule générant une hyperpolarisation cellulaire à l’origine d’un potentiel 

post-synaptique inhibiteur [63].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cette activité inhibitrice du GABA se traduit par des effets sédatif, anxiolytique, myorelaxant et 

anticonvulsivant qui sont communs à toutes les benzodiazépines. 

Concernant l’effet hypnotique, il est lié à une modification de l’architecture du sommeil et se 

caractérise par une réduction du temps d’endormissement, une réduction du nombre de réveils dans 

la nuit, une augmentation du sommeil lent léger et une diminution du sommeil lent profond et du 

sommeil paradoxal.  

Figure 10: Récepteur GABA [63] 
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2.1.1.2. Effets indésirables  

Ces molécules, bien qu’utiles en cas d’insomnie, présentent un certain nombre d’effets indésirables à 

prendre en compte avant l’instauration de ce type de traitement. En effet les benzodiazépines 

entrainent une amnésie antérograde, c’est-à-dire que l’on oubli ce qu’il s’est passé après la prise du 

médicament ; cet effet favorise le déclin cognitif, chose à prendre en compte surtout chez la personne 

âgée. Elles peuvent également avoir des effets résiduels diurnes de type somnolence, asthénie, 

sensation ébrieuse, pouvant être à l’origine d’accidents. Cet effet-là va être dépendant du temps de 

demi-vie (T1/2) du principe actif. Le T1/2  correspond au temps pour que la concentration plasmatique 

d’un médicament soit diminuée de moitié ; on considère qu’une molécule est éliminée au bout de 5 

T1/2 [64]. 

Elles peuvent être la cause de réactions paradoxales de type hallucinations en particulier chez la 

personne âgée, entrainer une hypotonie musculaire avec une augmentation du risque de chute. On 

observe également un sommeil moins réparateur car le stade de sommeil lent profond est diminué.   

On note aussi un effet de tolérance ce qui veut dire que le corps s’habitue rapidement à la molécule 

et celle-ci perd en efficacité au bout de quelques semaines, il faut alors augmenter les doses pour 

obtenir le même effet qu’à l’initiation du traitement.  

Il y a aussi un effet de dépendance avec les benzodiazépines ce qui explique une réglementation plus 

stricte à leur sujet. En effet une consommation prolongée de benzodiazépines expose le patient à un 

risque de dépendance même si elle est prescrite à doses thérapeutiques. Ce risque a été estimé à 10% 

si la durée du traitement est inférieure à 1 an et à 25-50% si elle dépasse 1 an. De plus, certains facteurs 

de risque favorisent le développement de cette dépendance, notamment une consommation sur plus 

de 3 mois, de fortes doses de benzodiazépines et le profil de personnalité du patient (comportement 

addictif à d’autres substances, névrose). Cette dépendance se présente par une dépendance psychique 

avec le développement d’une anxiété anticipatoire à l’idée de devoir arrêter le traitement, et une 

dépendance physique caractérisée par un syndrome de sevrage à l’arrêt [63]. A cause de ce risque de 

dépendance, il est nécessaire d’insister, dès la première prescription, sur le caractère transitoire de ce 

traitement avec l’anticipation d’une date d’arrêt. 

Concernant le syndrome de sevrage à l’arrêt, il apparaitra si l’arrêt du traitement est brutal : il se 

caractérise par une anxiété avec une insomnie rebond, une confusion, des hallucinations et des 

troubles de l’humeur [65]. Il est donc primordial de respecter une décroissance thérapeutique quand 

la benzodiazépine doit être arrêtée.  
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2.1.1.3. Contre-indications et précautions d’emploi 

Du fait du risque de dépression respiratoire centrale, les benzodiazépines sont contre-indiquées en cas 

d’insuffisance respiratoire sévère ou syndrome d’apnée du sommeil. Ce risque est majoré si la 

benzodiazépine est associée à la prise d’opiacés ou de buprénorphine. Elles sont à proscrire en cas 

d’insuffisance hépatique sévère ou de myasthénie. 

La consommation d’alcool est déconseillée en cas de traitement par benzodiazépines car cela majore 

l’effet de sédation. De même il faut éviter les médicaments dépresseurs du système nerveux central 

comme les neuroleptiques, les antihistaminiques ou une autre benzodiazépine. 

Un autre point important avant l’instauration de ce traitement est la recherche d’une dépression 

associée car une benzodiazépine prescrite seule peut augmenter le risque suicidaire dans ce cas de 

figure. 

2.1.1.4. Réglementation 

A cause de tous les effets indésirables vus juste avant, les benzodiazépines sont soumises à une 

réglementation de prescription et de délivrance très encadrée. Elles font parties des médicaments de 

la liste I, c’est-à-dire qu’ils sont soumis à prescription médicale et qu’ils ne peuvent être délivrés que 

pour la durée indiquée sur l’ordonnance. Les médicaments de la liste II sont eux aussi soumis à 

prescription médicale mais peuvent être délivrés sur une période de 1 an sauf mention contraire sur 

l’ordonnance. 

➢ BZD anxiolytiques : prescription limitée à 12 semaines 

➢ BZD hypnotiques : prescription limitée à 4 semaines 

La délivrance ne peut se faire que si l’ordonnance date de moins de 3 mois, passé ce délai elle est 

considérée comme expirée. 

Le renouvellement par la procédure exceptionnelle d’une boîte supplémentaire d’une BZD est interdit 

[66]. 

2.1.2. Apparentés aux benzodiazépines 

En France, il existe deux molécules apparentées aux benzodiazépines qui sont indiquées dans la prise 

en charge de l’insomnie occasionnelle ou transitoire chez l’adulte : le zopiclone (Imovane®) qui existe 

en deux dosages (7,5 mg et 3,75 mg) et le zolpidem 10 mg (Stilnox®). 
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2.1.2.1. Mécanisme d’action 

Les apparentés aux BZD ont le même mécanisme d’action que les BZD, ils viennent se fixer sur la sous-

unité α des récepteurs GABA-A, entrainant une modulation allostérique du récepteur et une 

augmentation de l’entrée des ions chlore dans la cellule avec une hyperpolarisation du neurone et 

génération d’un potentiel post-synaptique inhibiteur [65].  

Pour comprendre la particularité de ces molécules il faut revoir la structure du récepteur GABA : il est 

formé de 5 sous-unités (deux chaînes α, deux chaînes β et une chaîne γ d’après les études (cf. figure 

10), [63]). Or il existe plusieurs sous-types de chaque chaîne et selon une étude sur la répartition 

topographique des récepteurs dans le SNC, il existerait deux sous-types de récepteurs appelés BZ1 

(localisés dans le cortex, le cervelet et l’hippocampe) et BZ2 (localisés dans la moelle épinière, le 

striatum et l’hippocampe). Le zolpidem et le zopiclone vont se fixer préférentiellement sur le sous-type 

BZ1 des sites de liaison des BZD, d’où leur action hypnotique plus sélective comparés aux BZD [63].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ces molécules agissent en diminuant la latence d’endormissement, en augmentant la durée totale de 

sommeil car elles suppriment les éveils nocturnes et n’auraient pas d’effet sur le sommeil paradoxal. 

En fonction de leur T1/2 elles auront une indication plus spécifique sur le type d’insomnie :  

Molécule Zopiclone Zolpidem 

Tmax en heure 1,5-2 0,5-3 

T1/2 en heure 5 2,4 

Indication Insomnie de fin de nuit Insomnie d’endormissement 

Figure 12: Tableau des paramètres pharmacocinétiques du zopiclone et zolpidem 

Figure 11: Schéma du complexe GABA-A [44] 
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2.1.2.2. Effets indésirables 

Les effets indésirables sont les mêmes que pour les BZD mais on observe moins d’amnésie 

antérograde. Les risques de dépendance et de syndrome de sevrage restent présents donc leur 

prescription est elle aussi très réglementée [67]. De plus le zopiclone aura des effets résiduels diurnes 

plus importants que le zolpidem à cause de son T1/2 plus long, il augmente donc le risque de 

somnolence et d’accidents [68]. 

Concernant des effets indésirables plus spécifique à chaque molécule, on retrouve une sécheresse 

buccale pour le zopiclone et un trouble de la vision, des diarrhées et nausées pour le zolpidem [69]. 

2.1.2.3. Contre-indications et précautions d’emploi 

Les contre-indications et précautions d’emploi sont les mêmes que pour les BZD citées plus haut. 

2.1.2.4. Réglementation et mésusage 

Le zopiclone, médicament de la liste I, est soumis à la réglementation des BZD hypnotiques, à savoir 

une durée de prescription limitée à 4 semaines [70]. 

Concernant le zolpidem, il a changé de statut depuis le 10 avril 2017 : il est passé de médicament de 

liste I à médicament assimilé stupéfiant avec une réglementation en partie soumise à celle des 

stupéfiants [71]. Il doit donc être prescrit sur une ordonnance sécurisée, avec le nombre d’unités par 

prise, le nombre de prise par jour, le dosage et la durée de traitement écrit en toutes lettres. Le 

chevauchement est interdit sauf mention expresse écrite sur l’ordonnance et la durée maximale de 

prescription est de 4 semaines. En revanche la délivrance n’est pas soumise à un délai de carence de 3 

jours comme pour les stupéfiants, de ce fait le patient dispose de 3 mois maximum pour présenter son 

ordonnance et il n’est pas requis de conserver une copie de l’ordonnance à la pharmacie [71]. Ce 

renforcement des conditions de prescription fait suite aux résultats de deux enquêtes 

d’addictovigilance mises en place depuis 1993 au sein de la population française montrant une 

augmentation du nombre et de la sévérité des cas de pharmacodépendance, d’abus et d’usage 

détourné du zolpidem. En effet ces études ont mis en évidence une utilisation à des doses élevées et 

sur de longues périodes, une utilisation détournée par les usagers de drogues (cas d’injections) et un 

mésusage à la recherche d’un effet autre que thérapeutique. Rappelons que le mésusage 

médicamenteux se définit par une utilisation intentionnelle et inappropriée, non conforme aux termes 

de l’AMM (indication, voie d’administration, posologie, durée) ainsi qu’aux recommandations de 

bonnes pratiques [72]. Dans ce cas-ci, l’effet recherché était récréatif car le zolpidem peut provoquer 

des hallucinations, des idées délirantes, un état confuso-onirique et une amnésie antérograde. Il peut 

aussi provoquer une sensation de bien-être, une sensation d’anxiolyse et d’euphorie [73]. Ces études 
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ont révélé un autre constat : l’augmentation du nombre de cas de soumission chimique avec le 

zolpidem qui est maintenant la molécule la plus impliquée [74]. 

2.1.3. Antihistaminiques 

En France, il y a quatre antihistaminiques qui disposent d’une AMM pour le traitement de l’insomnie : 

l’alimémazine (Théralène®), la prométhazine (Phenergan®), l’hydroxyzine (Atarax®) et la doxylamine 

(Donormyl®) mais ce dernier est en vente libre, nous l’aborderons dans la partie 3. 

L’alimémazine et la prométhazine appartiennent à la famille des phénothiazines antihistaminiques 

alors que l’hydroxyzine est un dérivé de la pipérazine non apparenté chimiquement aux 

phénothiazines et aux BZD. L’hydroxyzine est usuellement prescrite pour les troubles anxieux mais 

peut être indiquée en seconde intention chez les patients souffrant d’insomnie d’endormissement liée 

à un état d’hyperéveil après échec des mesures comportementales [75]. 

Rappelons que de base les antihistaminiques sont indiqués dans le traitement des manifestations 

allergiques telles que les rhinites, conjonctivites ou les dermatoses (urticaire, prurit allergique, piqûre 

d’insecte), mais certains peuvent avoir d’autres indications grâce à leurs propriétés pharmacologiques 

que nous allons voir juste après. 

2.1.3.1. Mécanisme d’action 

Les antihistaminiques sont des antagonistes compétitifs et réversibles du récepteur H1 à l’histamine. 

L’histamine est un médiateur de la réponse allergique qui entraine une vasodilatation, une 

bronchoconstriction, une augmentation des sécrétions et un prurit. Ces récepteurs H1 prédominent 

au niveau des muscles lisses et des cellules nerveuses cérébrales et périphériques [76]. L’effet sédatif 

sera donc obtenu par antagonisme des récepteurs H1 cérébraux, notamment au niveau du noyau 

tubéromammillaire (TMN) dans l’hypothalamus postérieur.  
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Les antihistaminiques H1 sont classés en deux groupes : ceux de 1ère génération, qui sont des 

antagonistes non spécifiques des récepteurs à l’histamine et qui peuvent avoir des effets sur d’autres 

récepteurs à l’origine de nombreux effets secondaires et ceux de seconde génération, beaucoup plus 

spécifiques des récepteurs H1 avec de ce fait moins d’effets indésirables. De plus, les antihistaminiques 

de 1ère génération passent la barrière hématoencéphalique grâce à leur caractère lipophile ce qui 

entraine des effets centraux dont l’effet sédatif. Les antihistaminiques de 2nde génération sont 

hydrophiles donc il ne passent pas cette BHE et sont dépourvus d’effet de somnolence [76]. Pour 

traiter une insomnie il faut donc utiliser un antihistaminique de 1ère génération.  

Les anti-H1 présentent les effets cliniques suivants [77]: 

- effet anxiolytique (moindre que celui des BZD) 

- effet sédatif 

- effet anticholinergique : pas systématique mais retrouvé avec les 4 molécules qui nous concernent 

- effet antinaupathique (si la molécule possède des propriétés anticholinergiques) 

- effet adrénolytique : surtout avec les dérives des phénothiazines 

Aux vues de la variété des effets cliniques possibles, il est indispensable de connaître les propriétés 

spécifiques de l’antihistaminique choisi en fonction de la pathologie qu’il doit traiter. 

Figure 13: Représentation des systèmes à histamine, à sérotonine, à noradrénaline et à acétylcholine 
dans des différentes régions du cerveau humain  
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2.1.3.2. Effets indésirables 

De par leur effet anticholinergique, ces molécules vont présenter des effets indésirables de type 

atropiniques : sécheresse buccale, mydriase, trouble de l’accommodation, constipation, rétention 

urinaire, tachycardie, des troubles de la mémoire et de la confusion. De plus, elles ont des T1/2 de 

plusieurs heures ce qui veut dire qu’elles présentent un effet résiduel diurne avec un risque de 

somnolence, d’accidents domestiques et de chutes. Elles ne sont donc pas recommandées en 1ère 

intention dans le traitement de l’insomnie chez la personne âgée. 

