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Liste des abréviations 

5-HT  5-hydroxytryptamine = Sérotonine 
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DSM-5  Diagnostic and statistical manual of mental disorders, 5th edition 

ECG  Électrocardiogramme 
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EMA  European medicines agency 
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Gél  Gélule 

GiV  Noyau réticulé gigantocellulaire ventral 

Hcrt  Hypocrétine 

HE  Huile essentielle 
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IAH  Indice d’apnée hypopnée 
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IRM  Imagerie par résonnance magnétique 
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IRSNA  Inhibiteur de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline 

ISRS  Inhibiteur sélectif de recapture de la sérotonine 

LCR  Liquide céphalo-rachidien 

LD  Libération différée 

Ldt  Noyau tegmental latérodorsal 

LI  Libération immédiate  

LP  Libération prolongée 

NAC  Noyau accumbens 

NREM  Non Rapid Eye Movement 

NRT  Noyau réticulé thalamique 

NSC  Noyau suprachiasmatique 

NT1  Narcolepsie de type 1 

NT2  Narcolepsie de type 2 

PaCO2  Pression partielle artérielle du CO2  

PPC  Pression positive continue 

PPTg  Noyau pédunculopontin 

PETCO2 Pression de fin d’expiration en CO2 

PSG  Polysomnographie 

PtCO2  Pression transcutanée en CO2 

PZ  Noyau de la région parafaciale 

QES  Quantité excessive de sommeil 

REM  Rapid Eye Movement 

SAOS  Syndrome d’apnées obstructive du sommeil 

SASC  Syndrome d’apnées du sommeil central 

SFRMS Société française de recherche et médecine du sommeil 

SJSR  Syndrome des jambes sans repos 

SL  Sommeil lent 

SLD  Noyau sublatérodorsal 

SP  Sommeil paradoxal 

SPLF  Société de pneumologie en langue française 

SpO2  Saturation pulsée en oxygène 

TCC  Thérapie cognitivo-comportementale 

TILE  Test itératif de latence d’endormissement 

TRCVS Troubles du rythme circadien veille-sommeil 
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Ttt  Traitement 

VAS  Voies aériennes supérieures 

VLPO  Noyau pré-optique ventrolatéral 
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Introduction 

Nous sommes tous concernés, au moins une fois dans notre vie, par les troubles du sommeil. 
Ils concernent l’enfant, l’adulte ou encore la personne âgée. 

L’étude du sommeil n’a réellement débuté qu’après la création de l’électroencéphalogramme 
dans la fin des années 1920 (1) et de la mise en évidence de la différence d’activité cérébrale 
entre les phases d’éveil et de sommeil. Dans les années 50, des études ont permis 
d’approfondir nos connaissances sur le sommeil avec notamment la mise en évidence de deux 
états de sommeil différents avec le sommeil lent et le sommeil paradoxal. Cependant, les 
mécanismes du sommeil sont encore très mal connus, nous ferons un état des lieux des 
connaissances actuelles sur le sommeil et les pathologies du sommeil dans la première partie 
de cette thèse. 

Quand on parle de troubles du sommeil, on pense en premier lieu à l’insomnie, mais d’autres 
pathologies ou rythme de vie peuvent perturber l’architecture normale du sommeil. Ici, nous 
nous intéresserons aux pathologies que le pharmacien est susceptible de rencontrer plus 
fréquemment au comptoir, à savoir l’insomnie, le syndrome d’apnée du sommeil, le syndrome 
des jambes sans repos et les troubles du rythme circadien. Pour chacune de ces pathologies 
et problématiques, il existe plusieurs lignes de traitements que nous verrons en détail dans la 
deuxième partie de cette thèse. 

Le pharmacien joue un rôle important dans la gestion des troubles du sommeil, il est l’un des 
premiers professionnels de santé que les patients vont consulter pour lutter contre ces 
troubles. Il est donc important d’avoir des clés pour identifier exactement la problématique et 
de savoir quand réorienter le patient vers un médecin. De nombreux éléments sont à la 
disposition du pharmacien, notamment avec l’émergence ces dernières années d’un grand 
nombre de produits permettant de lutter contre ces troubles. Nous ferons un point sur ce que 
le pharmacien peut conseiller en fonction du trouble qu’il aura identifié et en fonction du patient 
concerné. 
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I. Physiopathologie du sommeil 

I.1. La physiologie du sommeil 

I.1.1. Définition et généralités 

 

Le sommeil est un « état physiologique périodique de l’organisme (notamment du système 
nerveux) pendant lequel la vigilance est suspendue et la réactivité aux stimulations amoindrie. 
On distingue une phase de sommeil lent, profond et réparateur, et une phase de sommeil 
paradoxal, caractérisé par le rêve » (2). 

L’architecture du sommeil est très variable (3) et dépend des individus, des facteurs 
environnementaux, de l’âge et des prédispositions génétiques. L’organisation est cyclique. 

Un cycle débute par un sommeil lent (SL) léger, divisé en 2 stades (N1 et N2), puis évolue 
progressivement vers un sommeil lent profond (N3) et se termine par le sommeil paradoxal 
(SP). La proportion de ces différents stades évolue au fil des cycles. Les premiers cycles de 
la nuit comportent une majorité de sommeil lent profond et peu de sommeil paradoxal. À 
l’inverse, les cycles de fin de nuit comportent peu de sommeil lent profond et une forte 
proportion de sommeil paradoxal. Chez un adulte jeune ou d’âge moyen, un cycle dure 
généralement entre 60 et 120 minutes et on en retrouve entre 4 et 6 au cours de la nuit. Le 
nombre de cycles est plus important chez un enfant que chez une personne âgée. 

La durée totale de sommeil dépend de plusieurs facteurs notamment environnementaux, 
comportementaux ou génétiques. L’un des facteurs le plus important reste tout de même le 
contrôle volontaire de chacun, même si l’activité physique faite dans la journée, la lumière, le 
bruit et les horaires de coucher et de lever peuvent aussi influencer la durée du sommeil. Chez 
l’adulte jeune, la durée moyenne de sommeil est de 7h30 en semaine et 8h30 les weekends 
et jours de repos. La durée totale de sommeil dépend aussi du besoin intrinsèque de chacun. 

Au cours des 24 heures, le sommeil se répartit de préférence entre 23 h et 7 h chez un adulte 
jeune ou d’âge moyen, mais cette plage horaire peut différer en fonction des facteurs sociaux 
et du contrôle que l’on exerce sur notre sommeil. 

 

I.1.2. La polysomnographie 

 

La polysomnographie (PSG) correspond à l’enregistrement de plusieurs paramètres 
physiologiques dans le but d’étudier le sommeil (4). Les paramètres varient en fonction de la 
pathologie que peut présenter le patient, mais on retrouve systématiquement la mesure de 
l’électroencéphalogramme (EEG), de l’électro-oculogramme (EOG) et de l’électromyogramme 
(EMG) du muscle mentonnier. On retrouvera également très souvent l’électrocardiogramme 
(ECG), plusieurs paramètres respiratoires et l’EMG d’autres muscles, notamment les muscles 
jambiers.  
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I.1.2.1. L’électroencéphalogramme 

 

La mesure de l’EEG est importante dans la définition des différents stades du sommeil. On 
positionne 6 électrodes cupules (2 en région frontale, 2 en centrale et 2 en occipitale). Les 
électrodes frontales vont préférentiellement enregistrer les ondes lentes et les complexes K, 
les centrales mesurent les fuseaux de sommeil (Figure 1) et les pointes vertex (ondes d’aspect 
pointu, de grande amplitude et de courte durée, souvent inférieure à 0,5 secondes (5)), et les 
occipitales mesurent l’endormissement. L’analyse des tracés peut être faite de manière 
manuelle ou automatique. L’analyse automatique n’est pas toujours fiable en cas de tracé 
pathologique et est le plus souvent utilisée en support à l’analyse manuelle. 

Trois règles ont été définies pour harmoniser la lecture et l’analyse des tracés de l’EEG : 

- Règle 1 : on définit les stades du sommeil : stade N1 ou NREM1 (Non Rapid Eye 
Movement) ou sommeil lent léger d’endormissement, stade N2 ou NREM2 ou sommeil 
lent léger, stade N3 ou NREM3 ou sommeil lent profond et stade du sommeil paradoxal 
ou REM (Rapid Eye Movement) ; 

- Règle 2 : on code le sommeil par périodes de 30 secondes, si deux phases sont 
présentes dans le même intervalle, c’est la phase prédominante qui sera attribuée à la 
période ; 

- Règle 3 : on définit la fréquence des différents types d’ondes : 

o Ondes lentes : 0,5 à 2 Hz et amplitude d’au moins 75µV ; 

o Ondes delta : 0,5 à 3,99 Hz ; 

o Ondes thêta : 4 à 7,99Hz ; 

o Ondes alpha : 8 à 12 Hz, voire parfois 13 Hz ; 

o Ondes bêta : strictement supérieure à 13 Hz. 

 

I.1.2.2. L’électro-oculogramme 

 

L’EOG permet d’analyser les mouvements oculaires et ainsi définir les stades de sommeil. 
Deux types de mouvements sont enregistrés : les mouvements oculaires lents (stades de 
sommeil lent léger) et les mouvements oculaires rapides (SP). 

 

I.1.2.3. L’électromyogramme 

 

L’EMG est réalisé à partir de l’enregistrement de l’activité du muscle mentonnier (reflet de 
l’activité posturale) et/ou des muscles jambiers (détection de mouvements de jambe). L’EMG 
mentonnier est important pour mesurer l’atonie pendant le sommeil paradoxal et celui des 
jambiers sera important pour objectiver les mouvements de jambes dans le diagnostic et le 
suivi de certaines pathologies. 
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I.1.2.4. L’électrocardiogramme 

 

L’ECG permet la détection d’arythmie pendant le sommeil, donne une indication de l’activité 
non corticale, permet le calcul du temps de transit de pouls, et permet d’étudier les variations 
de la fréquence cardiaque en fonction des phases de sommeil. 

 

I.1.2.5. Les paramètres respiratoires 

 

Le débit aérien correspond à la mesure du débit naso-buccal dans le but de définir des apnées, 
des hypopnées et des efforts respiratoires pouvant induire des micro-éveils. Plusieurs 
méthodes qualitatives et quantitatives existent, toutes reliées à un pneumotachographe. Les 
mesures sont effectuées pendant un minimum de 6 heures, les signaux doivent être de qualité 
suffisante pour permettre une analyse correcte des tracés. 

Les efforts respiratoires permettent de caractériser les apnées (obstructive quand on a une 
persistance des efforts respiratoires, centrale quand ils sont absents ou mixte quand l’apnée 
commence comme la centrale mais termine comme l’obstructive). Pour les étudier, on peut 
enregistrer la pression œsophagienne qui est le reflet de la pression intrapleurale, mais c’est 
une technique qui est mal tolérée par les patients, on préfère alors étudier les mouvements 
thoraciques et abdominaux. 

Les ronflements traduisent la présence d’une obstruction au niveau du pharynx. Leur étude 
permet la caractérisation des hypopnées et leur quantification. Ils sont mesurés à l’aide de 
microphones ou de capteurs piézo-électriques qui permettent d’enregistrer les vibrations du 
cou.  

La saturation pulsée en oxygène (SpO2) est mesurée par un oxymètre de pouls et permet de 
caractériser les hypopnées, de dépister des apnées du sommeil et d’évaluer le retentissement 
des troubles respiratoires sur le sommeil. 

La pression transcutanée en CO2 (PtCO2) ou la mesure de la pression de fin d’expiration en 
CO2 (PETCO2) permettent de définir une hypoventilation alvéolaire et la sévérité des troubles 
respiratoires liés au sommeil. C’est une mesure importante dans le suivi des traitements. 

Les tracés respiratoires sont analysés sur 2 ou 5 minutes, parfois 10 minutes si l’on veut 
étudier le caractère périodique de la ventilation. On définit une apnée comme étant un arrêt 
du débit aérien de plus de 10 secondes. On définit une hypopnée comme étant un arrêt du 
débit aérien qui dure au moins 10 secondes, associé à l’une des trois caractéristiques 
suivantes : diminution d’au moins 50% du débit aérien ou diminution de plus de 30% ou aspect 
de plateau respiratoire associé à une désaturation d’au moins 3% associé ou non à un micro-
éveil. Une diminution de la SpO2 de 3% ou plus sera considérée comme significative dans 
l’analyse. 
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I.1.2.6. La position corporelle 

 

La position corporelle est un élément important à mesurer car elle permet d’évaluer le 
caractère positionnel pour certains évènements respiratoires. On l’enregistre grâce à des 
capteurs sur la sangle thoracique qui permettent de caractériser quatre positions : ventrale, 
dorsale, décubitus droit et décubitus gauche. 

 

I.1.2.7. Les types d’enregistrement 

 

Il existe quatre types d’enregistrement. 

Le type I correspond à un enregistrement sous contrôle en laboratoire de sommeil d’au moins 
7 signaux (EEG, EOG, EMG, débits aériens, efforts respiratoires, ECG, oxymétrie) pour le 
diagnostic et la surveillance de troubles du sommeil. Le patient est placé dans une chambre 
individuelle qui est reliée à une salle de contrôle où seront enregistrées différentes variantes 
(par exemple l’ajustement de luminosité, le bruit ambiant ou encore les mouvements via des 
caméras infrarouges). 

Le type II correspond à un enregistrement d’au moins 7 signaux (les mêmes que pour le type 
I) sans contrôle par un personnel formé, dans un but diagnostic ou de surveillance de troubles 
du sommeil. Ce type d’enregistrement est réalisé en ambulatoire soit dans un service 
hospitalier non spécialisé dans l’étude du sommeil, soit directement au domicile du patient. 
Dans ce dernier cas, les avantages sont nombreux (environnement familier, moins de capteurs 
utilisés et coût de réalisation réduit). Cependant, la personne doit pouvoir se déplacer deux 
fois : une première fois pour qu’on lui pose les différentes électrodes et une seconde fois pour 
qu’on puisse les lui enlever (6). Un enregistrement visuel des mouvements est impossible car 
il n’existe pas encore de système d’enregistrement ambulatoire qui possède une caméra. 

Le type III correspond à un enregistrement de 4 paramètres ventilatoires (débits aériens, 
mouvements respiratoires, oxymétrie, ECG) pour le diagnostic et la surveillance des 
traitements d’apnées ou d’hypopnées du sommeil. 

Le type IV correspond à un enregistrement de 2 paramètres ventilatoires (oxymétrie, débits 
aériens) pour le diagnostic et la surveillance des traitements d’apnées ou d’hypopnées du 
sommeil. 

 

I.1.3. Les différents stades de sommeil 

I.1.3.1. L’éveil  

 

Les périodes d’éveil se caractérisent par une activité corticale et une activité motrice tonique 
et phasique (7). Cet éveil est dû à l’activation successive de plusieurs systèmes neuronaux 
qui se trouvent entre le bulbe rachidien et le télencéphale basal. Les systèmes de l’éveil sont 
nombreux et sont connectés entre eux. La majorité se projette directement ou indirectement 
dans le cortex par le biais de neurones glutamatergiques. Les ondes observées sur un EEG 
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d’une personne en phase d’éveil seront principalement des ondes bêta et des ondes alpha, 
l’EOG montre des mouvements oculaires lents associés à un clignement des yeux, l’EMG 
montre un tonus musculaire élevé (4). Pendant l’éveil, l’activité cérébrale est rythmique et 
irrégulière au contraire du sommeil où l’activité est synchrone (8).  

 

I.1.3.1.1. L’hypothalamus postérieur 

 

La stimulation électrique de l’hypothalamus postérieur entraine l’éveil et un comportement 
agressif. Sa lésion entraine un coma prolongé. 

Au sein de l’hypothalamus postérieur, on retrouve trois grandes populations de neurones 
impliqués dans les processus de l’éveil : 

- Les neurones histaminergiques : leur activité est lente et tonique et sont inactifs au 
cours du sommeil ; 

- Les neurones à hypocrétine/orexine (Hcrt) : leur stimulation est éveillante et 
augmenterait la sensation d’appétit (la structure des peptides qu’ils produisent serait 
proche de la sécrétine gastrique). Leur activité augmenterait lorsque le glucose 
cérébral chute, cela pourrait jouer un rôle dans la recherche de nourriture. Ils sont 
activateurs de nombreuses structures de l’éveil, donc leur absence pourrait causer une 
narcolepsie ; 

- Les neurones GABAergiques : récemment découverts dans les études sur le sommeil, 
les neurones GABAergiques se situant dans l’aire hypothalamique latérale émettraient 
des projections vers des neurones du même type se trouvant dans le noyau pré-
optique et le noyau réticulé thalamique. Leur activation (9) entraine un éveil rapide à 
partir d’une période de sommeil paradoxal et entraine de longues périodes de 
vigilance. 

 

I.1.3.1.2. Le télencéphale basal 

 

On retrouve dans le télencéphale basal des neurones cholinergiques, GABAergiques et 
glutamatergiques qui émettent des projections dans l’ensemble du cortex et des noyaux 
thalamiques. Ils sont actifs pendant l’éveil et le sommeil paradoxal. 

Les neurones GABAergiques inhibent les neurones corticaux inhibiteurs, ce qui aura pour 
conséquence d’activer le cortex. 

 

I.1.3.1.3. La formation réticulée 

 

La formation réticulée correspond à la partie centrale du tronc cérébral, elle contient une 
grande quantité de faisceaux d’axones et de neurones isolés. Deux zones de cette formation 
réticulée présentent une activité spécifique dans le système de l’éveil : la formation réticulée 
mésencéphalique (FRM) et le noyau réticulé gigantocellulaire ventral (GiV). Dans la FRM, on 
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trouve principalement des neurones glutamatergiques qui se projettent vers les noyaux 
intralaminaires thalamiques dont la stimulation entraine un éveil prolongé et la lésion un coma 
prolongé. Dans le GiV, on trouve des neurones glutamatergiques dont la stimulation provoque 
un éveil intense. 

 

I.1.3.1.4. Le noyau tegmental latérodorsal (Ldt) et le pédunculopontin (PPTg) 

 

Les neurones du Ldt et du PPtg sont cholinergiques et se projettent sur les noyaux 
intralaminaires et réticulés du thalamus, sur les neurones du télencéphale basal et sur les 
neurones de l’hypothalamus postérieur.  

L’acétylcholine (Ach) exerce deux actions : une action inhibitrice (action sur les récepteurs 
muscariniques qui entraine une hyperpolarisation des neurones réticulaires thalamiques) et 
une action activatrice (action sur les récepteurs nicotiniques qui entraine une dépolarisation 
des neurones thalamocorticaux). 

 

I.1.3.1.5. Le locus cœrulus  

 

Les neurones du locus cœrulus sont noradrénergiques et émettent des projections vers 
l’hypothalamus postérieur, le noyau ventrolatéral pré-optique, le noyau raphé dorsal, le Ldt, le 
PPTg, les noyaux thalamiques intralaminaires, les noyaux réticulés et le cortex. 

Lors de stimuli sensoriels, on retrouve une activation qui est transitoire. 

 

I.1.3.1.6. Les raphés dorsaux et médians 

 

On retrouve dans les raphés dorsaux et médians des neurones sérotoninergiques qui émettent 
des projections vers l’hypothalamus et le cortex en majorité, mais émettent aussi des 
projections vers de nombreuses autres structures. Ils ont une activité tonique pendant l’éveil 
et leur stimulation est éveillante. Leur lésion entraine des insomnies de plusieurs jours et une 
diminution cérébrale de la sérotonine (5-HT). 

 

I.1.3.1.7. La substance noire et l’aire tegmentale ventrale 

 

Les neurones de la substance noire et de l’aire tegmentale ventrale sont dopaminergiques et 
présentent une activité en bouffées au niveau de l’aire tegmentale ventrale, et ce aussi bien 
pendant l’éveil que le sommeil paradoxal. Une lésion entraine des akinésies sans modification 
de l’activité corticale. 

La dégénérescence des neurones dopaminergiques de la substance noire est à l’origine de la 
maladie de Parkinson, les personnes atteintes présentent donc des troubles du sommeil. 
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I.1.3.1.8. Le noyau parabrachial médian 

 

Les neurones du noyau parabrachial médian sont glutamatergiques et émettent des 
projections sur le télencéphale basal. Leur stimulation entraine l’éveil. 

 

I.1.3.2. L’endormissement 

 

L’endormissement (7) correspond à la transition de l’état de veille vers l’état de sommeil lent. 
La transition entre la veille et le sommeil paradoxal étant extrêmement rare, sauf chez le 
nourrisson ou à la suite d’un éveil bref chez l’adulte et l’enfant, éveil dont on ne se souvient 
généralement pas. 

D’un point de vue comportemental, l’endormissement correspond à la rupture de l’état de 
conscience de veille et survient en règle générale les yeux fermés. D’un point de vue 
électrophysiologique, l’endormissement se traduit par un ralentissement de l’activité sur une 
certaine durée. Ces deux définitions ne sont pas obligatoirement superposables car on peut 
ne pas percevoir un endormissement comme lorsque l’on s’endort au volant. D’après une 
étude relativement récente (10), l’endormissement serait le résultat d’une transition 
hétérogène et progressive des différentes structures cérébrales impliquées dans le passage 
de la veille vers le sommeil et montre alors que l’activité cérébrale lors de l’endormissement 
n’est pas unitaire comme ce que l’on pensait auparavant.  

Différentes structures entrent en jeu dans l’endormissement et les substances principalement 
impliquées sont la 5-HT, le GABA et l’adénosine. 