Pour les phénothiazines il y aura en plus un risque de photosensibilisation qui correspond à une 

réaction anormale de la peau, disproportionnée, résultant d’une interaction entre une exposition 

solaire (rayonnement UV) et un médicament « photosensibilisant » [78]. Il faudra donc éviter 

l’exposition au soleil et utiliser des moyens de protections (protection vestimentaire anti-UV, mise à 

l’ombre systématique et utilisation de crème solaire à forts indices de protection). On retrouve aussi 

un risque d’hypotension orthostatique, majorée chez le sujet âgé, un allongement de l’intervalle QT, 

des dyskinésies et un syndrome extrapyramidal [79]. 

L’hydroxyzine quant à elle expose le patient à un risque de dépendance avec un syndrome de sevrage 

à l’arrêt ; elle est d’ailleurs soumise à une prescription limitée à 12 semaines comme une BZD 

anxiolytique. Elle peut également provoquer un allongement du QT avec un risque torsadogène. 

2.1.3.3. Contre-indications et précaution d’emploi 

A cause de leur effet anticholinergique commun, ces médicaments sont contre-indiqués en cas de 

glaucome à angle fermé ou de trouble urétro-prostatique (risque de rétention urinaire) [77]. Leur 

association avec un autre médicament aux propriétés atropiniques est déconseillée, tout comme la 

consommation d’alcool durant le traitement qui majore l’effet sédatif. Leur effet cardiaque sur le QT 

impose une utilisation avec de la prudence chez les patients présentant des antécédents personnels 

ou familiaux d’allongement du QT et en cas d'utilisation concomitante de médicaments susceptibles 

d'allonger l'intervalle QT. Ces molécules ne sont pas préconisées chez la personne âgée car en 

vieillissant les capacités d’élimination hépatique et rénale diminuent ce qui augmente la concentration 

et les effets indésirables des médicaments. Si elles sont tout de même utilisées, le dosage devra être 

adapté en fonction des capacités d’élimination et avec une surveillance régulière. 
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De plus, les phénothiazines sont contre-indiquées en cas [79]: 

- d’antécédents d’agranulocytose à d’autres phénothiazines, l’agranulocytose correspondant à un 

nombre de polynucléaires neutrophiles inférieur à 0,5 G/L → risque infectieux majeur [80].  

- d’antécédents de syndrome malin des neuroleptiques caractérisé par une altération de l'état mental, 

une rigidité musculaire, une hyperthermie et une hyperactivité neurovégétative 

- de maladie de Parkinson ou syndrome parkinsonien 

- d’apnée du sommeil 

2.1.4. Antidépresseurs 

Les molécules que nous allons voir ici ne disposent pas d’AMM pour la prise en charge d’une insomnie 

mais leur utilisation est empirique. Lorsqu’elles sont prescrites pour leur propriété sédative, on 

retrouve un faible dosage avec une durée d’utilisation de 2 ou 3 mois, alors que quand il existe une 

comorbidité psychiatrique de type dépressive, elles seront prescrites d’après les recommandations de 

l’AMM. L’avantage de ces molécules est l’absence de dépendance mais il y aura quand même une 

sédation résiduelle le matin à cause de leur demi-vie prolongée et une prise de poids associée [17]. 

2.1.4.1. Antidépresseurs imipraminiques 

Les principaux antidépresseurs imipraminiques ou tricycliques utilisés dans l’insomnie pour leur action 

sédative sont l’amitriptyline (Laroxyl®), la doxépine (Quitaxon®) et la trimipramine (Surmontil®). Ils 

agissent en inhibant la recapture de la sérotonine, noradrénaline et dopamine ce qui permet 

d’augmenter la concentration de ces neurotransmetteurs dans la fente synaptique. Ils ont aussi une 

composante histaminergique qui leur confère un effet sédatif et des propriétés anticholinergiques 

centrales et périphériques, sérotoninergiques et adrénolytiques responsables d’effets indésirables 

[81] : 

- hypotension orthostatique 

- effets atropiniques : sècheresse buccale, mydriase, rétention urinaire, constipation, confusion 

- effets cardiaques : tachycardie, arythmie, allongement du QT 

- tremblements 

Ces molécules seront donc contre-indiquées en cas de troubles urétro-prostatiques, de glaucome à 

angle fermé, d’antécédents de cardiopathies. La consommation d’alcool est déconseillée et les 

associations avec d’autres médicaments aux propriétés anticholinergiques ou avec les anti-

hypertenseurs sont à éviter pour ne pas majorer ces effets indésirables [65]. 
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Ces médicaments ne doivent surtout pas être associés avec des antidépresseurs de la famille des IMAO 

(inhibiteurs de la monoamine oxydase) car ils empêchent la dégradation des monoamines, notamment 

la sérotonine, ce qui crée une interaction avec potentiellement l’apparition d’un syndrome 

sérotoninergique : rigidité musculaire, myoclonies, agitation, confusion, hyperthermie, hyporéflexie, 

manifestations dysautonomiques, avec un risque de choc à résistances vasculaires périphériques 

basses, de convulsions, de coma, de rhabdomyolyse et/ou de coagulation intra-vasculaire disséminée. 

Le traitement est alors essentiellement symptomatique : sédation (benzodiazépines) et si besoin 

ventilation assistée, refroidissement externe en cas d’hyperthermie [82]. 

 Là encore, ces molécules ne seront pas prescrites en première intention chez la personne âgée aux 

vues de tous les effets indésirables et interactions médicamenteuses. 

2.1.4.2. Autres antidépresseurs 

On retrouve ici la miansérine et la mirtazapine (Norset®) qui sont des antagonistes des récepteurs α2 

pré-synaptiques d’action centrale. Ils viennent donc augmenter la neurotransmission noradrénergique 

et sérotoninergique. L’activité antagoniste de ces molécules sur les récepteurs H1 de l’histamine 

permet d’obtenir l’effet sédatif qui nous intéresse. De plus, avec ce mécanisme d’action spécifique, il 

y a peu d’effets sur les récepteurs cholinergiques et dopaminergiques ce qui réduit considérablement 

les effets indésirables.  

Les effets indésirables communs à ces deux molécules sont une augmentation de l’appétit avec une 

prise de poids et une hypotension orthostatique. Elles sont toutes les deux contre-indiquées si le 

patient prend déjà un IMAO ou si cela fait moins de 14 jours qu’il l’a stoppé en raison du risque du 

syndrome sérotoninergique. Les associations avec des médicaments ou des substances dépresseurs 

du SNC sont déconseillées car cela majore le risque de sédation et de confusion.  

Ces deux médicaments sont donc intéressants pour la prise en charge des insomnies du sujet âgé 

associées à un trouble dépressif car ils présentent peu d’effets indésirables comparés aux autres 

classes thérapeutiques et l’effet orexigène peut être un avantage si la personne ne s’alimente pas 

assez. Il faudra tout de même faire un bilan de la fonction hépatique et rénale avant d’instaurer le 

traitement pour ajuster la dose prescrite et éviter un surdosage par défaut d’élimination chez la 

population âgée. 

2.1.5. Neuroleptiques 

Les neuroleptiques seront intéressants si l’insomnie est associée à un trouble psychiatrique car cela 

peut permettre de limiter la prescription d’une BZD hypnotique tout en ayant un impact sur l’insomnie. 
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Ils ne sont pas recommandés dans le traitement de l’insomnie seule car ils présentent de nombreux 

effets indésirables, si cependant le prescripteur maintient ce type de traitement il faudra les utiliser à 

faibles doses, donc de façon non conforme à l’AMM ; leur utilisation en tant qu’hypnotique repose 

donc sur des habitudes empiriques [17]. 

Il existe 2 classes de neuroleptiques : les NL classiques et les NL atypiques. Leur action principale dans 

la prise en charge des troubles psychiatriques (schizophrénie, accès maniaques, psychose délirante 

aigue) est l’effet anti-dopaminergique pour jouer sur les symptômes productifs. Cependant ils n’ont 

pas tous les mêmes mécanismes d’action et l’effet sédatif sera davantage obtenu avec les NL 

classiques. Il est dû à l’activité antagoniste sur les récepteurs H1 et sur les récepteurs α1 centraux [65]. 

Ils agissent également sur les récepteurs muscariniques et sont donc responsables d’effets 

anticholinergiques (sécheresse buccale, mydriase, rétention urinaire, constipation, tachycardie) et sur 

les récepteurs α1 périphériques avec un risque d’hypotension orthostatique. Les NL classiques sont 

donc contre-indiqués en cas de troubles urétro-prostatique, de risque de glaucome par fermeture de 

l’angle et de troubles du rythme cardiaque. Ils ne doivent pas être utilisés chez le patient atteint de 

maladie de Parkinson car ils entrainent des troubles extra-pyramidaux (dystonie, dyskinésie), un 

syndrome parkinsonien et car le traitement du sujet parkinsonien repose essentiellement sur de la L-

DOPA ou des agonistes dopaminergiques, ce qui créerait un antagonisme d’action.  

Rappel : le seul neuroleptique pouvant être utilisé chez le malade souffrant de maladie de Parkinson 

associée à des troubles psychotiques est la clozapine (Leponex®). Il s’agit d’un NL atypique qui respecte 

la voie dopaminergique nigrostriée et qui permet donc de limiter les effets extrapyramidaux. Ce 

médicament peut cependant être responsable d’agranulocytose (rare mais grave) donc la délivrance 

est soumise à la présentation du carnet de suivi avec une formule leucocytaire normale : 

GB ≥ 3500/mm3 et PNN ≥ 2000/mm3 

La consommation d’alcool ou de médicaments dépresseurs du SNC est déconseillé car cela majore 

l’effet de sédation et de confusion. On évitera aussi les associations avec les médicaments 

torsadogènes pour limiter le risque cardiaque, avec les médicaments anticholinergiques pour ne pas 

renforcer les effets indésirables atropiniques et il faudra rester vigilant lors de l’apparition d’une fièvre 

à cause du syndrome malin des neuroleptiques [83]. 

Les neuroleptiques classiques les plus couramment prescrits dans l’insomnie chronique sont la 

cyamémazine (Tercian®), la lévomépromazine (Nozinan®) et la chlorpromazine (Largactil®) [44]. 

Ces traitements ne sont donc pas recommandés chez la personne âgée car ils présentent de nombreux 

effets indésirables, des risques d’interactions médicamenteuses chez des patients qui sont pour la 
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plupart polymédiqués et car ils sont contre-indiqués en cas de maladie de Parkinson, pathologie 

malheureusement fréquente chez les personnes âgées. 

2.1.6. Mélatonine 

Comme nous avons vu précédemment, la mélatonine est un synchroniseur clé dans les rythmes veille-

sommeil. Or avec l’avancée en âge, sa production diminue pouvant entrainer des difficultés 

d’endormissement et de maintien du sommeil pendant la nuit. Il est donc possible de supplémenter le 

patient en mélatonine pour essayer de renforcer le rythme circadien. En France, la mélatonine peut 

avoir le statut de médicament ou de complément alimentaire, cela va dépendre de son dosage : à 

partir de 2 mg de mélatonine par dose journalière elle est considérée comme étant un médicament et 

doit donc disposer d’une AMM pour être commercialisée. En effet, la Direction Générale de la 

Concurrence, de la Consommation et de la Répression des Fraudes (DGCCRF) a défini que les produits 

contenant moins de 2 mg de mélatonine par dose journalière sont autorisés et exonérés de la liste II 

des substances vénéneuses On peut également la retrouver sous forme à libération immédiate dans 

des préparations magistrales, sans limite de dose ni de restriction d'âge [84] mais elle reste soumise à 

une prescription médicale et n’est pas prise en charge par la sécurité sociale. 

Nous disposons du Circadin®LP dosé à 2 mg de mélatonine sous forme de comprimé à libération 

prolongée, médicament de liste II soumis à prescription médicale, non pris en charge par l’assurance 

maladie, qui dispose de l’AMM pour le traitement à court terme, en monothérapie, de l’insomnie 

primaire caractérisée par un sommeil de mauvaise qualité chez des patients de 55 ans ou plus [85]. Il 

dispose également d’une RTU (recommandation temporaire d’utilisation) pour les enfants âgés de 6 à 

18 ans traités pour un trouble du rythme veille-sommeil associé à des troubles développementaux et 

des maladies neurogénétiques comme le syndrome de Rett, le syndrome de Smith-Magenis, le 

syndrome d’Angelman, la sclérose tubéreuse ou des troubles du spectre autistique. Dans le cadre de 

cette RTU, il y a une prise en charge par l’assurance maladie à hauteur de 800 euros maximum par an 

et par patient [86] ; il faut une prescription initiale faite par un pédiatre, un neurologue ou un 

psychiatre, elle peut ensuite être renouvelée par tout médecin et doit comporter la mention 

« prescription sous RTU » [87]. 

Le Circadin® agit en venant se fixer sur les récepteurs MT1, MT2 et MT3 à la mélatonine ce qui permet 

de faciliter le sommeil car ces récepteurs sont impliqués dans la régulation des rythmes circadiens et 

du sommeil. Le laboratoire a mené plusieurs essais clinique dans lesquels des patients souffrant 

d’insomnie primaire ont reçu 2 mg de Circadin tous les soirs pendant 3 semaines et il a été observé des 

amélioration sur la latence d’endormissement et sur la qualité subjective du sommeil et du 
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fonctionnement en journée (absence d’altération de la vigilance) comparé au groupe sous placebo 

[88]. 

C’est un médicament qui présente une faible biodisponibilité, quantité de médicament atteignant la 

circulation sanguine, environ 15%, due à un important effet de premier passage hépatique. 

L’alimentation retarde l’absorption de la mélatonine avec un Tmax = 3 heures comparé à un Tmax = 0,75 

heures si la prise se fait sans aliments. C’est donc un paramètre important à connaître en fonction de 

la rapidité de l’effet recherchée. Elle est métabolisée par le foie en métabolite inactif qui est ensuite 

éliminé par voie rénale ; son T1/2 est d’environ 3h30 à 4 heures. Il est donc recommandé de prendre le 

comprimé de Circadin® 1 à 2 heures avant le coucher et après le repas. De par cette forme LP, il ne 

faut pas écraser ou mâcher le comprimé ce qui modifierait ses paramètres pharmacocinétiques. 

Cette spécialité a l’avantage de présenter peu d’effets indésirables et peu fréquents (céphalées, 

nausées, somnolence). Son utilisation est déconseillée chez les insuffisants rénaux et hépatiques par 

manque de données avec un potentiel risque de surdosage par défaut d’élimination [89]. 

Pour information : 

Depuis septembre 2018, il existe un nouveau médicament à base de mélatonine appartenant à la liste 

I : le Slenyto® dosé à 1 mg ou 5 mg avec une libération prolongée. Il est indiqué dans le traitement de 

l'insomnie chez les enfants et les adolescents de 2 à 18 ans, présentant un trouble du spectre de 

l'autisme et/ou un syndrome de Smith-Magenis après échec des mesures d’hygiène du sommeil. Il est 

pris en charge à 65% par la sécurité sociale [90]. 

2.1.7. Nouvelles molécules : les antagonistes de l’orexine 

Actuellement, les nouveaux travaux de recherche sur les traitements de l’insomnie portent sur le 

système orexinergique ou hypocrétinergique car il joue un rôle crucial dans la régulation de la veille et 

du sommeil ainsi que sur la prise alimentaire. Ce système a été découvert très récemment, en 1998, 

par deux groupes de chercheurs distincts [44]. Le premier groupe étudiait les gènes préférentiellement 

exprimés dans l’hypothalamus et ils ont isolé un ARN messager spécifiquement exprimé dans 

l’hypothalamus dorsolatéral codant pour la préprohypocrétine, un précurseur de deux peptides qu’ils 

ont nommé hypocrétine-1 et hypocrétine-2. Parallèlement l’autre équipe travaillait sur les ligands des 

récepteurs couplés à une protéine G jusque-là orphelins et ces chercheurs ont découvert deux peptides 

issus du même précurseur présent uniquement dans l’hypothalamus dorsolatéral qui venaient se fixer 

sur ces récepteurs. Ils les ont appelés les peptides orexine A et B. Quand ces deux travaux de 
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recherches ont été publié ils se sont rendus compte que l’hypocrétine-1 et l’hypocrétine-2 étaient, 

respectivement, la même chose que l’orexine A et B [44], (cf. figure 14). 

Ces deux neurotransmetteurs sont donc issus de la séparation du peptide précurseur s’appelant la 

préprohypocrétine. L’hypocrétine-1 est constituée de 33 acides aminés et l’hypocrétine-2 est 

composée de 28 acides aminés. Les neurones produisant ces peptides sont peu nombreux et se situent 

au niveau de l’hypothalamus dorsolatéral, ils reçoivent des afférences du noyau suprachiasmatique 

qui correspond à l’horloge biologique qui contrôle les rythmes circadiens. Ces neurones à hypocrétine 

se projettent sur le bulbe olfactif, le thalamus, les noyaux du raphé, l’hypothalamus, la formation 

réticulée bulbaire et sur le tronc cérébral [91]. 

Les effets excitateurs de ces hypocrétines passent par leur liaison avec les récepteurs couplés aux 

protéines G : HCRTR1/OXR1 et HCRTR2/OXR2. L’hypocrétine-1 pourra se lier aux deux types de 

récepteurs alors que l’hypocrétine-2 ne pourra se lier qu’au HCRTR2 (cf. figure 14), [92]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le rôle de ces hypocrétines est de maintenir un état de veille car les neurones à hypocrétine projettent 

majoritairement sur des aires du cerveau de la stimulation de la veille. 

Figure 14: Hypocrétines et récepteurs [91] 
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En 1999, une autre étude a permis de renforcer la théorie sur la fonction de ce système 

hypocrétinergique en mettant en évidence une mutation du gène codant pour le récepteur 2 à 

l’hypocrétine chez deux races de chien. Cette mutation entraine une narcolepsie, c’est-à-dire des accès 

irrépressibles de sommeil durant la journée permettant de restaurer une vigilance normale, avec 

cataplexie qui correspond à un brusque relâchement du tonus musculaire sans altération de la 

conscience [93]. 

D’autres études ont montré que l’activité des neurones à hypocrétine augmente pendant l’éveil et 

diminue pendant le sommeil, ceci est dû au rythme circadien imposé par le noyau suprachiasmatique. 

Ils vont donc, grâce à leurs projections sur les noyaux monoaminergiques, supprimer le sommeil 

paradoxal et accélérer le temps d’éveil. Suite à son activation, le système monoaminergique vient 

inhiber le système promoteur de sommeil qui se situe dans l’aire pré-optique de l’hypothalamus 

ventrolatéral (VLPO), (cf. figure20), [44], [92].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15: Modèle d'équilibre du système hypocrétinergique selon l'état de veille ou de sommeil [92] 
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On sait donc que la narcolepsie avec cataplexie, qui est due à un déficit en hypocrétines, se caractérise 

par une somnolence diurne excessive à cause d’un dysfonctionnement de l’équilibre veille-sommeil 

car le VLPO est moins inhibé et est donc promoteur de sommeil. De plus, il y a une quantité de sommeil 

paradoxal plus importante et durant cette phase du sommeil on observe un phénomène de cataplexie 

car la libération de la glycine par le noyau magnocellulaire provoque une atonie musculaire [44], pour 

éviter de se blesser pendant cette phase intense de rêves. Il y a tout de même une différence d’action 

selon le type de récepteurs à l’hypocrétine : si les récepteurs HCRTR2 sont absents, il y a un blocage 

de l’activité musculaire comparable à la cataplexie, et des accès de sommeil paradoxal. Alors que si les 

récepteurs HCRTR1 sont absents, on observe une perturbation du sommeil lent profond mais pas de 

cataplexie [44].  

Grâce à toutes ces informations récupérées lors des études sur la physiopathogie de la narcolepsie, les 

laboratoires se sont intéressés au développement de molécules impactant sur ce système 

orexinergique pour contrebalancer le maintien de l’éveil. 

Actuellement aucune molécule de ce genre n’est commercialisée en France mais il existe le suvorexant 

(Belsomra® des laboratoires Merck®) commercialisé au Japon, en Australie et aux Etats-Unis depuis 

2014 et au Canada depuis 2018 et le lemborexant (Dayvigo® laboratoire Eisai) commercialisé aux Etats-

Unis et au Japon depuis 2019 [92]. 

Ces deux médicaments font partis des DORAs, Dual Orexin Receptor Antagonists, ceux sont donc des 

antagonistes des récepteurs HCRTR1/OXR1 et HCRTR2/OXR2 des hypocrétines ou orexines (à noter 

que le lemborexant possède une affinité plus importante pour OXR2 [92]). Cette classe a vu le jour 

suite à des essais comparant l’efficacité sur le sommeil avec des molécules inhibant soit le récepteur 

HCRTR1 ou le récepteur HCRTR2 ou bien les deux simultanément et il en est ressorti qu’un 

antagonisme d’un seul type de récepteur a peu d’effet significatif sur le sommeil comparé à un double 

blocage des récepteurs à l’orexine. 
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Voici les profils pharmacologiques de ces deux nouveaux médicaments [94], [95] : 

Molécule Suvorexant Lemborexant 

Indication Insomnie d’endormissement ou de maintien du sommeil à partir 

de 18 ans 

Mode d’action Double antagoniste des récepteurs à l’orexine 

Dosages existants 10 mg / 15 mg / 20 mg 5 mg / 10 mg 

Dose journalière maximale 

recommandée 

20 mg 10 mg 

Posologie et mode de prise Une dose 30 min avant le coucher et seulement si on a la 

possibilité de faire une nuit complète (7 heures) avant d’être à 

nouveau actif 

Tmax 2 heures 1-3 heures et 3-5h si prise 

concomitante d’un repas riche 

en graisses 

Métabolisme hépatique Par le CYP3A4 en métabolite 

inactif 

Par le CYP3A4 en M10 = 

métabolite actif se fixant sur 

les mêmes récepteurs que la 

molécule mère 

Elimination 2/3 intestinale et 1/3 rénale Intestinale majoritaire 

T1/2 12 heures 17-19 heures 

Effets indésirables principaux Somnolence diurne ++, céphalées, étourdissement, diarrhée, 

rêves inhabituels et cauchemars 

Contre-indications Narcolepsie 

Interactions Médicaments inhibiteurs enzymatiques du CYP3A4 (risque de 

surdosage) ou inducteurs du CYP3A4 (moins d’efficacité) 

[Annexe 4], médicaments ou substances dépresseurs du SNC 

 

Figure 16: Profil pharmacologique du suvorexant et du lemborexant 
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De plus, à cause de leur récente découverte et du manque de recul sur leur effets secondaires, ces 

molécules requièrent un certain nombre de précautions d’emploi  [96], [97] : 

- antécédents psychiatrique (dépression, psychose, pensées suicidaires) 

- antécédents d’abus ou dépendance à des drogues ou à l’alcool 

- antécédents personnels ou familiaux de somnambulisme 

- antécédents de cataplexie 

- pathologie respiratoire type SAS ou BPCO ou autre difficulté respiratoire 

- insuffisance hépatique (défaut de métabolisation avec risque de surdosage) 

- femmes enceintes et allaitantes (pas d’études donc à déconseiller) 

Enfin, il a été observé dans de rares cas des effets secondaires au niveau de la qualité du sommeil 

paradoxal, du tonus musculaire et au niveau psychiatrique. L’apparition de tels effets nécessite une 

consultation médicale avec éventuellement un arrêt du traitement. 

Cette nouvelle classe de médicaments antagonistes du système orexinergique semble prometteuse 

car elle apparait comme étant aussi efficace que les traitements classiques de l’insomnie mais avec 

beaucoup moins d’effets indésirables. Cependant le manque de données à long terme concernant 

notamment leur toxicité ou leur potentiel de dépendance nécessite une utilisation avec prudence.  

Figure 17: Tableau des effets secondaires graves du suvorexant [96] 
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2.2. Traitements comportementaux 

Comme nous avons pu voir dans la partie précédente, le traitement médicamenteux hypnotique idéal 

n’existe malheureusement pas à l’heure actuelle. En effet il faudrait que ce dernier permette un 

endormissement rapide, avec un sommeil continu et réparateur, ainsi qu’un réveil facile sans effet 

résiduel dans la journée. Il faudrait également qu’il soit dépourvu d’effets indésirables, de risques 

d’accoutumance et de dépendance lors d’une utilisation quotidienne. C’est pourquoi il est 

recommandé en première intention face à une plainte d’insomnie, de revoir avec le patient les règles 

d’hygiène du sommeil et de lui proposer une thérapie cognitivo-comportementale avec bien sûr une 

prise en charge adaptée des comorbidités s’il y en a.  

Ces TCC sont majoritairement pratiquées par des médecins psychiatres mais peuvent aussi être 

réalisées par des médecins ou des psychologues ayant suivis une formation à cet effet [33]. Selon les 

besoins du patient, il est possible de combiner plusieurs techniques de TCC qui seront enseignées puis 

répétées lors de plusieurs séances avec le thérapeute avec potentiellement une séance de rappel après 

quelques mois [98]. Elles nécessitent cependant une bonne compréhension de la part du patient ainsi 

que son adhésion et une bonne observance. A l’heure actuelle, ces TCC sont peu développées en 

France et leur accessibilité est très limitée car peu de praticiens y sont formés. De plus, elles ne sont 

pas prise en charge par l’assurance maladie malgré des améliorations obtenues sur le délai 

d’endormissement, sur le maintien du sommeil, sur les performances diurnes et sur la qualité de vie 

[98]. 

2.2.1. Thérapies comportementales 

2.2.1.1. Restructuration des comportements 

Il est fréquent qu’un patient insomniaque ait de mauvaises habitudes comportementales vis-à-vis du 

sommeil, il est donc essentiel de modifier ces comportements sur une période suffisamment longue 

pour que ces nouvelles habitudes soient bien ancrées. Les consignes peuvent paraitre simples mais 

elles sont pourtant difficiles à mettre en place car elles sont contre-intuitives par rapport à sa façon de 

rechercher le sommeil. Il faudra donc un réel suivi du patient avec un travail d’éducation thérapeutique 

pour l’aider à comprendre pourquoi il doit changer telle ou telle habitude afin qu’il accepte mieux ces 

nouvelles consignes et espérer une bonne alliance thérapeutique avec des résultats sur son insomnie. 

Tout d’abord, il faut qu’il y ait une régularité dans les horaires de lever et de coucher car elle est cruciale 

pour l’équilibre de l’individu. Elle permet aux différentes fonctions physiologiques de l’organisme 

d’être programmées à l’avance et grâce à cette anticipation il y a une diminution du stress, ce stress 
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n’étant pas forcément toujours ressenti par le patient. Chez une personne bien synchronisée, le pic de 

cortisol est sécrété juste avant le réveil, lui permettant d’affronter cette première épreuve de la 

journée qu’est le réveil. Avec un rythme irrégulier, cette programmation n’est plus possible et la 

personne se lèvera à contre-temps avec une sensation de fatigue. En début de traitement on 

préconisera des horaires fixes mais ils pourront être ponctuellement décalés, à savoir une fois par 

semaine et de maximum 2 heures par rapport à l’heure de lever habituelle. 

Ce lever doit être anticipé, c’est-à-dire qu’au moment du coucher le patient doit connaître l’heure à 

laquelle il va se lever, souvent cet horaire est défini en consultation pour qu’il soit acceptable pour 

tous les jours (jours de travail et jours de repos) car la régularité est un élément fort. De plus, il est 

recommandé d’utiliser un réveil classique et non pas la fonction réveil de son smartphone car il peut 

conduire à un comportement anti-sommeil s’il est utilisé dans le lit. Il faut également préparer le début 

de la journée de manière à rendre le lever moins compliqué. En effet, le fait de se lever directement 

et d’enchainer avec le programme de la journée (notamment les activités professionnelles), est source 

de stress et entretient un stress implicite tout au long de la nuit ce qui renforce l’insomnie. Il est donc 

conseillé de prévoir 20 à 30 minutes le matin pour la réalisation d’une activité plaisante comme par 

exemple prendre le temps pour petit-déjeuner, de la lecture, du yoga, une balade … 

Un autre point important à dire au patient c’est qu’il ne doit pas rester dans son lit s’il est réveillé car 

cela crée un mauvais conditionnement au sommeil. Ce comportement est très fréquent car pour la 

plupart des gens, le fait de dormir plus longtemps est signe de meilleure récupération, donc le patient 

reste au lit le matin pour espérer gagner un peu plus de sommeil alors qu’en réalité il dérègle son 

sommeil. C’est un comportement très perturbateur retrouvé chez l’insomniaque qui conduit à un 

fractionnement du sommeil avec une frustration et un énervement venant entretenir ce cercle vicieux. 