 

I.1.3.2.1. La sérotonine 

 

Comme vu précédemment, on retrouve des neurones à 5-HT dans le noyau raphé dorsal dont 
les projections se terminent entre autres au niveau de l’hypothalamus et dont la lésion peut 
entrainer des insomnies prolongées. Il a aussi été démontré qu’une inhibition de la tryptophane 
hydroxylase entraine des insomnies. Dans ce cas de figure, une administration du précurseur 
direct de la 5-HT permet, dans l’heure qui suit, un rétablissement du sommeil lent et du 
sommeil paradoxal. Partant de ce constat, la 5-HT a été longtemps considérée comme 
« l’hormone du sommeil ». Cependant, lorsque l’on observe l’activité des neurones à 5-HT, on 
voit qu’elle est maximale pendant l’éveil, qu’elle est diminuée au moment de l’endormissement 
pour ensuite s’arrêter au moment du sommeil paradoxal.  

Avec les recherches récentes sur le GABA, une hypothèse a été posée selon laquelle l’activité 
hypnogène de la sérotonine est médiée par l’activité GABAergique. 
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I.1.3.2.2. Le GABA 

 

Les neurones GABAergiques de l’endormissement se situent principalement au niveau du 
noyau pré-optique ventrolatéral (VLPO), du noyau accumbens (NAC), du noyau réticulé 
thalamique (NRT) et de la région parafaciale (PZ). 

Le VLPO est considéré comme le centre initiateur principal du sommeil (8). Ici, les neurones 
induisent le sommeil en inhibant les systèmes de l’éveil et sont actifs sur le sommeil lent de 
manière spécifique. C’est à ce niveau que l’on trouvera les neurones responsables du sommeil 
lent que l’on appellera neurones SL-ON. Ils se projettent sur la quasi-totalité des systèmes de 
l’éveil et reçoivent des projections à visée inhibitrice des structures de l’éveil. Les cycles veille-
sommeil seraient la conséquence de cette alternance d’inhibition mais les facteurs qui 
permettent de pencher soit vers l’éveil, soit vers le sommeil restent encore à définir. 

Les neurones du NAC induisent le sommeil lent lorsqu’ils sont activés et inhibent le sommeil 
lorsqu’ils sont inactivés.  

Les neurones GABAergiques du NRT sont inhibés pendant l’éveil par les neurones 
GABAergiques de l’hypothalamus latéral comme on a pu le voir précédemment.  

La PZ se situe à la jonction entre le pont et le bulbe rachidien. L’activation des neurones 
GABAergiques de cette zone induit le sommeil lent et inhibe l’éveil et le sommeil paradoxal. 

 

I.1.3.2.3. L’adénosine 

 

L’adénosine est un produit de la dégradation de l’AMP, ce qui veut dire que plus un neurone 
sera actif, plus il produira de l’adénosine. Il existe 4 grands types de récepteurs à l’adénosine : 
les récepteurs A1 (action inhibitrice, présents dans l’ensemble du système nerveux central), 
A2a (action stimulante, présents au niveau des noyaux gris centraux), A2b (action stimulante) 
et A3. 

On observe une accumulation progressive de l’adénosine au cours de l’éveil principalement 
au niveau du cortex et du télencéphale basal. Cette accumulation va entrainer une diminution 
de l’activité des neurones cholinergiques du télencéphale basal par activation des récepteurs 
A1, ainsi qu’une augmentation de l’activité des neurones GABAergiques du VLPO et du NAC 
via les récepteurs A2a. L’activation de ces récepteurs aura pour conséquence 
l’endormissement et le maintien du sommeil. 

L’adénosine possède deux antagonistes très connus pour leur effet éveillant : la caféine et la 
théophylline. Ils vont se fixer sur les récepteurs à l’adénosine afin d’inhiber l’endormissement. 

 

I.1.3.3. Le sommeil lent 

 

Le sommeil lent (7) se définit par l’absence de mouvement du corps, une respiration lente et 
régulière et une diminution de la fréquence cardiaque, du tonus musculaire ainsi que de la 
température corporelle. Le sommeil lent est aussi appelé sommeil non-REM car on n’observe 
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pas de mouvements oculaires pendant cette phase. Grâce à l’EEG, on a réussi à définir trois 
stades de sommeil lent : les stades N1 et N2 qui correspondent au sommeil lent léger et le 
stade N3 qui correspond au sommeil lent profond (Figure 1). 

 
Figure 1 : Tracé EEG des différents stades de veille et de sommeil 

Source : (1,11) 

 

Le stade N1 du sommeil lent léger montre sur l’EEG (4) des ondes alpha de faible amplitude 
et des ondes thêta, on peut aussi observer quelques pointes vertex et des mouvements 
oculaires lents sur l’EOG. Cette phase représente environ 5% du temps total de sommeil. Le 
stade N2 se traduit sur l’EEG par l’apparition des fuseaux de sommeil (ondes en forme de 
fuseaux, 12 à 14 Hz, durent moins de 0,5 seconde) et de complexes K (12) (onde ample, 
rapide et négative très marquée suivie d’une onde peu ample et positive dans un laps de temps 
de 0,5 à 3 secondes (13)). Les ondes sont de type thêta et delta, l’EMG montre parfois une 
persistance de l’activité musculaire. Quelques mouvements oculaires lents sont possibles. 
Cette phase représente environ 50% du temps total de sommeil. Le stade N3 montre un EEG 
avec des ondes lentes qui sont le résultat des hyperpolarisations induites par les projections 
des neurones GABAergiques du télencéphale basal, les fuseaux de sommeil sont 
occasionnels, il n’y aura aucun mouvement oculaire et le tonus des muscles posturaux est très 
faible voire nul. Le temps que l’on passe dans cette phase se situe entre 80 et 120 minutes 
(14) et ce quelle que soit la durée totale de sommeil.  

Les neurones du NRT envoient des signaux aux neurones thalamocorticaux, ce qui va 
entrainer des hyperpolarisations qui surviennent de manière cycliques, suivies de bouffées de 
potentiel et génèrent alors les fuseaux. Ces hyperpolarisations cycliques permettent de 
bloquer les messages sensoriels au cours du sommeil lent léger. 
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I.1.3.4. Le sommeil paradoxal 

 

Le sommeil paradoxal (7) est aussi appelé sommeil REM, c’est pendant le sommeil paradoxal 
que l’activité onirique prend place. 

Le sommeil paradoxal intervient toujours après une phase de sommeil lent, sauf dans le cas 
de la narcolepsie ou chez le nourrisson. Seul un stimulus important peut interrompre cette 
phase et une phase d’éveil le termine, éveil qui peut être de courte durée au cours de la nuit 
et dont on ne se rappelle pas, ou définitif le matin. Cette phase représente 20 à 25% du temps 
total de sommeil (4). 

On retrouve deux grands phénomènes pendant le sommeil paradoxal : 

- Les phénomènes toniques : qui persistent tout au long du SP, comme l’atonie des 
muscles squelettiques posturaux qui est due à une inhibition des motoneurones 
spinaux et à une vasoconstriction.  

- Les phénomènes phasiques : ils sont isolés ou groupés. Ce sont les mouvements 
rapides des globes oculaires, les petites secousses des muscles faciaux et de 
l’extrémité des membres, les irrégularités cardiaques et respiratoires et la diminution 
de la tension artérielle qui subit de brusques à-coups hyper ou hypotensifs. 

Sur l’EEG (4), on observe un mélange d’ondes alpha plus lentes qu’en phase d’éveil, d’ondes 
thêta et d’ondes en dent de scie (Figure 1), l’EMG traduit une atonie des muscles posturaux 
et des bouffées de mouvements musculaires brefs au niveau de l’extrémité des membres et 
au niveau de la face, des mouvements oculaires rapides sont observés sur l’EOG.  

Les structures neurobiologiques nécessaires à l’induction du sommeil paradoxal se trouvent 
dans le tronc cérébral et plus précisément dans la partie dorsomédiane de la formation 
réticulée pontique. Les neurones qui sont impliqués sont glutamatergiques et localisés dans 
le noyau sublatérodorsal (SLD). On retrouve dans cette partie des neurones à activité tonique 
qui sont activés de manière spécifique pendant les phases de sommeil paradoxal, on les 
appelle les neurones SP-ON. 

L’activation corticale est induite par les neurones glutamatergiques du claustrum et les 
neurones glutamatergiques/GABAergiques du noyau supramammillaire. Contrairement aux 
phases d’éveil, l’ensemble du cortex cérébral n’est pas activé et se limite seulement à 
quelques structures qui sont le gyrus dentelé, le cortex cingulé antérieur, le cortex rétrosplénial 
et le cortex entorhinal médian. 

Les mouvements de la face, des extrémités et des yeux sont dus à l’activité de neurones du 
cortex dont les projections activent les mouvements de ces zones. 

L’atonie musculaire est due aux neurones glutamatergiques qui émettent des projections dans 
le GiV qui contient des neurones GABAergiques et à glycine, deux neurotransmetteurs 
inhibiteurs. Ils se projettent eux-mêmes sur les motoneurones crâniens et spinaux et les 
hyperpolarisent. 

Les réseaux inhibiteurs du sommeil paradoxal sont composés des neurones appelés SP-OFF. 
Cet ensemble de neurones est actif pendant les périodes d’éveil et diminue pendant le 
sommeil lent, jusqu’à être inactif au début du sommeil paradoxal, on a alors une levée 
d’inhibition sur les neurones SP-ON. Les trois grands types de neurones SP-OFF sont : 
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- Les neurones monoaminergiques : les monoamines principalement impliquées sont la 
sérotonine et la noradrénaline. Ce sont les premiers neurones découverts dans ce 
cadre. Leur activité va diminuer pendant le sommeil lent pour s’arrêter au début du 
sommeil paradoxal. Une augmentation des concentrations en sérotonine et en 
noradrénaline (prise d’antidépresseurs de type inhibiteurs sélectifs de recapture de 
sérotonine (ISRS) ou inhibiteur de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline 
(IRSNa) par exemple) entraine une diminution voire une disparition du sommeil 
paradoxal ; 

- Les neurones à Hcrt : une administration d’Hcrt entraine une inhibition du sommeil 
paradoxal et un éveil intense ; 

- Les neurones GABAergiques : ils empêcheraient l’apparition du sommeil paradoxal 
pendant les phases d’éveil et de sommeil lent via les projections des neurones SP-ON 
glutamatergiques du SLD. Leur inactivation entraine une augmentation du sommeil 
paradoxal et vice versa.  

Pour entrer dans une phase de sommeil paradoxal, il est nécessaire que tous les neurones 
SP-OFF cessent leur activité. Pour cela, les neurones SP-ON GABAergiques seraient la clé 
de déclenchement du sommeil paradoxal car ils inhibent l’ensemble des neurones SP-OFF 
que l’on a vu au-dessus, ils ne s’activeraient que lors du sommeil lent lorsque l’inhibition par 
les neurones SP-OFF est plus faible. De plus, ces neurones SP-ON auraient la capacité 
d’intégrer de nombreux paramètres physiologiques et auraient une horloge endogène qui leur 
permettrait de connaitre la quantité de sommeil paradoxal nécessaire par nuit. 

 

I.1.4. L’horloge circadienne et les cycles veille-sommeil 

 

Les cycles veille-sommeil dépendent de deux processus : le processus circadien et le 
processus homéostatique (15). 

 

I.1.4.1. Le processus circadien 

 

De nombreux systèmes biologiques dépendent d’une horloge circadienne centrale : le 
sommeil, la sécrétion d’hormones et le cycle cellulaire par exemple. L’horloge centrale se situe 
dans les noyaux suprachiasmatiques (NSC) de l’hypothalamus et est régulée de deux façons : 
endogène et exogène. 

La régulation endogène est la conséquence de l’expression des gènes horloges qui entraine 
une autorégulation positive et négative. Lorsque l’on retire les différents facteurs de la 
régulation exogène, on observe que l’horloge circadienne continue de fonctionner mais la 
période ne correspond plus exactement à 24 heures, dure en moyenne 24,2 heures mais est 
individu-dépendante car elle est fonction de l’activité des gènes horloges. Les horloges 
périphériques sont nombreuses et pourraient aussi entrer en jeu dans la régulation de l’horloge 
centrale mais les mécanismes n’ont pas encore été découverts à ce jour. 

La régulation exogène a pour but de synchroniser quotidiennement l’horloge circadienne 
centrale, puisqu’on a vu que la régulation endogène entrainait un léger décalage. Elle se fait 
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par le biais de différents facteurs dont le plus important est la lumière, mais on trouve aussi la 
mélatonine, l’activité physique et les facteurs sociaux qui sont des facteurs non photiques.  

 

I.1.4.2. Le processus homéostatique 

 

Le processus homéostatique correspond à l’équilibre entre le temps passé en veille et le 
besoin de sommeil. Le besoin de sommeil (aussi appelé pression de sommeil) dépend du 
temps passé en éveil et de la durée de la période de sommeil précédente. L’évolution de cette 
pression serait due à un « facteur sommeil » dont l’accumulation ou la disparition évoluerait 
au cours des 24 heures avec une augmentation des concentrations pendant la journée et une 
diminution pendant la nuit, mais aucune substance ne correspond entièrement à ces critères.  

 

I.1.4.3. La régulation des cycles veille-sommeil 

 

Le modèle de régulation des cycles veille-sommeil le plus reconnu de nos jours explique que 
le processus homéostatique augmente au cours de l’éveil (Figure 2). L’accumulation de la 
pression du sommeil est inhibée par l’augmentation de la pression de l’éveil qui connait son 
maximum en fin de journée. C’est donc lorsque la mélatonine commence à être sécrétée que 
la pression de l’éveil chute. La pression du sommeil étant maximale, on arrive à la phase 
d’endormissement. À la fin de la nuit, cette pression devient minimale et on assiste à l’éveil 
lorsque la pression de l’éveil commence à augmenter. 

 
Figure 2 : Évolution du processus circadien et du processus homéostatique au cours de la nuit avec 

représentation du niveau de vigilance. 
Source : (15) 

9 h 15 h 21 h 3 h 9 h 

Niveau de 
vigilance 
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L’âge est un facteur important de la régulation des cycles veille-sommeil. En effet, on observe 
des différences de répartition et de composition des phases de sommeil et de veille en fonction 
de l’âge.  

La régulation des cycles veille-sommeil étant différente selon chaque individu, on va pouvoir 
regrouper les différents types de dormeurs dans des catégories définies. 

- Les petits et longs dormeurs : la pression homéostatique des courts dormeurs (nuit de 
moins de 6 heures) serait plus importante que celle des longs dormeurs (nuit de plus 
de 9 heures), le processus circadien serait lui aussi modifié avec une diminution de la 
durée de toutes les variations nocturnes ; 

- Les chronotypes du matin et les chronotypes du soir : les chronotypes du matin ont 
une horloge circadienne plus rapide et auront tendance à se coucher plus tôt, leur pic 
de performances cognitives est le matin et leur pression homéostatique est plus 
importante au cours de la journée. Les chronotypes du soir ont une horloge circadienne 
plus lente et auront tendance à se coucher plus tard, leur pic de performances 
cognitives sera le soir et ils auraient un besoin plus important de sommeil. 

 

I.1.5. L’évolution au cours de la vie 

 

L’âge est un des facteurs les plus importants du sommeil (3) et implique des facteurs 
neurodéveloppementaux chez l’enfant et d’autres liés au vieillissement normal chez la 
personne âgée. Durant l’enfance, l’architecture du sommeil évolue rapidement jusqu’à se 
rapprocher de l’architecture de l’adulte à partir de l’adolescence (Figure 3). 

 
Figure 3 : Durée et répartition du sommeil normal au cours du développement 

Source : (1) 
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I.1.5.1. Le nouveau-né 

 

Pendant le premier mois de vie, les caractéristiques du sommeil lent et paradoxal ne sont pas 
encore acquises (3) et on parle plutôt de sommeil calme et de sommeil agité qui peuvent se 
confondre et donner alors lieu à ce qu’on appelle le sommeil transitionnel où l’on retrouvera 
alors des caractéristiques du sommeil calme et des caractéristiques du sommeil agité. 

Le sommeil agité se traduit sur l’EEG par une activité similaire à celle de la veille, on retrouve 
également une activité musculaire phasique qui se concentre surtout au niveau de la face et 
des extrémités. Les fréquences respiratoires et cardiaques sont irrégulières. Le sommeil agité 
est l’équivalent du sommeil paradoxal de l’adulte. 

Le sommeil calme présente sur l’EEG des ondes lentes entrecoupées de phases d’activités 
de faible amplitude et irrégulières et on retrouve une activité musculaire tonique. Les 
fréquences respiratoires et cardiaques sont lentes et régulières. Le sommeil calme est 
l’équivalent du sommeil lent léger et profond de l’adulte. 

Un nouveau-né dort entre 16 et 18h par jour, 40 à 50% correspond à un sommeil agité, 30 à 
40% à un sommeil calme et 10 à 15% à un sommeil transitionnel. L’absence d’organisation 
circadienne du rythme veille-sommeil implique que le nouveau-né peut aussi bien dormir le 
jour que la nuit. 

 

I.1.5.2. Le nourrisson 

 

L’architecture du sommeil évolue énormément entre la naissance et le début de l’enfance (3). 
À 6 semaines, le sommeil calme disparait et fait place à des ondes delta, on observera aussi 
les premiers fuseaux de sommeil. À 3 mois, le sommeil lent léger et le sommeil lent profond 
commencent à se différencier, le nourrisson dort moins la journée au profit de la nuit. Entre 5 
et 6 mois, le sommeil agité fait place au sommeil paradoxal et la latence d’apparition du 
sommeil paradoxal augmente petit à petit. À 1 an, le nourrisson dort entre 12 et 14 heures par 
24 heures qui se répartissent en 10-11 heures la nuit, le reste de temps se répartit en 2 
épisodes de sommeil diurne, un premier en fin de matinée et un autre en début d’après-midi 
(Figure 3). 

Entre 1 et 3 ans, les différents stades du sommeil se différencient de plus en plus. La sieste 
du matin disparait entre 1 et 2 ans. À 18 mois, les pointes vertex apparaissent. À 3 ans, c’est 
au tour des complexes K de prendre place. 

 

I.1.5.3. L’enfant 

 

Les cycles s’allongent petit à petit (3), et la proportion de sommeil lent profond devient de plus 
en plus importante en début de nuit alors que la proportion de sommeil paradoxal augmente 
en fin de nuit. La durée totale de sommeil est de 11 heures à 3 ans et diminue pour atteindre 
10 heures à 12 ans. La sieste de début d’après-midi disparait entre 4 et 6 ans (Figure 3). 
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I.1.5.4. L’adolescent 

 

L’architecture du sommeil de l’adolescent est similaire à celle de l’adulte. Un retard de phase 
physiologique commence à apparaitre (15). Une diminution de la durée de sommeil par rapport 
à l’enfance est observée, un adolescent aura besoin de 8 à 10 heures de sommeil. Cette 
diminution de la durée de sommeil et le retard de phase s’explique par une réduction 
progressive de l’amplitude des processus circadiens et homéostatiques. 

 

I.1.5.5. La personne âgée 

 

De manière générale, une personne âgée présente une avance de phase (3) qui 
s’accompagne d’une diminution de l’amplitude du système circadien. Elle aura tendance à se 
coucher plus tôt sans que sa période endogène ni sa sensibilité à la lumière ne soient 
modifiées. Ce coucher plus précoce entrainera un lever plus précoce parfois associé à des 
plaintes d’insomnies matinales. 

Le sommeil d’une personne âgée est quantitativement et qualitativement diminué (15), ce qui 
s’explique par une diminution du sommeil lent profond, de la continuité du sommeil et d’un 
éveil plus précoce. Le processus circadien reste important alors que le processus 
homéostatique diminue. On se retrouve alors avec de nombreux éveils surtout en fin de nuit 
après le pic de sécrétion de mélatonine (qui est entre 2 et 4 heures du matin). L’équilibre 
d’interactions entre les processus circadiens et homéostatiques est diminué, ce qui explique 
ce changement au niveau du sommeil chez la personne âgée. 

Une étude anglaise (16) explique que la personne âgée a un besoin de sommeil moins 
important qu’un sujet jeune et est moins touchée par l’augmentation du temps d’éveil. La 
diminution des récepteurs à l’adénosine de type A1 expliquerait aussi la diminution de la 
pression du sommeil. 

 

I.2. Les pathologies liées au sommeil 

I.2.1. L’insomnie 

I.2.1.1. Définition et symptômes 

 

L’insomnie se définit par une difficulté à s’endormir ou à rester endormi pendant la nuit, 
pouvant avoir des répercussions sur le fonctionnement diurne et se manifeste de manière 
ponctuelle ou chronique (17). C’est le trouble du sommeil le plus fréquemment retrouvé (18). 
Il existe plusieurs facteurs de risque : le sexe, les maladies chroniques (notamment 
respiratoires et cardiaques), la nycturie, l’augmentation de la prise de médicament, l’âge, la 
dépression, la génétique, l’anxiété, le stress, l’alcool, etc. L’insomnie représente aussi un 
facteur de risque d’apparition de certaines pathologies : la dépression, les addictions (alcool, 
drogues), les maladies cardiovasculaires, etc. C’est un trouble qui est fortement banalisé et 
par conséquence mal diagnostiqué et mal traité. 
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La prévalence est plus importante chez les femmes que chez les hommes, prévalence qui 
augmente avec l’âge (deux fois plus importante chez la personne âgée que chez le sujet 
jeune). L’épidémiologie de ce trouble est complexe car il y a une multitude d’études qui ont été 
réalisées mais avec des méthodes très différentes, ce qui donne des résultats très variés sans 
données précises, beaucoup de questionnaires se basent sur les ressentis subjectifs qui sont 
parfois très différents des données objectives. 

Avant la publication de la 5ème édition du manuel diagnostic et statistique des troubles mentaux 
(DSM-5) en 2013, on classifiait l’insomnie dans deux catégories : les insomnies primaires et 
les insomnies secondaires (19), les insomnies secondaires étant celles liées à une 
comorbidité, les insomnies primaires étant celles où l’on ne trouvait pas de causes. 