Il en est de même avec les éveils nocturnes s’ils durent plus d’une vingtaine de minutes. Là encore il 

s’agit d’une estimation de temps car il est déconseillé de regarder l’heure pendant la nuit, cela peut 

augmenter l’anxiété et la pression que le patient se met par rapport au fait d’arriver à dormir. 

Rappelons que les éveils sont physiologiques à la fin de chaque cycle de sommeil et ne sont 

généralement pas perçus par le dormeur car la personne se rendort aussitôt. Par contre chez les 

personnes âgées ces réveils nocturnes peuvent être davantage ressentis. Dans tous les cas, si l’éveil 

dure un temps ressenti comme long et que les pensées commencent à affluer, il faut conseiller à la 

personne de se lever et si possible de sortir de la chambre et d’aller faire une autre activité. Bien sûr 

le choix de l’activité doit suivre une certaine logique : il faut qu’elle soit agréable pour le patient, non 

stimulante ou stressante, et qu’elle puisse être stoppée sans créer de frustrations si le sommeil se 

refait sentir. Cette technique permet de stopper les pensées et de diminuer la sensation d’angoisse 
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afin de repartir sur un endormissement plus facile et serein. Si la personne est âgée avec des difficultés 

de déplacements ou des risques de chute, on pourra adapter la méthode en proposant à la personne 

de rester dans son lit mais en se mettant en position assise pour faire son activité. Le choix de 

l’éclairage est important, il faut une lumière de faible intensité pour ne pas venir interférer avec la 

sécrétion de mélatonine. 

Nous allons aussi voir que la préparation du coucher joue un rôle clé. En effet il est primordial de 

ritualiser le moment du coucher afin d’habituer le corps et de se conditionner à aller au lit pour un 

meilleur sommeil. Cela passe par une période calme et de détente d’au moins 30 minutes avant d’aller 

au lit, elle ne doit pas avoir de rapport avec le travail ou l’organisation d’un évènement et doit se faire 

loin des écrans, on peut par exemple proposer la lecture comme activité. Les autres signaux rituels 

peuvent être : se doucher, se mettre en pyjama, brossage des dents, boire une infusion, fermer les 

volets … 

Pour les personnes qui ont tendance à cogiter au moment du coucher on peut proposer la réalisation 

le soir d’une liste de choses à faire le lendemain, cela permet d’organiser, de mieux visualiser le 

programme et de se rassurer. Il faut faire cette liste le soir mais pas trop rapproché du moment du 

coucher car cela reste une activité assez stimulante. 

Il faut aussi rappeler au patient les signaux de sommeil car ils ont tendance à être ignorés ce qui peut 

vraiment retarder l’endormissement car ils sont là pour annoncer que le corps est prêt à initier les 

mécanismes du sommeil. Parmi eux on retrouve principalement les bâillements, les yeux qui piquent 

avec les paupières qui clignent, une sensation de ralentissement et une impression de refroidissement 

corporel. Ces signaux peuvent être ignorés soit par envie de rester éveillé plus longtemps, soit par 

obligation de rester éveiller ou soit par discordance des rythmes individuels au sein d’un foyer 

(exemple d’un couple avec une personne du matin et une personne du soir). 

On peut aussi renforcer le sommeil en jouant avec les synchroniseurs comme la lumière, la prise des 

repas, les activités physiques et sociales. Pour le facteur lumière, on conseille tout simplement au 

patient d’ouvrir ses volets et rideaux afin de laisser entrer la lumière du jour à l’intérieur, surtout si la 

personne est alitée ou sort peu, et dans l’idéal on recommande une exposition d’au moins 20 minutes 

à l’extérieur car la lumière naturelle a une meilleure efficacité sur la resynchronisation des rythmes 

que la lumière artificielle même si cette dernière a un effet à condition d’avoir une intensité lumineuse 

ou une durée d’exposition suffisante [17]. Chez le sujet âgé qui présente souvent une avance de phase, 

il est intéressant de lui proposer une exposition lumineuse en fin de journée afin de retarder son heure 

de coucher. Concernant le synchroniseur « alimentation », on recommande au patient d’avoir des 

horaires de repas réguliers et de finir le dîner au moins 2 heures avant le coucher ; le repas du soir ne 
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doit pas être trop copieux et il faut éviter la consommation de substances stimulantes (café, coca, thé). 

L’activité physique a un effet synchronisant sur les rythmes car elle augmente le contraste veille-

sommeil, elle entraine une augmentation de la température qui peut renforcer l’éveil, il faut donc bien 

choisir l’heure de sa pratique selon le problème de sommeil rencontré. Elle a aussi un effet positif sur 

le sommeil en augmentant la quantité de sommeil lent profond, en diminuant le sommeil paradoxal 

et en réduisant le stress [99]. Pour rappel, il est recommandé d’avoir une activité physique modérée 

de 30 minutes 5 fois par semaine ou une activité physique intense de 20 minutes 3 fois par semaine. Il 

est intéressant chez la personne âgée de travailler l’endurance pour les fonctions cardio-respiratoires, 

de faire du renforcement musculaire pour prévenir le risque de chute et de pratiquer des étirements 

[100]. Cette activité physique comprend les activités sportives mais aussi tout ce qui est réalisé dans 

le cadre de la vie quotidienne comme les déplacements, les activités ménagères, les activités sociales, 

… Bien entendu l’activité doit être adaptée aux capacités physiques de la personne pour limiter les 

risques de blessures. Enfin, nous avons le synchroniseur « social » qui est un réel outil pour aider à 

restructurer le rythme veille-sommeil. Durant la période active de la personne, ses journées sont 

généralement rythmées par le travail avec des horaires réguliers et des interactions sociales. Quand la 

personne se retrouve à la retraite, elle perd ses repères et peut très facilement se désynchroniser. Il 

est donc important de trouver des activités qui permettront de stimuler la personne et de garder des 

liens sociaux. Pour un sujet âgé en avance de phase on recommandera des activités le soir ce qui 

retardera le coucher et le réveil, lui permettant de retrouver un rythme veille-sommeil plus classique 

et de limiter cette sensation d’isolement social qu’il peut ressentir en se réveillant très tôt le matin. De 

plus, l’activité physique et sociale vont permettre de générer de la fatigue qui augmente la pression de 

sommeil le soir venu et peut améliorer l’endormissement et les éveils nocturnes. 

2.2.1.2. La restriction du temps passé au lit 

Il s’agit ici d’une méthode proposée par Spielman en 1987 destinée aux insomniaques qui ont tendance 

à passer trop de temps au lit sans pour autant dormir. Le but est de limiter le temps passé au lit afin 

de le faire coïncider le plus possible au temps de sommeil. Pour déterminer ce temps de sommeil on 

va demander au patient de tenir un agenda du sommeil pendant au moins 15 jours, cela nous 

permettra d’avoir une approximation du temps de sommeil total, du temps passé au lit et donc de 

calculer l’efficience du sommeil. L’objectif de cette méthode est d’obtenir un index d’ES supérieur à 

85% [101].  

Une fois que le patient revient avec son agenda du sommeil, on estime le temps de sommeil qui 

correspond à x heures, et on accordera au patient x heures de temps passé au lit. Pour définir la plage 

horaire de ces heures il faut convenir d’une heure de lever qui sera constante, il faut donc qu’elle soit 
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compatible avec les activités professionnelles ou personnelles du patient, et on définit l’heure de mise 

au lit pour qu’il n’y ait que ces x heures par nuit passées au lit. La restriction se fait donc en retardant 

l’heure du coucher tout en maintenant une heure de lever régulière. Attention le temps passé au lit 

ne doit jamais être inférieur à 5 heures. Pendant cette première étape de restriction, le patient 

continue de remplir son agenda du sommeil en renseignant bien la qualité de son sommeil et son 

ressenti en journée afin de suivre l’évolution. On peut proposer un rendez-vous de suivi au bout de 10 

jours et recalculer l’efficacité du sommeil, si elle ne s’est pas améliorée on réduit le temps passé au lit 

de 15 min supplémentaires (sauf si on était déjà à un temps passé au lit de 5 heures) et on referra un 

bilan quelques jours après. Lorsqu’on atteint une ES de 85% ou plus et qu’elle semble stable dans le 

temps avec une bonne qualité de vie diurne, on peut réaugmenter le temps passé au lit de 15 minutes 

en permettant au patient de se coucher 15 minutes plus tôt tout en gardant l’heure de lever fixe. Les 

siestes sont interdites avec cette technique ce qui la rend particulièrement difficile à tenir en début de 

traitement avec de la somnolence qui peut nécessiter de prendre des précautions particulières 

notamment en cas de conduite, mais elle est très efficace sur la latence d’endormissement et les éveils 

nocturnes. Son action serait due à l’augmentation de la pression de sommeil qui corrigerait l’hyperéveil 

nocturne [17]. Lors de l’instauration de cette méthode de traitement, il faut bien expliquer au patient 

qu’on ne traite pas les troubles du sommeil en dormant plus longtemps mais en dormant mieux : on 

cherche à améliorer la qualité du sommeil. Il faut lui expliquer le procédé et le rassurer sur le fait que 

la restriction du temps de sommeil est temporaire car au début cela peut l’effrayer et compromettre 

la compliance thérapeutique. A noter que les thérapies de groupe peuvent apporter un plus grâce aux 

témoignages positifs des autres patients. 

 

2.3. Thérapies cognitives 

La thérapie cognitive ne s’utilise pas seule dans le traitement de l’insomnie mais sera plutôt intégrée 

dans une prise en charge globale. Elle sera à proposer au sujet présentant des inquiétudes portant sur 

son sommeil et les difficultés occasionnées en journée. On parle ici d’un sujet en état d’hyperéveil 

cognitif focalisé sur le mauvais sommeil et les répercussions diurnes avec des pensées anxiogènes qui 

s’appuient sur un raisonnement erroné du sommeil et qui petit à petit devient un élément d’entretien 

de l’insomnie. Le but est d’apporter une restructuration cognitive en évaluant ces pensées parasites 

liées au sommeil et en proposant des interventions sur les aspects cognitifs dysfonctionnels relatifs à 

la nuit mais aussi de la journée. Pour choisir une thérapie cognitive il faut d’abord faire une analyse 

fonctionnelle des aspects cognitifs ; pour ce faire il existe plusieurs outils [17]: 
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➢ L’agenda du sommeil 

Ceux sont les commentaires inscrits par le patient qui vont permettre de comprendre le point de vue 

du patient par rapport à son sommeil et à sa journée. On retrouve fréquemment des notes relevant 

une anxiété associée au sentiment de manque de contrôle sur les mécanismes de sommeil ainsi qu’une 

anxiété de performance ressentie la nuit mais qui vient également envahir la journée. C’est cette forte 

envie d’arriver de dormir et les efforts faits qui vont majorer cet hyperéveil cognitif. 

➢ L’échelle de Croyance et Attitudes sur le Sommeil (CAS) : 

Il s’agit d’un questionnaire élaboré par le professeur Charles Morin en 1993, il est rempli par le patient 

et comporte 30 items dont chaque réponse se présente sous la forme d’une échelle graduée de 0 à 10 

représentant respectivement un fort désaccord ou un fort accord. Il s’agit donc d’une estimation 

personnelle de plusieurs thèmes liés au sommeil permettant de relever les pensées dysfonctionnelles 

portant sur les causes et les conséquences de l’insomnie et sur les attentes par rapport au sommeil.  

➢ Les colonnes de Beck : 

C’est un outil utilisé initialement dans le traitement cognitif de la dépression qui permet de noter les 

pensées et les émotions du patient. Ce dernier note les situations qui génèrent un vécu désagréable 

et décrit les émotions ressenties, note les pensées qui lui traverse l’esprit à ce moment-là, il décrit ce 

qu’il met en place pour contrer cette situation et le but est d’analyser tout ça afin de voir si cette 

attitude améliore ou aggrave la situation avec une recherche de solutions alternatives. 

Une fois que les croyances du patient ont été identifiées, il faut mettre en place des stratégies pour les 

remettre en cause si elles sont inadaptées. Cependant il faut faire attention à ne pas imposer un point 

de vue mais être plutôt dans l’empathie en proposant des alternatives de pensées fonctionnelles, cela 

renforcera l’alliance thérapeutique indispensable lors de ce genre de thérapie.  

Il est possible d’utiliser la thérapie d’intention paradoxale qui a pour principe de dire que c’est lorsque 

l’on essaye de trouver le sommeil à tout prix que l’on échoue. On va donc demander au patient de se 

mettre dans de bonnes conditions de sommeil (lit, lumière éteinte, yeux fermés) et de justement 

s’employer mentalement à ne pas dormir. Cette nouvelle consigne permet de diminuer l’anxiété de 

performance et déculpabilise le patient par rapport à son sommeil ce qui permet par la suite 

d’améliorer l’endormissement [102]. Cette méthode montre au patient qu’il est déraisonnable de 

vouloir contrôler les mécanismes du sommeil. 

L’autre thérapie cognitive est la restructuration cognitive : elle a pour but de remplacer les pensées ou 

croyances dysfonctionnelles par des pensées alternatives plus fonctionnelles qui vont diminuer 
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l’anxiété et arrêter d’entretenir cet hyperéveil cognitif. Là encore c’est une thérapie qui demande une 

bonne alliance thérapeutique donc une relation de confiance où le praticien ne vient pas imposer ses 

croyances et n’est pas dans le jugement du patient, il faut de l’empathie. D’autant plus que certaines 

croyances du patient ne sont pas totalement erronées, elles sont juste trop rigides ou généralisées, il 

faudra alors seulement les moduler sans tout remettre en question [17]. 