Aujourd’hui, les insomnies sont divisées en trois catégories : l’insomnie initiale ou 
d’endormissement, l’insomnie de maintien et l’insomnie matinale ou par éveil précoce. 
L’insomnie initiale se traduit par des difficultés à s’endormir et est présente plus fréquemment 
chez la personnes jeune. L’insomnie de maintien implique des éveils nocturnes accompagnés 
de difficultés à se rendormir. L’insomnie matinale se définit par un éveil précoce et impossibilité 
de se rendormir, elle est plus présente chez la personne âgée. Une insomnie peut être aigue 
(quelques jours), subchronique (de 1 à 3 mois) ou chronique (plus de 3 mois) et va entrainer 
une fatigue, un manque d’énergie, une somnolence diurne, des difficultés cognitives, une 
perturbation de l’humeur et peut être source de problèmes professionnels et sociaux. 

L’évaluation de la gravité des insomnies est rendue complexe par le côté très subjectif des 
retentissements diurnes. La plupart du temps, une insomnie reste transitoire et disparait avec 
la disparition de l’élément déclencheur ou avec l’adaptation à une situation stressante. Sur le 
long terme, les conséquences d’une insomnie sont encore mal connes, certaines études 
parlent de risque d’augmentation de dépressions et de maladies cardiovasculaires, une 
invalidité au travail et une augmentation du taux de mortalité. 

 

I.2.1.2. Physiopathologie 

 

La physiopathologie de l’insomnie est mal connue et seulement basée sur des hypothèses et 
peu sur des faits concrets. Les hypothèses concernent principalement un dérèglement du 
cycle veille-sommeil, un dérèglement du processus circadien ou une hyperactivation du 
système nerveux central. 

Pour développer une insomnie, le modèle tripartite de Spielman reste une référence dans de 
nombreuses hypothèses. Ce modèle implique une interaction de plusieurs facteurs induisant 
l’insomnie : des facteurs prédisposants, des facteurs précipitants et des facteurs perpétuants. 

Les facteurs prédisposants font suite à une suractivation de facteurs physiologiques, cognitifs 
et émotionnels. Au niveau des facteurs physiologiques, on observe une augmentation de la 
fréquence cardiaque, une augmentation de la température corporelle, une vasoconstriction 
périphérique, un métabolisme élevé, une diminution de la quantité de sommeil lent profond, 
une augmentation de la quantité de sommeil lent léger (stade N1 et N2), une augmentation 
des micro-éveils, des cycles de sommeil plus nombreux, une fréquence plus rapide quel que 
soit le stade de sommeil sur l’EEG et une diminution de la sécrétion de mélatonine pendant la 
nuit (20). 
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Les facteurs précipitants correspondent à des évènements de vie qui peuvent augmenter le 
stress (deuil, problèmes familiaux ou professionnels). 

Les facteurs perpétuants peuvent se manifester par un développement et une utilisation de 
comportements de sureté, un catastrophisme, une rumination excessive, une attention 
particulière portée sur certains stimuli de sommeil ou d’insomnie, des croyances fausses par 
rapport au sommeil et à l’insomnie. 

L’insomnie a tendance à devenir chronique pour les individus qui la perçoivent comme une 
perte de contrôle de leur sommeil, ce qui a pour conséquence une augmentation de l’attention 
sur le sommeil et les conséquences diurnes, ce qui peut entrainer une suractivation 
émotionnelle et une détresse émotionnelle. Une adoption de stratégies non adaptées à 
l’endormissement (augmentation du temps passé au lit, se coucher plus tôt en soirée ou 
encore faire une sieste dans la journée) peut conduire à un dérèglement du cycle veille-
sommeil et une diminution du processus homéostatique. 

 

I.2.1.3. Diagnostic, examens complémentaires et diagnostics différentiels 

 

Les éléments pour poser un diagnostic d’insomnie sont définis par le DMS-5. Pour 
diagnostiquer une insomnie chronique, il faut qu’elle survienne au moins trois fois par semaine, 
que les symptômes durent depuis au moins trois mois, que le patient rencontre des difficultés 
à initier ou maintenir le sommeil ou subit un éveil précoce avec impossibilité de se rendormir 
et ce malgré la mise en place de bonnes conditions de sommeil.  

Le diagnostic d’insomnie repose sur une évaluation clinique où le praticien devra déterminer 
les habitudes de sommeil du patient, définir et identifier les symptômes de l’insomnie, identifier 
les facteurs prédisposants, précipitants et perpétuants pour définir la cible thérapeutique, il 
devra procéder à une évaluation psychologique à l’aide du DMS-5. Enfin, il devra rechercher 
d’autres pathologies ou prise de médicaments ou drogue qui pourraient être à l’origine de 
troubles du sommeil. Pour l’aider, le praticien possède plusieurs outils comme l’agenda du 
sommeil où le patient va répertorier les heures de coucher et de lever, une estimation du temps 
d’endormissement, la fréquence et la durée des éveils, la prise de médicaments inducteurs du 
sommeil, les répercussions diurnes, ainsi que la durée et la quantité de sommeil (Annexe 1). 
Le patient devra le remplir au minimum pendant une semaine avant une initiation du traitement 
et le continuer après afin d’évaluer l’efficacité de celui-ci. L’agenda du sommeil est utile afin 
de définir la sévérité de l’insomnie, de repérer les mauvaises habitudes et d’adapter le 
traitement cognitif comportemental dont nous reparlerons plus tard. Une polysomnographie 
peut être réalisée mais n’est pas indiquée en routine sauf si le praticien suspecte un autre 
trouble du sommeil ou en cas d’échec du traitement mis en place. Une analyse sanguine de 
routine peut être réalisée mais les résultats reviennent souvent négatifs. Une évaluation 
neuropsychologique est nécessaire uniquement s’il y a une suspicion de pathologie 
neurologique sous-jacente ou s’il y a une notion de traumatisme crânien. Un certain nombre 
de questionnaires spécifiques (index de sévérité de l’insomnie (Annexe 2), index de qualité du 
sommeil de Pittsburgh (Annexe 3), échelle de croyances et attitudes envers le sommeil 
(Annexe 4)) ou complémentaires (échelle de somnolence d’Epworth (Annexe 5), inventaire 
multidimensionnel de la fatigue (Annexe 6), questionnaire de typologie circadienne (Annexe 
7), échelle de sévérité du syndrome d’impatience dans les membres inférieurs (Annexe 8), 
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inventaire de dépression Beck (Annexe 9), échelle de l’évaluation de la sévérité de l’anxiété 
et de la dépression (Annexe 10)) sont aussi à la disposition des médecins. 

Des difficultés d’endormissement ou de maintien du sommeil peuvent aussi être dus à des 
troubles anxieux généralisés, une dépression, un syndrome des jambes sans repos ou des 
troubles respiratoires. 

 

I.2.2. Le syndrome des jambes sans repos 

I.2.2.1. Définition et symptômes 

 

Aussi appelé maladie d’Ekbom-Willis (21), le syndrome des jambes sans repos (SJSR) se 
manifeste via des sensations désagréables (picotement, brûlures, fourmillement, …) dans les 
membres inférieurs qui surviennent ou s’aggravent au repos et qui sont soulagés par le 
mouvement, la marche ou la friction. Les sensations désagréables se concentrent 
principalement entre la cheville et le genou (22) et peuvent s’étendre au pied et à la cuisse, 
surviennent de manière bilatérales, de manière plus ou moins symétrique. Dans les formes 
les plus sévères, une atteinte des membres supérieurs peut survenir. Le pic d’intensité des 
symptômes survient entre minuit et 1 heure du matin. Suivant l’évolution de la maladie, les 
impatiences peuvent arriver de plus en plus tôt dans la journée et survenir lors de moments 
de détente dans la journée. Le SJSR est parfois accompagné de mouvements périodiques 
des membres qui correspondent à des secousses musculaires involontaires des jambes, se 
manifestant sous forme de crises de 5 à 20 minutes et pouvant survenir plusieurs fois dans la 
nuit et ainsi induire des micro-éveils (23). C’est une maladie qui est sous-diagnostiquée car 
mal connue. 

La prévalence est plus importante chez la femme que chez l’homme et elle augmente jusqu’à 
environ 64 ans où elle se stabilise pour les deux sexes. Une apparition pendant la grossesse 
est possible à partir du 3ème trimestre, les symptômes disparaissant généralement pendant le 
premier mois post-partum. 

Le SJSR peut être une source d’insomnie, d’anxiété, de dépression de somnolence et 
d’altération de la qualité de vie. 

On va retrouver deux formes, une forme précoce et une forme tardive. La forme précoce 
apparait entre 20 et 30 ans, souvent liée à une histoire familiale, elle évolue lentement et aurait 
un lien important avec la diminution de fer intracérébral. La forme tardive se déclenche 
généralement après 40 ans, elle est souvent secondaire à une comorbidité (insuffisance rénale 
chronique, carence martiale, polyneuropathie, antidépresseurs sérotoninergiques, 
neuroleptiques, antihistaminiques, grossesse, surpoids, alcool, tabac, café, thé, chocolat, 
stress, fatigue), son évolution est rapide et défavorable et est moins en lien avec le fer 
intracérébral. 
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I.2.2.2. Physiopathologie 

 

La physiopathologie du SJSR est mal connue cependant, des prédispositions génétiques, un 
dysfonctionnement du métabolisme du fer central et un dysfonctionnement dopaminergique 
seraient impliqués dans la genèse de cette pathologie. 

Il existe de nombreuses histoires familiales concernant le SJSR, les études ont montré qu’il 
n’y avait pas de mutations génétiques mais plutôt des variants qui seraient plus à risque 
d’induire un SJRS, cependant, ils ne suffiraient pas à eux seuls à justifier le déclanchement 
de la maladie et ne sont pas non plus nécessaires à l’apparition du syndrome. 

On retrouve dans certaines formes de SJSR une diminution de la ferritine dans le liquide 
céphalo-rachidien (LCR) qui traduit une diminution des concentrations de fer intracérébral. Le 
fer joue un rôle dans la synthèse de la dopamine et permet la stabilisation de ses récepteurs 
membranaires. 

Concernant la dopamine, son métabolisme serait augmenté car on retrouve des taux de 
métabolites de la dopamine en quantité augmentée dans le LCR, probablement secondaire à 
la carence martiale. On aurait aussi une diminution des récepteurs membranaires à la 
dopamine qui serait due à une suractivation dopaminergique présynaptique de ces récepteurs 
qui entrainerait leur destruction. 

 

I.2.2.3. Diagnostic, examens complémentaires et diagnostics différentiels 

 

L’International Restless Legs Syndrome Study Group (IRLSSG) définit les caractéristiques 
diagnostiques suivantes : une envie de bouger les jambes, associée à une sensation 
désagréable (variables selon les patients) qui est aggravée au repos et améliorée par le 
mouvement, avec une augmentation des symptômes le soir et en début de nuit. Les sensations 
désagréables ne doivent pas pouvoir s’expliquer par la présence d’une maladie ou d’une 
iatrogénie.  