2.4. Thérapies alternatives complémentaires 

Ces thérapies ne sont pas validées d’un point de vue scientifique et ne doivent pas être utilisées seules 

dans la prise en charge d’une insomnie chronique. Elles sont là en complément d’autres thérapies car 

elles peuvent aider le patient à s’apaiser et à mieux gérer son anxiété et son stress : leur but est 

d’apporter une sensation de bien-être général. Elles sont très à la mode en ce moment, notamment 

chez les femmes, mais il faut se méfier lors du choix du praticien car il y a beaucoup d’offres peu 

professionnelles. Parmi ces thérapies on retrouve la méditation, une méthode basée sur l’auto-

contrôle et la pleine conscience de ses émotions, pensées et sensations sur l’instant présent. Il y a 

également le biofeedback qui est un procédé d’enregistrement (EEG, ECG, EMG, …) permettant de 

fournir en temps réel une information sur le niveau de fonctionnement d’un système physiologique et 

dont le but est d’arriver à développer des stratégies pour contrôler ce système. Il existe également la 

relaxation, l’hypnose et l’acupuncture [17].  
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Partie 3. Conseils à l’officine  

Nous allons maintenant voir la partie pratique au niveau de la prise en charge à l’officine du sujet âgé 

insomniaque dans deux situations : avec une ordonnance et sur demande spontanée.  

3.1. Conseils face à une ordonnance de médicaments 

hypnotiques 

L’insomnie étant le trouble du sommeil le plus fréquent chez la personne âgée, nous sommes souvent 

confrontés à des prescriptions médicamenteuses dans le cadre de cette pathologie. Or seulement 10 

à 20% des troubles du sommeil seraient des insomnies primaires et presque un tiers des personnes de 

plus de 65 ans sont traitées de manière chronique par des BZD et apparentés [103]. On estime que 

plus de la moitié de ces traitements ne serait pas indiquée car les insomnies primaires sont rares chez 

le sujet âgé. De plus, il a été constaté une durée moyenne d’utilisation de ces BZD et apparentés de 7 

mois alors qu’elles ne sont indiquées que pour traiter des insomnies occasionnelles et transitoires 

pendant 28 jours maximum [103]. Nous allons donc revoir les recommandations de prescription de ces 

molécules et comment un sevrage peut être entrepris. 

3.1.1. Analyse et optimisation de l’ordonnance 

Nous avons vu que dans 80 à 90%  des cas, les plaintes relatives au sommeil ne relèveraient pas de 

l’insomnie primaire [103], c’est pourquoi le médecin doit rechercher des causes associées (anxiété, 

dépression, douleurs …) pouvant expliquer ces troubles avant de procéder à la prescription d’un 

somnifère. 

Si le médecin choisit de prescrire un médicament contre l’insomnie chez une personne âgée, il faudra 

s’assurer que sa prescription respecte les recommandations. En effet, une prescription d’hypnotique 

ne doit s’inscrire que dans une stratégie à court terme avec la dose efficace la plus faible possible, sur 

une durée limitée de quelques jours à 4 semaines maximum en incluant une période de diminution 

progressive des doses [67].  
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Pour rappel, le choix du médicament hypnotique doit se faire selon plusieurs critères [67]: 

- le type d’insomnie (endormissement, maintien du sommeil, réveil précoce) 

- des propriétés pharmacocinétiques de la molécule (Tmax  et T1/2) 

- de l’état physiologique du patient (fonction rénale et hépatique) et de ses antécédents médicaux 

- du mode de vie du patient 

- des potentielles interactions médicamenteuses 

- des effets indésirables du médicaments et des contre-indications 

La HAS a réalisé des travaux sur la prescription chez le sujet âgé et il en est ressorti plusieurs 

programmes et outils pour optimiser cette prescription. On retrouve le PMSA depuis 2006, programme 

pour l’amélioration de la prescription chez le sujet âgé, avec des indicateurs AMI, indicateurs d’alerte 

et de maîtrise de la iatrogénie [104]. Ces indicateurs AMI sont des indicateurs de pratique clinique qui 

permettent de repérer des situations à risque et de mettre en œuvre des actions d’amélioration, ils 

apportent une information de haute pertinence médicale, synthétique et référencée sur les enjeux et 

la qualité de la prise en charge au bénéfice du patient [105]. Le but de ce programme est d’améliorer 

la prescription et de prévenir le risque iatrogène en se concentrant notamment sur les 3 grands risques 

liés au médicament [106]: 

- Overuse ou surconsommation : utilisation de médicaments prescrits en l’absence d’indication ou 

d’efficacité démontrée. 

- Underuse ou sous-consommation : absence d’instauration d’un traitement médicamenteux efficace 

chez des sujets ayant une pathologie pour laquelle une ou plusieurs classes médicamenteuses ont 

montré leur efficacité. 

- Misuse ou mauvais usage : utilisation de médicaments dont les risques dépassent les bénéfices 

attendus.  

Nous allons voir les 5 indicateurs AMI concernant les psychotropes chez le sujet âgé [104], [106]: 

➢ Confirmation de la prescription à partir de 3 psychotropes 

Cette prescription est rarement indiquée mais est pourtant très fréquente et concerne en France plus 

d’un demi-million de personnes âgées [107]. Or les psychotropes font partie des médicaments 

fréquemment en cause dans les effets indésirables chez le sujet âgé et ils seraient responsables de 

près de 20% des hospitalisations dans cette population-là. La révision de la coprescription de ces 3 
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psychotropes ou plus permet de réinterroger sur le diagnostic initial à l’origine de l’ordonnance et 

d’arrêter éventuellement les médicaments non appropriés [108]. 

➢ Confirmation de la prescription si BZD à T1/2 longue (> 20 heures) 

Les benzodiazépines à longue demi-vie sont considérées comme inappropriées chez les sujets âgés, du 

fait d’un sur-risque iatrogénique. Pourtant, sur les 2 millions de Français de plus de 65 ans consommant 

de façon chronique des BZD en 2007, la moitié se voit prescrire des BZD à demi-vie longue, y compris 

après 85 ans. Une étude française a montré que 66% des patients arrivant en court séjour gériatrique 

avaient au moins un médicament inapproprié lors de l’admission : les BZD de longue demi-vie étaient 

au premier plan [109]. En plus des effets secondaires « classiques » des BZD (troubles cognitifs, 

troubles psychomoteurs et du comportement, accidents de la route, perte d’autonomie), les BZD à 

demi vie longue seraient encore plus à risque de chutes traumatiques et majorent le risque de fractures 

de hanches, notamment à forte dose au long cours [110]. En cas de confirmation de l’indication de la 

BZD, il est préférable de prescrire une BZD à demi-vie courte. 

➢ Confirmation de la prescription si neuroleptiques et maladie d’Alzheimer 

Depuis quelques années il a été établi que l’utilisation des neuroleptiques dans les troubles du 

comportement est associée à la survenue d’effets indésirables graves, notamment dans la maladie 

d’Alzheimer avec des risques de chutes, d’AVC et de décès [111]. De plus l’efficacité des NL dans les 

troubles du comportement est faible, la balance bénéfice/risque est donc à réévaluer. 

➢ Date d’initiation du traitement connue si psychotrope 

Il faut savoir depuis quand un psychotrope est prescrit car il peut devenir inapproprié du fait de sa 

durée d’utilisation. En effet, une partie des prescriptions inappropriées correspond à des traitements 

chroniques initiés de longue date pour lesquels le diagnostic initial n’a pas été établi de façon formelle 

et dont le suivi de l’efficacité et de la tolérance ne peut pas être effectué. Par exemple, un traitement 

par NL de plus de 3 semaines comporte de graves risques d’effets indésirables incluant une 

surmortalité ; la prise de BZD au long cours n’est pas efficace sur l’insomnie et favoriserait les fractures 

de la hanche. Concernant la prescription d’antidépresseurs, le traitement doit être évalué à une ou 

deux semaines pour évaluer le risque, à 3 à 6 semaines puis régulièrement pour évaluer l’efficacité et 

changer si nécessaire de stratégie thérapeutique, mais également pour envisager un arrêt après 6 mois 

à 2 ans de traitement. Il est donc nécessaire de déterminer dès l’initiation d’un traitement sa durée 

potentielle, tout particulièrement pour les psychotropes [112].  
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➢ Recherche de chutes tous les 3 mois si psychotrope 

Comme nous l’avons vu précédemment, les personnes âgées se voient trop souvent prescrire des 

psychotropes sur de longues périodes. Or ces médicaments, notamment les NL, les BZD, les AD 

imipraminiques et les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine, les exposent à un sur-risque majeur 

de chute et multiplie par deux le risque de fracture du col du fémur. Il est donc indispensable de 

rechercher des facteurs de risques de chutes avant d’instaurer un médicament psychotrope ainsi que 

de rechercher régulièrement la survenue d’une chute chez les personnes âgées sous psychotropes 

[105]. 

Il est donc important de retenir que l’une des règles clé de la prescription chez la personne âgée est 

de réévaluer régulièrement la pertinence de ses traitements dans son ensemble. 

Au comptoir, lorsqu’on se retrouve face à une ordonnance de BZD ou molécule apparentée pour une 

personne âgée, il faut procéder à plusieurs étapes : 

- Recherche des indicateurs AMI nécessitant la confirmation de prescription du médecin. 

- Respect des recommandations d’utilisation de ces molécules chez le sujet âgé : BZD à demi-vie courte 

(< 10 heures) et à demi-dose sur la durée la plus courte possible [52]. 

- Consultation de l’historique médicamenteux du patient à la recherche de contre-indications ou 

d’interactions médicamenteuses (voir partie 2). 

- Expliquer au patient la posologie du médicament et les précautions d’emploi (pas d’alcool). 

- Le prévenir des effets indésirables notamment le risque de somnolence diurne, de chutes et de 

troubles de la mémoire. 

- l’informer de la nécessité d’éviter la conduite automobile et les travaux de précision ou présentant 

des risques en début de traitement (la première semaine) ou en cas de somnolence, vertige ou manque 

de concentration [98]. 

- L’amener à consulter son médecin en cas de chute même sans complications pour une réévaluation 

du traitement [105]. 

- Le prévenir du risque d’accoutumance et de dépendance en cas d’utilisation prolongée. Cela permet 

aussi de vérifier avec le patient si un contrat d’arrêt du médicament a été discuté avec le médecin. En 

effet, lors de la consultation, le médecin doit également prévenir le patient des risques associés à la 

prise de ce type de médicament et il doit convenir avec lui d’une procédure d’arrêt avant même de 
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commencer le traitement [67], [103]. Cela a pour but d’éviter une chronicisation de la prescription de 

BZD qui est délétère pour le patient. 

- Enfin lui rappeler les règles d’hygiène du sommeil [Annexe 5] qui sont un élément clé dans la prise en 

charge des troubles du sommeil d’autant plus s’il s’agit d’insomnie chronique pour laquelle aucun 

traitement médicamenteux n’est recommandé [52]. 

Enfin, certaines situations amènent à encore plus de prudence par rapport à ce risque de chute, 

notamment chez les sujets souffrant d’ostéoporose dont le risque de fracture est majoré ou chez les 

sujets traités par anticoagulants avec un risque hémorragique plus élevé. 

3.1.2. Rappels sur le sevrage 

Comme nous venons de le voir, l’idéal lors de la primo-prescription d’hypnotique est de bien expliquer 

les modalités du traitement avec l’établissement si possible d’un contrat de traitement mentionnant 

la durée de traitement et la stratégie d’arrêt. Cependant, près de 2 millions de sujets âgés de plus de 

65 ans consomment une BZD de façon chronique. Or le renouvellement d’une ordonnance de 

somnifères ne doit pas se faire de façon systématique et nécessite une réévaluation de la situation 

clinique du patient. En cas de chronicité de la plainte d’insomnie le médecin doit s’assurer de l’absence 

d’une comorbidité associée à cette insomnie car les insomnies primaires chez le sujet âgé sont rares. 

On est donc souvent confronté à des prescriptions récurrentes de somnifères chez les personnes âgées 

qui ne sont pas recommandées mais qui ne doivent pas être arrêtées d’un coup pour autant. En effet, 

en cas de prise prolongée de BZD et apparentées, il peut y avoir un effet de dépendance qui se crée et 

l’arrêt brutal de ce traitement sera responsable d’un syndrome de sevrage avec une insomnie rebond, 

de l’anxiété, des hallucinations … Il est donc primordial que le patient diminue progressivement sa 

consommation de somnifères et bénéficie d’un suivi médical régulier [103].  

Bien entendu, ce processus de sevrage ne pourra être mis en place qu’avec l’accord du patient, s’il 

refuse il faudra alors renouveler la proposition lors d’une consultation ultérieure. Ce dernier doit être 

motivé et son environnement doit être favorable à cette transition (période calme, sans évènement 

stressant, anxiété ou dépression associée). Cette décroissance posologique doit se faire palier par 

palier, en respectant le rythme du patient, et on peut associer comme outil l’agenda du sommeil qui 

servira de support thérapeutique [17]. Il faut que ce sevrage soit encadré avec des consultations 

médicales régulières : une semaine après la première réduction de dose puis à chaque diminution de 

façon plus espacée lorsque la réduction de posologie se fait sans difficulté [103], et si besoin y associer 

des séances de thérapies cognitivo-comportementales. 
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Lors d’une proposition de sevrage, il faut mettre en avant les bénéfices d’un arrêt du somnifère : 

diminution du risque de chutes et de leurs conséquences en terme d’hospitalisation et de perte 

d’autonomie ; diminution du risque d’altération des fonction supérieures (mémoire, raisonnement, 

vigilance), diminution du risque d’accidents surtout en cas de conduite [103]. De plus, l’arrêt du 

somnifère permet de retrouver un sommeil naturel et davantage récupérateur, même s’il est plus 

court et plus fractionné, car rappelons que les BZD et apparentés modifient la structure du sommeil. 

Attention cependant à appliquer une démarche adaptée au patient et à son degré d’attachement à 

son somnifère, surtout s’il est habitué à le prendre depuis des années. En effet, pour certaines 

personnes âgées, l’arrêt d’un traitement peut remettre en cause un certain équilibre et être source 

d’angoisse rien qu’à l’idée de changement. Il faudra donc que le médecin évalue le contexte du patient 

(personnalité, solitude, peur de la mort) et qu’il propose un objectif de sevrage approuvé par le patient, 

c’est un travail d’équipe entre le soignant et le malade et non pas une décision imposée par le médecin 

car cela vouerait le sevrage à l’échec. Le sevrage peut se faire sur une durée de quelques semaines à 

plusieurs mois, l’essentiel est de ne pas brusquer le patient et de descendre au palier inférieur 

seulement si le sommeil est stable [17]. Même si l’objectif est l’arrêt de la BZD, l’obtention d’une 

diminution de posologie constitue déjà un résultat favorable chez des patients ayant un fort 

attachement au médicament [103]. 

En tant que pharmacien, notre rôle va être de repérer ces situations de prise chronique de BZD et 

apparentées, et de discuter avec le patient de ses troubles du sommeil et de l’informer de la possibilité 

d’un sevrage encadré par le médecin traitant et de son bénéfice. Cela peut renforcer un discours déjà 

tenu par le médecin ou bien introduire une discussion lors de la prochaine consultation. Là encore, il 

faut rester dans la discussion et l’empathie plutôt que dans un discours trop direct et moralisateur au 

risque d’entrainer un rejet catégorique du sevrage par le patient. 

Si le processus de sevrage est lancé, il faudra accompagner le patient en prenant le temps de lui 

réexpliquer la posologie qui peut parfois être complexe (doses différentes selon les jours pairs et 

impairs), en étant à l’écoute de potentiels signes de sevrage nécessitant une réévaluation de la 

posologie dégressive par le médecin afin d’adapter le sevrage de manière à ce qu’il se déroule sans 

effets indésirables [103]. Voici une liste de symptômes du syndrome de sevrage : anxiété, insomnie, 

céphalées, nausées, vomissement, tachycardie, palpitations, tremblements, cauchemar, confusion, 

hallucination et plus rarement des troubles de vigilance, convulsions, incoordination motrice et coma 

[113]. 
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Enfin, il faudra rappeler au patient les règles d’hygiène de sommeil avec la fiche conseil dédiée [Annexe 

5] que nous pouvons lui donner pour la maison. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.2. Conseils face à une demande spontanée 

« Je n’arrive pas à m’endormir le soir », « Je me réveille toutes les nuits », « je ne dors pas assez et je 

suis fatigué la journée », « Je ne termine pas mes nuits car je me réveille très tôt le matin », « J’ai beau 

me mettre au lit tôt je n’arrive pas à trouver le sommeil avant 1 à 2 heures du matin » … 

Nous sommes fréquemment amenés à conseiller des patients pour des demandes portant sur des 

troubles du sommeil dont l’insomnie. En effet la prévalence de l’insomnie augmente avec l’âge et elle 

concernerait entre 23 et 34% des plus de 65 ans [49]. Il est donc important d’être bien renseigné sur 

cette pathologie et les traitements thérapeutiques disponibles afin d’assurer le mieux possible notre 

rôle conseil au comptoir. 

Figure 18: Exemple d'ordonnance de sevrage [17] 
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3.2.1. Les questions à poser 

Face à une plainte d’insomnie d’un sujet âgé, il va falloir questionner et écouter le patient pour arriver 

à déterminer s’il s’agit effectivement d’une insomnie ou bien d’un trouble du rythme circadien avec 

une avance de phase. Ce dernier n’est pas à proprement parler une insomnie car comme nous l’avons 

vu dans la partie 1 il s’agit d’une modification physiologique du sommeil avec l’avancée en âge qui se 

caractérise par un endormissement et un réveil précoce sans pour autant que la quantité de sommeil 

soit réduite et donc la proposition thérapeutique ne sera pas la même. Il va falloir orienter nos 

questions afin de savoir s’il s’agit d’une insomnie transitoire ou chronique et déterminer le type 

d’insomnie. La recherche d’une comorbidité associée ne doit pas être négligée car cela vouerait le 

traitement de l’insomnie à l’échec. De plus, il faut penser aux possibles effets iatrogènes de certains 

médicaments car nous sommes ici dans une population où la polymédication est très fréquente. Enfin 

il faudra questionner le patient sur son mode de vie et ses habitudes pour essayer de voir s’il n’applique 

pas des comportements anti-sommeil. Rappelons qu’il faudra toujours prioriser les questions ouvertes 

qui permettent d’obtenir plus d’éléments de réponse et ensuite employer des questions fermées si 

nous avons besoin de réponses plus précises. 

3.2.1.1. Sur les symptômes 

➢ Comment décrivez-vous vos symptômes ? 

Il s’agit ici d’en apprendre davantage sur le problème de sommeil de la personne et de s’assurer que 

cela répond bien à la définition de l’insomnie. On veut savoir si le patient a du mal à s’endormir, à 

maintenir le sommeil pendant la nuit ou s’il se réveille précocement, le tout associé à des répercussions 

sur sa journée. 

➢ A quelle fréquence cela vous arrive-t-il et depuis combien de temps ? 

On veut ici avoir une idée de l’ancienneté du trouble et la notion de fréquence permettra de compléter 

la définition de l’insomnie selon l’ICSD-3 si elle est d’au moins 3 nuits par semaine et on qualifiera 

l’insomnie de chronique si cela dure depuis au moins 3 mois. 

➢ Ressentez-vous de la fatigue, des difficultés de concentration, une irritabilité ou un autre 

symptôme en journée ? 

On cherche à lui faire préciser la présence de retentissement diurne de son trouble du sommeil et 

préciser lequel. Cela vient renforcer le diagnostic d’insomnie.  
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➢ Avez-vous des difficultés respiratoires la nuit ? Ronflez-vous ? Votre conjoint vous a-t-il déjà 

entendu reprendre votre respiration comme si vous suffoquiez ? 

Ici on essaie de déterminer la présence d’un possible syndrome de l’apnée de sommeil dont un des 

facteurs de risque est l’âge : 30% des 65 ans et plus sont concernés [114].  

➢ Avez-vous des sensations désagréables ou douloureuses dans les jambes en particulier la nuit ? 

Sont-elles soulagées par la marche ? 

On cherche à déceler un syndrome des jambes sans repos, une autre pathologie spécifique du 

sommeil. 

➢ Etes-vous stressé en ce moment ? Y-a-t-il un évènement particulier qui vous préoccupe ? 

On essaie d’identifier une possible source de stress qui pourrait expliquer une insomnie transitoire. 

3.2.1.2. Sur le patient 

➢ Quel âge avez-vous ? 

➢ Avez-vous des antécédents médicaux, des pathologies ? Lesquelles ? 

➢ Quels sont vos médicaments ? 

➢ Avez-vous des allergies ? Lesquelles ? 

 

Le but de ces questions est de mieux connaitre l’état de santé général du patient pour permettre par 

la suite un conseil plus adapté et éviter les contre-indications et interactions éventuelles. On cherche 

à sécuriser le conseil. De plus, il est intéressant de rechercher une éventuelle iatrogénie 

médicamenteuse en consultant l’historique des traitements du patient s’il y en a [115]. La iatrogénie 

médicamenteuse désigne l'ensemble des effets indésirables provoqués par la prise d’un ou plusieurs 

médicaments [116].  
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➢ Quel est votre rythme de sommeil ? Vos horaires de coucher et de lever sont-ils réguliers ? 

➢ Combien de temps passez-vous dans votre lit ? 

➢ Est-ce que vous buvez du café, du thé, du coca ou autre boisson stimulante en fin de journée ? 

➢ Fumez-vous ? 

➢ Pratiquez-vous une activité physique ? 

➢ Est-ce que vous travaillez encore ? Avez-vous des activités sociales ? 

Au travers de toutes ces questions on peut essayer de déceler une insomnie due à des comportements 

nuisibles au sommeil et dans ce cas-là la base du traitement reposera en premier lieu sur des conseils 

d’hygiène du sommeil. 

3.2.1.3. Signes de gravité 

L’insomnie ne peut pas toujours être prise en charge à l’officine et il faut savoir reconnaitre les signes 

de gravité qui doivent conduire le patient à aller consulter un médecin : 

- insomnie chronique : recherche d’une étiologie psychiatrique ou somatique 

- suspicion de SAS 

- suspicion de SJSR 

- suspicion de trouble psychiatrique associé, notamment la dépression (réveil précoce et fatigue 

matinale) 

- temps de sommeil inférieur à 6 heures [117] 

Figure 19: Médicaments pouvant contribuer à l'insomnie [115] 



83 
 

En effet il est important de pouvoir réorienter le patient chez un médecin en cas d’insomnie sévère (4 

nuits ou plus par semaine et fort retentissement diurne [98]) ou chronique car le manque de sommeil 

a des conséquences néfastes sur le court et le long terme. Nous avons vu les rôles physiologiques du 

sommeil plus-haut, donc les conséquences d’un sommeil insuffisant se feront directement ressentir 

sur l’humeur, la capacité de mémorisation, d’attention avec une augmentation des risques d’accidents 

[118] et si le problème persiste les conséquences seront d’ordre métaboliques avec une augmentation 

du risque d’obésité et de diabète de type 2 [119], d’ordre cardiovasculaires avec une augmentation du 

risque d’hypertension artérielle et de pathologies des coronaires [120], d’ordre psychiatriques avec un 

risque de dépression multiplié par 4 [44], d’ordre cognitives avec une difficulté de mémorisation et des 

risques de confusion surtout chez le sujet âgé et d’ordre immunologiques avec une vulnérabilité plus 

importante face aux diverses infections [17], [118], [121]. 

3.2.2. Rappel des règles d’hygiène du sommeil 

Le premier conseil à donner au patient doit porter sur les règles d’hygiène du sommeil avant de parler 

de médicaments ou d’autres alternatives thérapeutiques. Il faut donc reprendre avec lui les règles de 

base permettant de bonnes conditions de sommeil. Afin de rendre les choses plus visuelles et plus 

facile à intégrer, nous pouvons nous aider au comptoir d’une fiche conseils [Annexe 5] et ensuite la 

donner au patient afin qu’il ait un rappel sur les bonnes pratiques de sommeil et qu’il puisse la 

consulter chez lui. Il est intéressant que cette fiche soit adaptée à la personne âgée, il faut donc que la 

taille de la police soit grossie et que la fiche soit facilement lisible avec des mots simples ; on se 

rapproche ici d’un format d’éducation thérapeutique sachant que l’éducation thérapeutique vise à 

aider les patients à acquérir ou maintenir les compétences dont ils ont besoin pour gérer au mieux leur 

vie avec une maladie chronique [122]. 

➢ Le réveil 

Le patient doit définir une heure régulière de réveil, compatible avec ses activités dans la journée. Il 

peut s’autoriser ponctuellement un réveil décalé de 2 heures maximum par rapport à son horaire 

habituel. Une fois réveillé, le patient ne doit pas traîner au lit mais au contraire se lever et commencer 

sa journée. Il est recommandé de s’accorder 30 minutes de temps à soi le matin après le réveil pour la 

réalisation d’une activité qui nous fait plaisir, cela permet de créer un sas entre le réveil et le début de 

la journée [17]. Cette activité peut par exemple être de la méditation, des étirements, un petit 

déjeuner tranquille, de la lecture … 
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➢ La journée 

Tout d’abord il est conseillé d’ouvrir ses volets et ses rideaux le matin afin de faire rentrer la lumière 

du jour, il est aussi bon de s’exposer au moins une vingtaine de minutes dehors à la lumière naturelle, 

cela vient renforcer le synchroniseur « lumière » du rythme circadien. Si le patient présente une avance 

de phase on lui recommandera de s’exposer à une source lumineuse en fin d’après-midi (cf. la 

luminothérapie). La pratique d’une activité physique est intéressante car cela permet de stimuler le 

corps et d’augmenter la pression de sommeil le soir venu. De plus, cela permet d’entretenir les 

fonctions cardiovasculaires, de faire du renforcement musculaire et, via les contraintes mécaniques 

exercées sur les os, d’entretenir la masse osseuse [123]. En plus de ses vertus sur le corps, l’activité 

physique a aussi un impact positif sur le mental car elle permet de diminuer l’anxiété et le stress [17]. 

Si elle est pratiquée en groupe (cours collectifs), cela permet de garder une activité sociale qui est 

également fortement recommandée. Il existe des clubs du 3ème âge où sont proposées plusieurs types 

d’activités qui permettent de stimuler l’activité intellectuelle et favorisent les rencontres. A nouveau, 

si la personne souffre d’avance de phase il est recommandé de réaliser ces activités-là en fin d’après-

midi. Il est possible de faire une sieste dans la journée mais de maximum 20 minutes. Concernant les 

excitants comme le café, le thé, l’alcool ou le tabac, il faut éviter d’en consommer en fin de journée (à 

partir de 16 heures). 

➢ Le coucher 

Le coucher doit se faire à une heure régulière. Il faut éviter les repas trop copieux et trop riches en 

graisses le soir car cela complique l’endormissement. Il faut favoriser les sucres lents qui évitent les 

fringales nocturnes et éviter les protéines au dîner car leur digestion a tendance à augmenter la 

température corporelle, ce qui est contraire aux conditions d’endormissement [44]. Il faut prévoir un 

délai de 2 heures minimum entre la fin du repas et le coucher et éviter la prise de médicaments 

diurétiques le soir, ainsi que limiter la consommation de tisanes le soir car cela favorise les réveils 

nocturnes pour aller aux toilettes avec potentiellement un risque de chute. Attention à la 

consommation d’alcool le soir car bien qu’il facilite l’endormissement, il va ensuite être responsable 

d’éveils nocturnes une fois qu’il sera éliminé du corps. Il faut également mettre en place une routine 

du coucher afin de renforcer le conditionnement au sommeil, cela peut être l’enchaînement de la mise 

en pyjama, brossage de dents, fermeture des volets … Il faut éviter les activités trop stimulantes juste 

avant le coucher et au contraire pratiquer une activité calme qui ne demande pas trop de 

concentration (lecture, écouter de la musique, yoga …). On évite les écrans dans la chambre et on 

réserve le lit pour le sommeil, il ne faut donc pas regarder la télévision, son smartphone ou son 
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ordinateur dans le lit [17]. Pour les personnes alitées, il est conseillé de se mettre en position assise 

lors de ces activités et de garder la position allongée pour le sommeil.  

Enfin, il faut que l’environnement de la chambre soit propice au sommeil : obscurité, calme, 

température comprise entre 18 et 19°C, bonne literie.  