Pour confirmer un diagnostic ou pour rechercher une autre pathologie, un bilan biologique est 
réalisé avec le dosage de la ferritine (souvent diminué dans le cas d’un SJSR au-dessous de 
50 ng/mL), une numération de la formule sanguine, l’hémoglobine, l’acide folique, la vitamine 
B12, la glycémie à jeun, la créatininémie avec calcul du débit de filtration glomérulaire, ainsi 
qu’un bilan thyroïdien. Une PSG n’est pas nécessaire mais peut être utile en cas de doute, de 
comorbidité ou chez l’enfant. Elle mettra en évidence un allongement de la latence 
d’endormissement et une augmentation des mouvements périodiques des membres inférieurs 
pendant les périodes d’éveil et de sommeil. On peut réaliser un test d’immobilisation suggéré 
dans le but de confirmer un diagnostic : le soir au coucher, le patient est placé dans un lit, le 
tronc incliné à 45° par rapport à ses jambes, on enregistre ses mouvements de jambes via des 
électrodes et on demandera au patient de coter son inconfort de 0 à 10 toutes les 10 minutes 
pendant une heure. C’est un test qui est peu utilisé en clinique mais plutôt dans le cadre de 
recherche.  

En cas de doute diagnostic, il est important de regarder les antécédents familiaux, d’analyser 
les mouvements périodiques des jambes sur une PSG si celle-ci a été réalisée ou de voir si 
on obtient une réponse positive à un traitement par agoniste dopaminergique. 
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La complication la plus importante sur un SJSR est l’insomnie qui peut entrainer une certaine 
somnolence diurne ou au moins une fatigue importante. On observera aussi des troubles de 
l’humeur avec l’apparition d’anxiété, de dépression, de troubles de la concentration, 
d’irritabilité et d’altération de la vie sociale. Une augmentation du risque cardiovasculaire a été 
observée, notamment dans la forme tardive. On retrouve aussi des troubles du contrôle des 
impulsions associés à des conduites addictives, souvent secondaires aux traitements par 
agonistes dopaminergiques. 

Pour évaluer la gravité d’un SJSR, on utilisera l’échelle de sévérité du syndrome d’impatience 
dans les membres inférieurs (Annexe 8). Il se présente sous forme de dix questions permettant 
d’évaluer l’importance et la fréquence des symptômes, la conséquence sur le sommeil et 
l’impact sur la vie sociale, professionnelle et familiale et sur l’humeur du patient. 

Une insuffisance veineuse, des troubles dorso-lombaires, un œdème des membres inférieurs, 
une fibromyalgie, des crampes nocturnes ou une polyneuropathie peuvent aussi être 
responsables de sensations désagréables dans les membres inférieurs. 

 

I.2.3. Les syndromes d’apnée du sommeil 

 

Il existe deux types de syndrome d’apnée du sommeil : le syndrome d’apnées obstructives du 
sommeil (SAOS) (24) et le syndrome d’apnées du sommeil central (SASC) (25). Une apnée 
du sommeil peut aussi être mixte, c’est-à-dire qu’elle débute comme une apnée centrale et se 
termine comme une apnée obstructive. 

 

I.2.3.1. Le syndrome d’apnées obstructive du sommeil 

I.2.3.1.1. Définition et symptômes 

 

Le SAOS est considéré comme un problème de santé publique majeur (26). C’est une 
pathologie qui est relativement fréquente et en constante augmentation. 5% de la population 
générale serait concerné par un SAOS, et toucherait plus fréquemment les hommes que les 
femmes non-ménopausées car la répartition des graisses cervicales est plus importante chez 
eux. La prévalence augmente avec l’âge pour atteindre un plateau à partir de 65 ans. 

Le SAOS correspond à un collapsus complet ou partiel des voies aériennes supérieures (VAS) 
survenant de manière inopinée pendant le sommeil et entrainant des épisodes d’asphyxie 
répétés, parfois plusieurs fois par heure. Ce collapsus est dû à un déséquilibre entre les VAS 
qui ont tendance à se fermer spontanément et les forces leur permettant de rester ouvertes. 

Les symptômes d’un SAOS sont nombreux. Les ronflements sont présents chez tous les 
patients présentant un SAOS et sont motifs de consultation à la suite de plaintes du conjoint. 
Le ronflement correspond à une vibration du voile du palais et des parties molles du pharynx, 
il peut parfois prendre son origine dans les voies nasales, il est influencé par la position du 
corps (sur le dos), le poids, la prise d’alcool ou de médicaments (hypnotique, myorelaxant, …). 
Le conjoint peut aussi remarquer des arrêts respiratoires avec une reprise bruyante de la 
respiration, la fréquence de ces arrêts permet d’évaluer la sévérité du SAOS. Le patient peut 
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ressentir de la fatigue, avoir un sommeil non réparateur et une somnolence diurne excessive 
qui est un symptôme important dans l’apnée du sommeil (27), conduisant à des 
endormissements volontaires ou non pendant une activité calme qui peut être gênant pour 
l’activité professionnelle. Cette somnolence diurne peut être moins évidente à observer car, 
comme elle s’installe progressivement, le patient peut développer une tolérance et l’exprimer 
par une simple fatigue. Le patient SAOS peut être sujet à des troubles cognitifs (trouble de la 
mémoire, de la concentration, de l’attention et de l’humeur) pouvant s’associer à une 
somnolence. Il peut aussi être sujet à une modification de l’élimination de l’eau et de sel 
conduisant à une nycturie plus importante qui peut être confondue à tort avec des troubles 
prostatiques. Il peut ressentir des migraines matinales et une diminution de la libido parfois 
associée avec une impuissance chez l’homme qui est favorisée par la somnolence et à la 
diminution de testostérone lors du SAOS. 

L’obésité est le principal facteur de risque, une diminution du poids corporel de 10% permettrait 
une diminution de plus de 50% de l’index d’apnée hypopnée (IAH), une perte de moins de 8% 
du poids corporel n’induirait aucune amélioration significative de l’IAH. Le tabac et l’alcool sont 
aussi des facteurs de risque, le tabac en augmentant l’inflammation au niveau du pharynx et 
l’alcool en diminuant l’activité musculaire du pharynx (tout comme les hypnotiques et les 
anxiolytiques). Des facteurs génétiques peuvent également être incriminés car la morphologie 
crânio-faciale peut parfois être un facteur de risque d’apparition d’un SAOS, ainsi que le 
phénotype noir. 

 

I.2.3.1.2. Physiopathologie 

 

Pour rappel, le pharynx est un conduit qui est composé de tissus musculaires et de tissus 
conjonctifs, le tout recouvert de muqueuse. Aucune structure osseuse ou cartilagineuse n’est 
présente, ce qui veut dire que l’ouverture du pharynx dépend uniquement de son activité 
musculaire et de sa compliance. 

Lors de l’inspiration, la pression intrathoracique devient négative et inférieure à la pression 
atmosphérique. Chez un sujet sain, un collapsus pendant les périodes d’éveil est impossible. 
Il peut cependant survenir pendant le sommeil, la pression intrathoracique doit alors être 
inférieure à 50 cmH2O, ce qui correspond alors à la pression critique. Chez un sujet SAOS, 
cette pression critique est parfois supérieure à la pression atmosphérique, il faut par 
conséquent une activité musculaire importante pour permettre l’ouverture du pharynx, activité 
musculaire qui est complètement inhibée pendant le sommeil, ce qui conduit à une fermeture 
partielle ou totale du pharynx pendant l’expiration. 

Il existe trois facteurs de risques de collapsus pharyngé : le rétrécissement anatomique des 
VAS (obésité, anomalies des tissus musculaires ou conjonctifs du pharynx), une augmentation 
de la compliance, une diminution des muscles dilatateurs du pharynx. Une hypothèse récente 
voudrait que le mouvement des fluides corporels des membres inférieurs vers le pharynx lors 
du passage de la position debout à la position allongée soit un facteur de risque d’apparition 
de collapsus pharyngé, facteur de risque qui serait important chez l’insuffisant cardiaque et 
chez l’insuffisant rénal. 
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I.2.3.1.3. Diagnostic, examens complémentaires et diagnostics différentiels 

 

Le diagnostic d’un SAOS repose sur l’évaluation clinique avec la recherche des symptômes 
(ronflements, arrêts respiratoires, somnolence diurne excessive, troubles cognitifs, nycturie, 
céphalées matinales et baisse de la libido), l’observation des anomalies cliniques (obésité et 
anomalies des VAS) et l’enregistrement nocturne via une PSG. Dans le SAOS, on préfèrera 
dans un premier temps réaliser une PSG de type 1 ou 2 afin de quantifier la réduction du débit 
aérien via la pression nasale, les efforts respiratoires grâce aux mouvements thoraciques et 
abdominaux et le temps de transit de pouls, ainsi que la fragmentation du sommeil grâce à 
l’observation de micro-éveils non perçus par le patient au cours du sommeil et que l’on pourra 
observer grâce à l’EEG. On ne réalisera une PSG de type 3 ou 4 que si la probabilité que ce 
soit un SAOS est élevée. 

Plusieurs institutions permettent de classifier et de définir les différents degrés de gravité : la 
société française de recherche et médecine du sommeil (SFRMS), la société de pneumologie 
de langue française (SPLF) et l’American academy of sleep medicine (AASM). On parle 
d’apnée obstructive lorsqu’on observe un épisode avec une diminution de plus de 90% du 
débit respiratoire pendant plus de 10 secondes, associé à une persistance des efforts 
respiratoires. L’hypopnée obstructive correspond au degré en dessous et sa définition fait 
encore débat : soit on considère qu’une hypopnée obstructive correspond à une diminution de 
plus de 30% du débit respiratoire associée à une désaturation d’au moins 3% pouvant ou non 
entrainer un micro-éveil cortical, soit on considère qu’elle correspond à une diminution de 50% 
du débit respiratoire sans désaturation ou micro-éveil cortical. On préfèrera la première 
définition qui est plus représentative. Une diminution du flux inspiratoire inférieur à 30% 
pendant au moins 10 secondes conduisant à une augmentation de l’effort respiratoire et 
pouvant induire un micro-éveil correspond à un évènement d’effort respiratoire. 

Selon l’AASM, un SAOS est défini lorsque l’IAH est supérieur ou égal à 5 évènements par 
heure de sommeil et est associé soit avec une somnolence diurne n’ayant pas d’explication 
particulière, soit avec la présence d’au moins deux facteurs parmi la liste suivante : 
ronflements sévères, sensation d’étouffement ou de suffocation pendant une période de 
sommeil, sommeil non réparateur, fatigue diurne, difficultés de concentration, nycturie. 

On définira trois grades de sévérité en fonction de l’IAH : entre 5 et 10 évènements par heure 
de sommeil, le SAOS sera considéré comme léger, entre 15 et 30 évènements par heure de 
sommeil, le SAOS sera considéré comme modéré et avec plus de 30 évènements par heure 
de sommeil, le SAOS sera considéré comme sévère. En dessous de 5 évènements par heure, 
on considère qu’il n’y a pas de SAOS (28). Cependant, la symptomatologie reste très 
importante dans la classification du degré de gravité de l’apnée. Selon les recommandations 
de la SFRMS, un traitement ne sera initié que dans le cas d’un SAOS modéré ou sévère. 