➢ La nuit 

Une fois endormie, il est possible que la personne soit sujette à des éveils nocturnes. Si ces derniers 

sont ressentis comme durant plus de 20 minutes il faut alors sortir du lit et de la chambre et aller faire 

une activité plaisante et calme jusqu’à ce que le sommeil se fasse à nouveau ressentir [17]. Ce 

changement de pièce participe au bon conditionnement du sommeil et permet une bonne association 

lit = sommeil. 

Le respect de ces règles d’hygiène du sommeil peut parfois suffire à corriger une insomnie légère, il 

est donc essentiel que le patient en prenne connaissance.  

3.2.3. Alternatives thérapeutiques à l’officine 

Nous allons maintenant nous intéresser aux différentes thérapies que nous pouvons conseiller au 

patient à l’officine une fois que nous avons recueillis les informations nécessaires sur son état de santé 

et ses symptômes et que nous avons exclus une situation exigeant une consultation médicale. 

3.2.3.1. Phytothérapie 

La phytothérapie correspond à l’usage de plantes ou extraits de plantes médicinales pour soigner ou 

prévenir différentes pathologies. L’avantage de la phytothérapie est qu’elle ne présente pas de risque 

d’accoutumance et de dépendance contrairement aux médicaments allopathiques. Il y a peu de 

contre-indications et d’effets secondaires, et on va pouvoir traiter spécifiquement le trouble, surtout 

s’il est associé à de l’anxiété, en faisant des associations de plantes avec des propriétés différentes, le 

conseil est donc individualisé [124], [125].  

Nous allons voir les plantes majeures traditionnellement utilisées dans le traitement du stress et des 

troubles mineurs du sommeil selon l’EMA. 
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3.2.3.1.1. Valériane 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Source image Wikipédia) 

Valeriana officinalis L. est une plante herbacée vivace mesurant 1 à 1,5 mètre de haut, originaire 

d’Europe et d’Asie et vivant dans les lieux humides et ombragés, ses fleurs sont de couleur roses ou 

blanches. Cette plante dégage une odeur désagréable attirant les chats d’où son surnom « herbes aux 

chats ». La partie utilisée est la racine et elle se récolte en septembre/ octobre après la floraison [126]. 

C’est donc dans ses racines que l’on retrouve les composés responsables de ses propriétés sédatives, 

anxiolytiques et décontractantes : les sesquiterpènes et les iridoïdes [125]. De nos jours on l’appelle le 

« valium végétal » mais elle ne présente pas d’effets de dépendance sauf en cas d’utilisation continue 

et prolongée sur plus de 6 semaines [127]. Elle est à préconiser en cas d’insomnie associée à un trouble 

anxieux car elle vient réduire la nervosité et l’agitation liée au stress [128].  

Il n’y a pas de contre-indication hormis en cas d’allergie à la plante. A cause de son effet sédatif on 

déconseillera de conduire ou d’utiliser des machines après la prise ainsi que son association avec 

d’autres dépresseurs du SNC [125]. 

Figure 20: Planche botanique de Valeriana officinalis L. 
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3.2.3.1.2. Houblon 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Source image Wikipédia) 

Humulus lupulus L. est une grande herbe vivace poussant dans les haies et les lisières des bois d’Europe 

et d’Amérique du Nord. C’est une espèce très cultivée et la partie utilisée est l’inflorescence femelle 

appelée cône. Le houblon a des propriétés sédatives et relaxantes permettant d’améliorer les troubles 

anxieux. De plus, il contient des phytoestrogènes ce qui est intéressant lors de troubles du sommeil 

chez la femme pendant la ménopause et en cas de bouffées de chaleur [128]. Attention cependant à 

ne pas le conseiller chez des patientes ayant des antécédents de cancers hormono-dépendants [125]. 

Figure 21: Planche botanique de Humulus lupulus L. 
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3.2.3.1.3. Passiflore 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (Source image scathcraft) 

Passiflora incarnata L. est une plante grimpante qui pousse en Amérique Centrale et Amérique du Sud, 

en Asie tropicale et en Polynésie. Elle possède de grandes fleurs (5 à 9 cm) solitaires et son fruit ovoïde 

ressemble à une petite pomme à chair jaune [129]. Ceux sont les flavonoïdes retrouvés dans les parties 

aériennes qui seraient responsables de ses propriétés sédatives et anxiolytiques [125]. Elle permet de 

faciliter l’endormissement et de maintenir le sommeil durant la nuit, elle est donc à conseiller chez les 

patients se plaignant d’éveils nocturnes [128]. Elle ne présente pas d’effets indésirables ni de contre-

indications mais par précaution on déconseille sa prise avec de l’alcool ou autre dépresseur du SNC. 

 

 

Figure 22: Planche botanique de Passiflora incarnata L. 
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3.2.3.1.4. Aubépine 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Source image Wikipédia) 

Crataegus laevigata L. est un arbuste buissonnant et épineux mesurant 3 à 4 mètres de haut, originaire 

d’Europe et répandu dans toutes les régions tempérées de l’hémisphère Nord. Ses fleurs blanches 

odorantes sont regroupées en bouquets et on utilise les sommités fleuries qui sont récoltées à la fin 

du printemps [130]. C’est une plante riche en flavonoïdes et elle possède des propriétés cardiaques et 

sédatives. En effet elle permet de diminuer la perception exagérée des battements du cœur 

(palpitations) et elle a un effet régulateur sur la tension artérielle [128]. Son action sédative intervient 

principalement en cas de nervosité et d’anxiété d’anticipation ; son utilisation est donc conseillée pour 

les patients présentant une insomnie induite par un état de stress. Elle ne présente pas de contre-

indication mais en cas de récentes palpitations cardiaques il est préférable d’orienter le patient vers 

son médecin pour s’assurer de la bonne santé du cœur et ne pas passer à côté d’un trouble 

cardiovasculaire. 

 

 

 

Figure 23: Planche botanique de Crataegus laevigata L. 
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3.2.3.1.5. Mélisse 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Source image Wikipédia) 

Melissa officinalis L. est une plante herbacée vivace de 40 à 80 cm, commune en Europe, qui comporte 

de nombreuses tiges à section carrée avec de larges feuilles dégageant une odeur citronnée. Ceux sont 

les feuilles qui sont utilisées et elles sont récoltées juste avant la floraison en mai-juin ou en septembre 

lors de la deuxième récolte [131]. Elle est traditionnellement utilisée pour traiter les troubles gastro-

intestinaux grâce à ses propriétés spasmolytiques. Elle est également utilisée pour soulager des 

symptômes légers du stress mental et des difficultés de sommeil. Ici on peut la conseiller si les troubles 

du sommeil sont associés à des spasmes intestinaux et digestifs d’origine nerveuse [125]. Elle est 

déconseillée en cas de troubles thyroïdiens car d’après des essais in vitro, l’extrait aqueux de mélisse 

pourrait inhiber la TSH [132]. Enfin, à cause de sa teneur en tanins, la mélisse ne doit pas être prise 

simultanément avec des médicaments ou compléments alimentaires à base de fer car cela diminuerait 

l’absorption intestinale du fer [132]. 

 

 

 

 

Figure 24: Planche botanique de Melissa officinalis L. 
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3.2.3.1.6. Pavot de Californie ou eschscholtzia 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Source image Wikipédia) 

Eschscholtzia californica L. est une plante annuelle vivace originaire de la côte pacifique des Etats-Unis, 

qui pousse sur tous les types de sols et qui s’acclimate très facilement. Ses feuilles sont lancéolées et 

ses fleurs comportent une corolle de pétales jaunes orangées [133]. On utilise les parties aériennes 

fleuries riches en alcaloïdes responsables de l’activité sur le sommeil avec une diminution du temps 

d’endormissement et une meilleure qualité de sommeil avec moins d’éveils nocturnes et de 

cauchemars [133], [128]. En raison de ses propriétés sédatives il est déconseillé de conduire après la 

prise de cette plante, tout comme il est déconseillé de l’associer à des médicaments dépresseurs du 

SNC. 

 

 

 

 

 

Figure 25: Planche botanique de Eschscholtzia californica L. 
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3.2.3.2. Aromathérapie 

Voyons maintenant les conseils en aromathérapie que nous pouvons donner. Pour rappel, 

l’aromathérapie correspond à l’utilisation des huiles essentielles, des essences et des hydrolats 

obtenus à partir de plantes aromatiques pour un usage médical afin de soigner ou de prévenir certaines 

pathologies [134]. Les huiles essentielles sont des liquides volatils, solubles dans les huiles végétales 

et dans l’alcool mais pas dans l’eau. Elles ne contiennent pas de corps gras contrairement aux huiles 

végétales mais des composants odorants appartenant à des familles chimiques spécifiques [134]. Un 

hydrolat correspond à la vapeur d’eau condensée suite à la distillation à la vapeur d’eau d’une plante 

aromatique. Sa concentration en composés odorants est faible et il est soluble dans l’eau même si l’on 

retrouve un faible pourcentage d’HE (0,2 à 2% en moyenne) [134].  

Il existe plusieurs voies d’administration des HE avec certaines précautions d’emploi spécifiques :  

- la voie cutanée (toujours diluée dans une huile végétale sauf rares exceptions et toujours faire un 

test cutané sur une petite surface de peau) 

- la diffusion atmosphériques (diffuseur à jet d’air sec, diffuseur brumisateur, brûle-parfum, galets 

poreux ou galets électriques) 

- l’inhalation humide (réservée à l’adulte et l’enfant de plus de 12 ans) 

- l’inhalation sèche 

- la voie orale (réservée à l’adulte) 

Les huiles essentielles ne sont pas anodines et il faudra rappeler aux patients les règles de base pour 

leur sécurité. Elles sont contre-indiquées chez la femme enceinte ou allaitante, chez les enfants de 

moins de 6 ans et chez les personnes asthmatiques, épileptiques ou présentant une allergie aux HE 

[135]. Il existe d’autres précautions d’emploi spécifiques de chaque HE, il faut donc accompagner le 

patient dans son choix afin d’éviter tout risque de toxicité de l’HE. 
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3.2.3.2.1. Camomille romaine dite noble 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Source image Wikipédia) 

Chamaemelum nobile L. de son nom latin, est une petite plante vivace commune en Europe et autour 

du bassin méditerranéen. Son huile essentielle produite par distillation des sommités fleuries est très 

parfumée, douce et fruitée et elle possède entre autres, des propriétés relaxantes et sédatives [128]. 

En cas de troubles du sommeil associés à de l’anxiété, on peut l’utiliser en application cutanée : 4 

gouttes d’HE dans une cuillère à café (5 mL) d’une huile végétale en massage sur l’avant-bras le soir 

avant le coucher. 

Attention à ne pas la confondre avec la camomille du Maroc, Ormenis multicaulis L., qui fournit une HE 

camphrée aux propriétés anti-infectieuses et décongestionnantes.  

Figure 26: Planche botanique de Chamaemelum nobile L. 
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3.2.3.2.2. Lavande fine 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Source image Wikipédia) 

Lavandula angustifolia L. de son nom latin, est une plante qui fournit par distillation de ses fleurs, une 

HE dont l’odeur est douce, fine et florale, elle est d’ailleurs très utilisée en parfumerie. Elle possède 

des propriétés calmantes, anxiolytiques et sédatives intéressantes dans la prise en charge de 

l’insomnie légère car elle diminue le temps d’endormissement et augmente la durée de sommeil [134]. 

Attention à la quantité utilisée car à des doses trop élevées, elle peut au contraire stimuler le SNC. On 

peut l’utiliser en voie cutanée diluée, en diffusion atmosphérique ou en inhalation sèche sur un 

mouchoir [128]. 

 

Figure 27: Planche botanique de Lavandula angustifolia L. 
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3.2.3.2.3. Oranger amer 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Source image Wikipédia) 

Citrus aurantium L. de son nom latin, est un arbre tropical qui produit un fruit proche de l’orange mais 

plus petit et plus amer. Trois HE différentes sont obtenues selon la partie de cette plante qui est 

distillée : oranger amer avec les feuilles, bigaradier avec le zeste et néroli avec la fleur. L’HE qui nous 

intéresse ici est celle d’oranger amer ou petit grain bigarade, car elle possède des propriétés sédatives, 

anxiolytiques et calmantes [134]. Elle peut être utilisées en diffusion atmosphérique, inhalation sèche 

ou par voie cutanée diluée. De par son odeur avec des touches d’agrumes elle est une bonne 

alternative à l’HE de lavande fine si cette dernière n’est pas appréciée par le patient. Attention il s’agit 

d’une HE photosensibilisante donc il ne faut pas s’exposer au soleil après son application cutanée 

[136]. Dans notre cas elle est à utiliser le soir au moment du coucher mais c’est une information que 

le patient doit savoir pour éviter des réactions cutanées. 

 

 

Figure 28: Planche botanique de Citrus aurantium L. 
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3.2.3.2.4. Ylang-ylang 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Source image Wikipédia) 

Cananga odorata L. de son nom latin, est un arbre tropical à fleurs odorantes en grappes. L’HE est 

obtenue par distillation des fleurs à la vapeur d’eau. Elle est très utilisée en parfumerie car elle possède 

une odeur florale exotique et musquée. Elle peut être proposée en cas de stress et d’anxiété causant 

un trouble du sommeil léger. On conseille de l’utiliser en diffusion atmosphérique en mélange avec de 

l’HE de lavande ou d’oranger amer [128]. Attention cependant à son odeur qui peut chez certaines 

personnes, devenir entêtante et provoquer des maux de tête et nausées [134]. 

  

Figure 29: Planche botanique de Cananga odorata L. 
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3.2.3.3. Homéopathie 

Nous pouvons également proposer l’homéopathie comme aide à la prise en charge d’une insomnie. 

L’avantage de cette thérapie est l’absence d’effets secondaires et d’interactions, elle peut être utilisée 

par toute la famille et ne présente pas de contre-indication ni de risque d’accoutumance.  

L’homéopathie repose sur trois principes fondamentaux [137]: 

➢ Le principe de similitude : 

Ce principe date de 1976 et vient de Samuel Hahnemann le fondateur de l’homéopathie. Il consiste à 

dire que « toute substance capable d’induire à des doses pondérables chez un sujet sain des 

symptômes pathologiques, est susceptible, à des doses spécialement préparées, de faire disparaitre 

des symptômes semblables chez le malade qui les présente ». Cela veut donc dire que ce qui peut 

rendre malade à forte dose peut guérir à faible dose. 