Un SAOS est un facteur de maladies cardiovasculaires et d’accidents de la route dont les 
conséquences peuvent être plus importantes que chez un patient lambda. Un patient SAOS 
sera plus susceptible de développer une hypertension artérielle à cause des hypoxémies dues 
aux apnées ou une insuffisance coronarienne dont le risque est diminué avec un traitement 
par pression positive continue (PPC). Un SAOS modéré ou sévère est un facteur de risque de 
survenue d’accident vasculaire cérébral (AVC) et de troubles du rythme cardiaque (fibrillation 
auriculaire ou tachycardie ventrale par exemple). La mortalité cardiovasculaire est augmentée. 
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I.2.3.2. Le syndrome d’apnées du sommeil centrales 

I.2.3.2.1. Définition et symptômes 

 

Le SASC est plus rare, plus difficile à diagnostiquer et plus compliqué à prendre en charge. 
La prévalence est plus importante chez l’homme. Les patients vont plus souvent se plaindre 
d’insomnies ou d’éveils nocturnes.  

On parle de SASC lorsqu’on observe un arrêt du débit respiratoire sans présence d’efforts 
respiratoires au moins avec une fréquence d’au moins 5 apnées ou hypopnées centrales par 
heure de sommeil. Ces phénomènes peuvent parfois être accompagnés d’une respiration 
périodique dite respiration de Cheyne-Stokes (apnée suivie de mouvements respiratoires 
d’amplitude croissante suivis de mouvements d’amplitude décroissante menant à une nouvelle 
apnée (29,30)). Un SASC peut coexister avec des évènements obstructifs, on continuera de 
parler d’apnées centrales lorsque les évènements centraux sont présents à plus de 50%. 

Un SASC peut être asymptomatique, le plus souvent détecté par le conjoint ou un 
accompagnant qui constate des pauses respiratoires (31). Un patient avec un SASC peut 
ressentir une somnolence diurne excessive et des céphalées matinales comme dans le SAOS. 

 

I.2.3.2.2. Physiopathologie 

 

Chez un sujet sain, lors de l’endormissement, on observe une augmentation de la résistance 
des VAS, une diminution de la sensibilité au CO2 et une perte du stimulus de l’éveil, ce qui 
aura pour conséquence une diminution de la ventilation qui entrainera une augmentation de 
la pression partielle artérielle du CO2 (PaCO2) de 3 à 5 mmHg. Pendant le sommeil lent, un 
système de rétrocontrôles permet un ajustement de la ventilation dont la PaCO2 est le principal 
acteur et agit via des chémorécepteurs. Pendant le sommeil paradoxal, ce rétrocontrôle sera 
atténué car la sensibilité des chémorécepteurs est diminuée, on trouve aussi une activité 
corticale qui empêche la survenue d’évènements respiratoires centraux.  

Chez le patient présentant un SASC, la commande ventilatoire devient nulle lorsque la PaCO2 
pendant le sommeil devient inférieure de 2 à 6 mmHg à la PaCO2 de l’éveil. 

Une hypoxie, une hyperactivité sympathique ou un micro-éveil peut entrainer une 
hyperventilation conduisant à une hyperpnée, ce qui aura pour conséquence une diminution 
de la PaCO2 et la survenue d’une apnée ou d’une hypopnée. La PaCO2 augmente alors petit 
à petit jusqu’à créer une légère hypercapnie qui conduira à une reprise de la respiration plus 
ou moins intense, avec ou sans éveil. 

Il existe deux types de SASC : le SASC non hypercapnique et le SASC hypercapnique. Le 
SASC non hypercapnique est souvent associé avec une insuffisance cardiaque, une instabilité 
du sommeil, à l’altitude, à un SASC idiopathique (prévalence plus importante chez l’homme, 
mécanismes inconnus) ou apparaissant sous traitement par PPC. Un tiers des insuffisants 
cardiaques sont concernés par le SASC. L’insuffisant cardiaque est soumis à une 
hyperventilation chronique qui peut entrainer une hypocapnie matinale avec une réponse 
exagérée au CO2. Le bas débit cardiaque et le temps de circulation ralentit entraine une 
hyperpnée prolongée qui sera suivie d’une hypocapnie atteignant le seuil apnéique car 
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l’information sur la PaCO2 arrive plus lentement au niveau des chémorécepteurs. La présence 
d’un SASC dans l’insuffisance cardiaque est un facteur de mauvais pronostic. En altitude, 
l’Homme va développer une hyperventilation afin de compenser une hypoxémie associée à 
une hypocapnie qui sera majorée pendant le sommeil, ce qui conduit dans certains cas à un 
SASC. Lors d’un traitement d’un SAOS par PPC, il arrive qu’un patient développe des 
évènements centraux ou une respiration de Cheyne-Stokes. Le SASC hypercapnique est lié 
à une lésion ou une diminution du fonctionnement de la commande respiratoire qui peut être 
dû à une lésion du tronc cérébral (AVC ou tumeur par exemple), une consommation chronique 
d’opiacés (méthadone par exemple) ou encore à une maladie musculaire ou une 
hypothyroïdie. 

 

I.2.3.2.3. Diagnostic, examens complémentaires et diagnostics différentiels 

 

Pour établir le diagnostic d’un SASC, on va avoir besoin de mesurer l’effort respiratoire soit 
par la mesure de la pression œsophagienne (méthode invasive peu utilisée), soit par 
l’observation des mouvements thoraciques et abdominaux enregistrés via des sangles placées 
à ces niveaux (aucuns mouvements observés dans le cas d’un SASC), soit par le temps de 
transit de pouls qui sera allongé en cas d’effort respiratoire. Le diagnostic se base aussi sur 
l’observation clinique (présence d’apnées ou d’hypopnées, présence de respiration de 
Cheyne-Stokes, …). 

Il faudra dans un premier temps que le praticien définisse si le SASC est hypercapnique ou 
non car le traitement ne sera pas le même suivant le type. Pour cela, on peut réaliser un test 
de réponse ventilatoire au CO2 qui permet de définir la réponse des centres ventilatoires à la 
suite d’une inhalation de CO2 ; la réponse sera abaissée en cas de SASC hypercapnique et 
exagérée en cas de SASC non hypercapnique. On commence cependant par réaliser une 
analyse des gaz du sang, on recherchera aussi les facteurs de risque du SASC (insuffisance 
cardiaque, maladie neurologique ou musculaire, usage abusif et chronique d’opiacés, 
mauvaise tolérance à la PPC). Une polysomnographie (type 1 ou 2) ou une polygraphie 
respiratoire peut être utile, surtout en l’absence de comorbidité connue. Chez l’insuffisant 
cardiaque, on peut réaliser une échographie cardiaque et un dosage du pro-BNP qui 
correspond au reflet de l’insuffisance cardiaque. Dans le cadre de suspicion ou de présence 
d’une maladie neurologique, une IRM (imagerie par résonnance magnétique) du tronc cérébral 
peut être intéressante afin de vérifier que la commande ventilatoire n’a pas de lésions. Si 
aucun de ces examens ne revient positif, on conclura à un SASC idiopathique.  

 

I.2.4. Les troubles du rythme circadien veille-sommeil 

I.2.4.1. Généralités 

 

Les troubles du rythme circadien veille-sommeil (TRCVS) sont caractérisés par une 
désynchronisation des horaires de sommeils qui se sont pas en accord avec le rythme imposé 
par le cycle lumière/obscurité ou les activités sociales ou professionnelles (32–34). 



Melanie Mazars | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2025 44 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

On distingue deux types de TRCVS, les troubles exogènes (décalages volontaires : travail 
posté et décalage horaire) et les troubles endogènes (plus rares, échappement pathologique 
au rythme veille-sommeil).  

 

I.2.4.2. Le travail posté et les horaires de nuit 

 

Le travail posté représente 20% de la population active masculine et 15% de la population 
active féminine. On observe chez eux une diminution du temps de sommeil d’environ 2 heures 
et une diminution de la qualité du sommeil.  

Un travailleur posté ou avec des horaires de nuit est plus susceptible de présenter une 
désynchronisation du rythme circadien veille-sommeil. Ceci peut entrainer plus fréquemment 
l’apparition d’autres troubles du sommeil, des troubles métaboliques, des pathologies 
cardiovasculaires, des cancers, ainsi que des complications lors d’une grossesse.  

Un suivi en médecine du travail lorsqu’une personne présente des risques importants est 
recommandé tous les ans dans un but préventif et de surveillance des troubles métaboliques 
et cardiovasculaires. Une attention particulière sera apportée lors d’une grossesse ou d’un 
antécédent de cancer du sein. 

 

I.2.4.3. Le décalage horaire 

 

Un décalage horaire se définit par la présence de troubles du sommeil et de l’éveil dus au 
franchissement rapide des fuseaux horaires. En effet, le système circadien ne s’adapte pas 
immédiatement lorsqu’on fait face à un décalage horaire brutal et concerne aussi bien l’horloge 
centrale que les horloges périphériques. La resynchronisation sera plus rapide lors d’un vol 
vers l’ouest que lors d’un vol vers l’est. 

 

I.2.4.4. Le syndrome de retard de phase 

 

Le syndrome de retard de phase apparait généralement lors de l’adolescence où l’on observe 
un retard circadien physiologique. Ce syndrome toucherait plutôt les personnes ayant un 
chronotype du soir. 7 à 10% des insomniaques en seraient possiblement atteints.  

Les critères diagnostic définit par l’ICSD-3 sont un retard significatif de l’épisode de sommeil 
majeur par rapport au temps de sommeil et à l’heure de l’éveil désiré (au moins 2 heures, la 
personne aura du mal à s’endormir et des difficultés à se réveiller), le patient présente une 
bonne qualité et une bonne durée de sommeil lorsqu’il est libre de choisir ses horaires, les 
symptômes doivent être présents depuis au moins 3 mois, l’agenda du sommeil ou 
l’actigraphie doivent montrer un retard et ce décalage de phase de sommeil ne doit pas avoir 
d’autre explication. 

L’étiologie est mal connue, plusieurs hypothèses et facteurs de risques ont cependant été mis 
en évidence, comme une période circadienne qui serait allongée, une diminution de 
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l’exposition à la lumière le matin et une augmentation en fin de journée, une mauvaise 
perception de la lumière, une utilisation d’écrans (ordinateur, télévision, téléphone) à des 
horaires tardifs ou encore des facteurs génétiques. Il existe chez ces personnes ce que l’on 
appelle des « forbidden zones for sleep » entre 10 heures et 11 heures ainsi qu’entre 18 
heures et 20 heures, où les mécanismes de maintenance de la veille sont plus élevés (pression 
homéostatique moindre). Une personne ayant un syndrome de retard de phase aura du mal à 
s’endormir avant 2 à 4 heures du matin (voire plus dans certains cas) quel que soit l’heure du 
coucher et le réveil est tardif (fin de matinée voire début d’après-midi) et, lorsqu’il est forcé 
(réveille-matin, réveil par l’entourage), il peut être accompagné de difficultés à émerger et de 
céphalées. Dans le cas du syndrome de retard de phase, on retrouve beaucoup de pathologies 
psychiatriques comme la phobie sociale par exemple. 