➢ Le principe d’infinitésimalité : 

Il repose sur le fait que les remèdes sont préparés par des dilutions successives d’une substance active 

appelée « souche » provenant de trois grands règnes : végétal, minéral et animal. Pour ne pas être 

toxiques, ces souches sont diluées selon la technique hahnemannienne qui est la plus courante (DH ou 

CH) ou selon la méthode korsakovienne (notée K). Chacune des dilutions successives a été suivie de 

nombreuses secousses du récipient ce qui correspond à la dynamisation.  

➢ Le principe d’individualisation : 

Ce principe veut que l’homéopathie appréhende la personne dans sa globalité (physique, psychique) 

et non uniquement les symptômes liés à la maladie. 

Pour respecter ce principe d’individualisation il faudra s’enquérir du motif de la demande avec les 

symptômes précis, d’une étiologie et des modalités (ce qui aggrave ou améliore les symptômes). 

Concernant le choix de la dilution en homéopathie, il faut savoir qu’une dilution basse (4 ou 5CH) est 

indiquée pour traiter des signes locaux et son action sera de courte durée avec un renouvellement des 

prises. Une dilution moyenne (7 ou 9CH) est recommandée pour traiter des symptômes plus généraux 

et les dilutions hautes (15 ou 30CH) ont un intérêt dans la prise en charge au niveau comportemental 

et psychique [138]. 
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Voici une liste non exhaustive des traitements homéopathiques que nous pouvons conseiller en 

fonction des informations recueillies en amont, ils seront à prendre à raison de 5 granules au coucher 

et à renouveler en cas de réveils nocturnes [139], [140]: 

o Aconitum napellus 15 CH : réveil en début de nuit avec des palpitations, anxiété et sensation 

de chaleur 

o Argentum nitricum 9 CH : pour un patient avec un comportement habituel de nature précipité 

o Arnica montana 9 CH : difficultés d’endormissement en raison d’efforts physiques inhabituels 

o Cocculus indicus 9 CH : en cas de sensibilité au décalage horaire 

o Coffea cruda 9 CH : difficultés d’endormissement dues à une idéation intense 

o Gelsemium sempervirens 7 CH : insomnie due à un contexte d’anxiété vis-à-vis d’un 

événement à venir 

o Ignatia amara 9 CH : insomnie avec anxiété provoquant une sensation d’impossibilité de 

respirer à fond 

o Nux vomica 15 CH : difficultés d’endormissement causées par une contrariété récente, du 

surmenage ou lorsqu’il y a un réveil nocturne avec une idéation intense 

o Kalium phosphoricum 9 CH : insomnie par réveil précoce 

Il existe aussi des formes avec différentes souches directement mélangées [141], [142] :  

Spécialité Composition Posologie 

Passiflora compose Coffea cruda 5CH 

Ignatia 4CH 

Palladium metallicum 5CH 

Passiflora incarnata 3DH 

Phosphoricum acidum 7CH 

Tellurium metallicum 5CH 

5 granules le soir au coucher, à 

renouveler si réveil nocturne 

Sedatif PC®  Aconitum napellus 6CH 

Belladona 6CH 

Calendula officinalis 6CH 

Chelidonium majus 6CH 

Abrus precatorius 6CH 

Viburnum opulus 6CH 

Comprimés à sucer : 2 

comprimés 3 fois par jour 

Granules : 5 granules 3 fois par 

jour 

 

Figure 30: Composition et posologie de deux spécialités homéopathiques indiquées dans les troubles 
du sommeil 
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Pour rappel, les médicaments homéopathique doivent être pris en dehors des repas, soit 1 heure avant 

soit 2 heures après, et sont à laisser fondre dans la bouche [143]. 

3.2.3.4. Oligothérapie 

Nous disposons au sein de notre organisme d’oligo-éléments présents en faible quantité mais d’une 

importance primordiale car ils jouent un rôle de catalyseurs enzymatiques dans les réactions 

biochimiques de notre corps dont l’équilibre définit la santé. C’est le docteur Ménétrier qui est à 

l’origine de l’oligothérapie [144]. Elle vise à rééquilibrer un organisme dans sa totalité et à améliorer 

son fonctionnement général en venant supplémenter le corps en oligo-éléments [44]. 

L’oligo-élément ayant un intérêt dans les troubles mineurs du sommeil est le lithium. On le retrouve 

sous forme d’ampoules buvables chez les laboratoires Granions® et Labcatal Oligosol® et sont à 

prendre au coucher à distance du repas [145], [146]. L’avantage de l’oligothérapie est l’absence 

d’effets indésirables, d’interactions et de dépendance. 

3.2.3.5. Mélatonine 

Comme nous l’avons vu précédemment, la sécrétion de mélatonine a tendance à diminuer avec l’âge. 

On peut donc proposer au patient une supplémentation en mélatonine avec des compléments 

alimentaires dont le dosage en mélatonine n’excèdera pas les 1,9 mg. Nous disposons de plusieurs 

formes galéniques et de différents dosages permettant de s’adapter le plus possible au type 

d’insomnie rencontrée par le patient.  

En cas d’insomnie d’endormissement, on pourra proposer de la mélatonine dosée à 1 mg à prendre 2 

à 3 heures avant le coucher : c’est l’effet chronobiotique de la mélatonine[147], il correspond à une 

modification du moment de la sécrétion de mélatonine endogène en fonction de l’heure de 

l’administration de la mélatonine exogène [148]. 

En cas d’éveils nocturnes ou de réveil précoce, on pourra proposer de la mélatonine dosée à 1,9 mg à 

libération prolongée à prendre 30 min à 1 heure avant le coucher : c’est l’effet soporifique de la 

mélatonine [147]. 

Concernant les effets indésirables de la mélatonine, on retrouve une possible somnolence en journée 

en cas de dose trop élevée, des troubles digestifs et des céphalées. Elle nécessite une précaution 

d’emploi chez des patients traités par warfarine, un anticoagulant de la famille des AVK, car de par son 

métabolisme hépatique, elle peut augmenter la concentration de ce dernier [149]. Elle est déconseillée 

chez les insuffisants hépatiques ou rénaux par manque de données sur son élimination. 
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3.2.3.6. Donormyl® 

Le Donormyl® est une spécialité pharmaceutique disponible en vente libre. Elle est composée de 

doxylamine dosée à 15 mg sous forme de comprimés à avaler ou effervescents et la boite contient 10 

comprimés. Ce médicament est un antihistaminique H1 de la classe des éthanolamines possédant un 

effet sédatif et un effet atropinique. Il est indiqué en cas d’insomnies occasionnelles chez l’adulte car 

il réduit le délai d’endormissement et améliore la durée et la qualité du sommeil [150]. 

La posologie recommandée est de 7,5 mg à 15 mg par jour et peut si nécessaire aller jusqu’à 30 mg par 

jour. Chez le sujet âgé, l’insuffisant hépatique ou rénal, il est recommandé de diminuer la posologie de 

moitié, soit ½ comprimé par jour, car ces populations-là éliminent moins bien la molécule. La prise doit 

se faire le soir 15 à 30 minutes avant le coucher et la durée d’utilisation ne doit pas dépasser plus de 5 

jours sans avis médical [151]. 

Ce médicament n’est pas à conseiller en première intention, en particulier chez la personne âgée car 

il entraine une somnolence diurne (T1/2 = 10 heures) avec des risques de chutes et d’accidents. De plus 

il est responsable d’effets anticholinergiques : sécheresse buccale, mydriase, constipation, rétention 

urinaire, palpitations, confusions. Cet anti-H1 de première génération va également provoquer une 

sédation, des troubles cognitifs et des troubles de la performance psychomotrice [152]. Il présente un 

fort risque d’interactions médicamenteuses dans une population souvent polymédiquée, notamment 

s’il est associé à des dépresseurs du SNC avec une majoration de la sédation et de la confusion ou s’il 

est associé à des médicaments atropiniques [153]. De plus, une prise chronique de cette molécule 

entraine un phénomène d’accoutumance et de dépendance [152]. Il est contre-indiqué en cas de 

troubles prostatiques et de glaucome par fermeture de l’angle et il est déconseillé en cas de syndrome 

d’apnée du sommeil car il est susceptible de l’aggraver.  

3.2.3.7. Luminothérapie 

La luminothérapie, aussi appelée photothérapie, est une thérapie qui consiste à redonner de la lumière 

en bonne quantité, dans un spectre spécifique et au bon moment de la journée [154]. Elle a donc un 

intérêt dans les troubles du rythme circadien afin de resynchroniser l’horloge biologique. En effet, nous 

avons vu que la lumière est un synchroniseur du rythme veille-sommeil et qu’une exposition à la 

lumière le matin entraine une avance de phase et qu’une exposition le soir entraine un retard de phase. 

Cette thérapie peut donc être proposée aux sujets âgés présentant une avance de phase. 

Une séance correspond à une exposition de 30 minutes avec une lampe émettant 10 000 lux ou bien 

1 heure avec une lampe émettant 5 000 lux et doit se faire en fin d’après-midi vers 17-18 heures [154], 

[155]. Un bon appareil de luminothérapie doit donc avoir un capacité lumineuse comprise entre 5 000 
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et 10 000 lux et ne doit pas émettre de rayons ultraviolets afin de ne pas abîmer les yeux [156]. Il doit 

aussi disposer d’un marquage CE médical (conformité européenne). Il existe plusieurs modèles 

d’appareils se présentant sous la forme de panneaux lumineux à poser sur une table ou bien de 

lunettes qui permettent à la personne de se déplacer pendant la séance. Attention cependant en cas 

de problèmes oculaires (cataracte, glaucome, DMLA …), il est préférable de demander l’avis de son 

ophtalmologue avant de commencer la luminothérapie [156]. 

 Ce type de dispositif n’est très répandu en pharmacie mais il est intéressant d’être renseigné sur cette 

méthode afin de pouvoir en parler au patient et répondre à ses éventuelles questions sur ce sujet. 
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 Conclusion 

Le sommeil est un processus d’une grande complexité neurobiologique et malgré les récentes 

découvertes à son sujet la prise en charge de l’insomnie reste un exercice compliqué. Pourtant, une 

plainte d’insomnie ne doit pas être négligée car une dette chronique de sommeil a des répercussions 

sur la santé, que ce soit au niveau cardiovasculaire, métabolique, immunitaire ou des fonctions 

cognitives. Or avec l’avancée en âge la plainte d’insomnie augmente, il est alors crucial de différencier 

une simple avance de phase physiologique du sujet âgé, d’une insomnie vraie car les traitements ne 

seront pas les mêmes. Malheureusement, il y a encore de nos jours trop de prescriptions inappropriées 

de médicaments hypnotiques que l’on retrouve chez certains patients depuis des années. Ces 

molécules ne sont pas indiquées pour une insomnie chronique et leur utilisation ne doit pas dépasser 

les 4 semaines, ce qui est rarement le cas, et expose les patients à de nombreux effets indésirables 

avec de possibles répercussions sur leur autonomie, d’autant plus que leur capacité d’élimination des 

molécules est diminuée. De plus, du fait de la dépendance induite par ces hypnotiques, l’arrêt de ces 

médicaments est très délicat et nécessite une véritable alliance thérapeutique entre le patient et 

l’équipe de soignants. Il parait donc essentiel, face à une plainte d’insomnie, de rechercher des 

comorbidités associées car les insomnies primaires sont rares chez les personnes âgées, et ces 

dernières devront être prise en charge en parallèle de l’insomnie si l’on veut voir un effet bénéfique 

sur le sommeil. Le praticien a à sa disposition plusieurs outils dont l’agenda du sommeil qui est un 

élément clé pour mieux cerner le profil du patient mais qui servira aussi d’outil de suivi lorsqu’une 

thérapie sera entreprise. Certaines suspicions de pathologies associées comme le SAS ou le SJSR 

nécessiteront une prise en charge spécialisée dans un centre du sommeil avec un diagnostic par 

polysomnographie. Quoiqu’il en soit, l’insomnie chronique nécessite une prise en charge 

pluridisciplinaire et elle doit mettre en avant les thérapies comportementales, qui font leurs preuves 

aux Etats-Unis notamment, plutôt qu’une prise en charge médicamenteuse à base de BZD. Il y a de 

nouvelles molécules, les doubles antagonistes de l’orexine, qui ont un potentiel dans la prise en charge 

de l’insomnie car elles présentent moins d’effets indésirables que les autres médicaments de 

l’insomnie mais le manque de recul sur leur utilisation et le risque de dépendance limite leur utilisation, 

elles ne sont d’ailleurs pas commercialisées en France pour le moment. 

Notre rôle en tant que pharmacien d’officine va être d’orienter et d’accompagner le patient souffrant 

d’insomnie. Il faut savoir repérer les situations nécessitant une prise en charge médicale et face à une 

ordonnance de BZD à visée hypnotique procéder à une analyse de l’ordonnance en veillant aux contre-

indications et interactions et en étant vigilant aux indicateurs AMI qui permettent une optimisation du 
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traitement chez la personne âgée. Nous avons également un rôle conseil face à une demande 

spontanée pour une insomnie avec l’éventail thérapeutique dont nous disposons : phytothérapie, 

aromathérapie, homéopathie, compléments alimentaires à base de mélatonine … Nous avons aussi un 

rôle à jouer dans l’éducation thérapeutique du patient en lui rappelant les règles indispensables de 

l’hygiène du sommeil qui sont souvent l’élément majeur d’un retour à un sommeil physiologique. 

Au vu de la balance bénéfice/ risque des médicaments utilisés en France pour traiter l’insomnie, on 

peut espérer un développement de la prescription des thérapies comportementales plutôt qu’une 

prescription médicamenteuse d’hypnotiques et ainsi limiter la consommation excessive de BZD et tous 

les enjeux de santé publique qui s’ensuivent. 
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Annexe 1 : Questionnaire du sommeil, Réseau Morphée [55] 
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Annexe 2 : Echelle de somnolence d’Epworth [157] 
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Annexe 3 : Index de sévérité de l’insomnie [158] 
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Annexe 4 : Interactions médicamenteuses et cytochromes [159] 
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Annexe 5: Fiche conseils sur les règles d'hygiène du sommeil 
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