Afin de diagnostiquer un syndrome de retard de phase, des examens peuvent être réalisés 
comme la tenue d’un agenda de veille/sommeil, la réalisation d’un questionnaire de 
matinalité/vespéralité, une actimétrie, un relevé de température corporelle, le suivie de 
sécrétion de mélatonine salivaire ainsi qu’une recherche de maladies psychiatriques. 

 

I.2.4.5. Le syndrome d’avance de phase 

 

Le syndrome d’avance de phase est l’inverse du syndrome de retard de phase. Il est moins 
fréquent et touche principalement le sujet âgé et éventuellement les personnes entre 40 et 65 
ans qui ont tendance à s’endormir le soir devant la télévision avant de se coucher, puis se 
plaignent d’insomnie en milieu de nuit. Généralement, les personnes se plaignent d’un éveil 
précoce, de difficultés à avoir un sommeil continu et d’une somnolence importante voire une 
incapacité à rester éveillé en fin d’après-midi. Ce syndrome toucherait plutôt les personnes 
ayant un chronotype du matin. 

Selon l’ISCD-3, le syndrome d’avance de phase est caractérisé par une avance de l’épisode 
majeur de sommeil, accompagné de plainte de difficultés à rester éveillé ou endormi jusqu’à 
l’heure souhaité. Cette avance doit être présente depuis au moins 3 mois, la qualité et la durée 
de sommeil doivent être bonnes et conformes avec l’horloge interne et l’agenda du sommeil 
et l’actigraphie doivent montrer cette avance de phase, qui ne doit pas pouvoir s’expliquer par 
une autre cause. 

Chez ces personnes, le sommeil sera décalé mais de durée normale les weekends et les 
vacances. Elles vont avoir tendance à s’endormir lors de moments calmes le soir et on retrouve 
fréquemment des antécédents familiaux. 

 

I.2.4.6. Les autres troubles du rythme circadien veille-sommeil 

I.2.4.6.1. Le syndrome hypernycthéméral 

 

Le syndrome hypernycthéméral est extrêmement rare chez le normo-voyant et touche plutôt 
le non ou le mal voyant. Le rythme circadien suit son propre rythme avec une tendance à 
s’endormir une à deux heures plus tard chaque jour. Cela peut alors causer des insomnies 
nocturnes et des somnolences diurnes. 
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I.2.4.6.2. L’irrégularité du cycle veille-sommeil 

 

Chez la personne âgée et la personne démente, on observe parfois une désorganisation des 
épisodes de veille et de sommeil. Cette désorganisation est due à un dérèglement des rythmes 
circadiens de température corporelle, de sécrétion de mélatonine et de cortisol. On peut 
l’expliquer chez le dément par des lésions dégénératives possibles et chez le sujet sain par 
un refus de toute hygiène de sommeil. 

 

I.2.4.7. Les outils diagnostic 

 

Afin de diagnostiquer les troubles du rythme circadien, plusieurs outils ont été adoptés. Pour 
commencer, l’agenda du sommeil, il permet de connaitre le profil de sommeil du patient, sa 
régularité ou non, les différences entre les périodes de travail et les périodes de repos et les 
différences en fonction des saisons. Il faut que le patient le remplisse pendant deux semaines 
à un mois pour avoir une quantité d’information suffisante pour l’interprétation. Il le remplira le 
matin au lever pour évaluer sa nuit et le soir avant le coucher pour évaluer sa journée, il devra 
noter s’il a pris un médicament pour dormir, s’il travaillait ou si c’était une journée de repos, 
l’heure du coucher, d’extinction de la lumière, de l’endormissement présumé, de la présence 
de réveils nocturnes et de leur durée, de l’heure du réveil et de la présence de sieste le cas 
échéant. L’interprétation des résultats permettra de définir les heures moyennes de lever et 
de coucher, le temps moyen passé au lit, le nombre et la durée moyenne des éveils nocturnes, 
le temps de sommeil par nuit et par 24 heures, la latence moyenne d’endormissement et enfin 
le rapport entre le temps de sommeil et le temps passé au lit.  

Des outils objectifs peuvent être utilisés comme l’actimétrie, la mesure du pic de mélatonine 
ou encore la mesure de la température interne (peu utilisé en clinique, surtout dans le cadre 
de la recherche). L’actimétrie est une montre que l’on porte sur le bras non dominant pendant 
a minima 10 jours et qui va enregistrer l’intensité des mouvements sur la journée. C’est une 
mesure qui n’est pas prise en charge par la sécurité sociale en France. La sécrétion de 
mélatonine débute 2 à 3 heures avant l’heure habituelle de coucher, puis augmente ce qui 
induit le sommeil. Le pic de sécrétion de la mélatonine arrive en milieu de nuit puis diminuera 
petit à petit avant le réveil. Les prélèvements pour la mesure de sécrétion de mélatonine 
peuvent être effectués dans la salive (prélèvements toutes les 30 minutes à partir de 18 heures 
et ce jusqu’à l’heure habituelle de coucher), dans le plasma ou encore dans les urines 
(recherche d’un métabolite : 6-sulfatoxy-mélatonine) et doivent être réalisés dans un 
environnement faible en lumière car la mélatonine y est très sensible. Les bêta-bloquants, la 
caféine et une activité physique intense sont aussi des facteurs de diminution de la mélatonine. 

Plusieurs questionnaires ont aussi été développés : le questionnaire de matinalité et de 
vespéralité de Horne et Otsberg (Annexe 7) et le questionnaire de chronotype de Munich 
(Annexe 12).  
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II. Les traitements des troubles du sommeils 

II.1. Les traitements des insomnies 

 

L’utilisation de médicaments, et notamment des benzodiazépines, pour le sommeil est plus 
importante en France qu’en Italie, au Royaume-Uni, en Allemagne ou encore aux États-Unis 
(17).  

Pour traiter correctement une insomnie, il faudra d’abord en définir la cause s’il y en a une 
(douleur, SAOS, dépression, etc.). Plus la prise en charge de l’insomnie est précoce, moins 
on a de chance de développer une chronicisation et des croyances ou habitudes néfastes à 
un bon sommeil.  

Il existe plusieurs lignes de traitements, à commencer par un rappel des règles d’hygiène du 
sommeil, le contrôle du stimulus, la restriction du temps passé au lit et la thérapie cognitive. 
C’est en cas d’échec de ces méthodes ou en complément de celles-ci qu’un traitement 
médicamenteux peut être mis en place, tout en gardant à l’esprit que le meilleur somnifère est 
celui qui facilitera l’endormissement, réduira la fréquence des éveils nocturne et ne provoquera 
pas de somnolence diurne.  

 

II.1.1. Les traitements non médicamenteux 

 

Il existe plusieurs méthodes pour lutter contre l’insomnie, à commencer par le rappel des 
règles d’hygiène du sommeil : éviter de pratiquer une activité physique trop intense proche de 
l’heure de coucher, ne pas regarder les écrans avant de se coucher, ne pas consommer 
d’excitant (type caféine) dans les 4 à 6 heures précédant l’heure du coucher, ne pas fumer 
avant d’aller se coucher ni pendant les éveils nocturnes, ne pas boire d’alcool proche du 
coucher et la chambre à coucher doit être un endroit calme, sans lumière et avec une 
température plutôt fraiche.  

Chez l’insomniaque, certaines croyances vont entretenir l’insomnie, comme le fait de penser 
que passer beaucoup de temps au lit permettra de se forcer à dormir ; cela peut-être une 
solution dans un premier temps, mais cela finit par être délétère sur le long terme. Le but sera 
de dire au patient de n’aller dans le lit que pour dormir et de définir une fenêtre de temps, 
supérieure à 5 heures, où le patient sait qu’il va pouvoir dormir. 

Dans certains cas, le fait d’aller se coucher est synonyme d’appréhension et cela peut 
entrainer une activation, un éveil et de la frustration. Pour lutter contre cela, il existe plusieurs 
solutions : établir un moment de détente avant le coucher, aller au lit seulement quand la 
somnolence se fait ressentir, se lever toujours à la même heure et ce peu importe la quantité 
de sommeil afin d’augmenter la pression de sommeil pour la nuit suivante, réserver la chambre 
et le lit uniquement au sommeil, éviter les siestes dans la journée, et si le sommeil n’arrive pas 
tout de suite, se lever, faire une activité calme dans une autre pièce et retourner au lit lorsqu’on 
ressent une somnolence. 

Une thérapie cognitive peut aussi être proposée où le but sera de déconstruire les croyances 
des patients face à leurs insomnies. On expliquera au patient de garder des attentes réalistes 
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par rapport à leur sommeil, tout le monde n’a pas besoin de 8 heures de sommeil par nuit et il 
est normal de se réveiller pendant la nuit. Il ne faut pas non plus forcer le sommeil car c’est 
une chose que l’on ne peut pas contrôler, il faut savoir lâcher prise. Étudier le sommeil 
permettrait de définir ce que le patient peut mettre en place dans son quotidien. Il faut aussi 
dire au patient de ne pas accorder trop d’importance au temps passer à dormir et donc de ne 
pas regarder l’heure pendant la nuit, de ne pas dramatiser les conséquences de l’insomnie car 
ce n’est pas dangereux et il faut que le patient arrive à développer une tolérance au sommeil 
en cas d’insomnie la nuit précédente et donc continuer ses activités, qu’elles soient physiques 
et sociales car s’isoler peut contribuer au maintien de l’insomnie.  

Des méthodes de relaxation (méditation, relaxation musculaire, imagerie mentale) et de pleine 
conscience (mieux gérer ses émotions) peuvent aussi aider dans l’insomnie. Le patient doit 
essayer plusieurs méthodes quotidiennement et pendant plusieurs semaines pour trouver ce 
qui fonctionne le mieux sur lui. Il faut de préférence essayer plutôt la journée afin de ne pas 
trop mettre d’attentes sur la méthode au moment du coucher. 

La thérapie cognitivo-comportementale (TCC) va regrouper plusieurs des méthodes ci-dessus 
afin de promouvoir une bonne hygiène de sommeil, de réduire l’activation cognitive au moment 
du coucher et corriger les croyances et les conséquences de l’insomnie. Le but sera de réduire 
le temps d’endormissement, de réduire le nombre et la durée des éveils nocturnes et 
d’améliorer la quantité, la qualité et l’efficacité du sommeil. La TCC se déroule en moyenne 
sur une durée de 6 à 8 séances qui sont réparties sur 2 à 3 mois. Elle demande plus de 
motivation et de travail de la part du patient que la simple prise d’un hypnotique mais elle reste 
indispensable dans la prise en charge de l’insomnie. 

 

II.1.2. Les traitements médicamenteux  

 

Il y a deux manières de traiter avec la pharmacothérapie l’insomnie : en traiter la cause ou 
traiter directement le trouble. Concernant les causes de l’insomnie, nous allons nous 
concentrer ici sur le traitement de la dépression et des troubles anxieux généralisés. 

 

II.1.2.1. Traiter la dépression 

 

Une insomnie peut être causée par une dépression, dans ce cas, il faudra mettre en place un 
traitement antidépresseur adapté (35).  

En première intention, on initiera un traitement par un inhibiteur sélectif de la recapture de la 
sérotonine (ISRS), ou par un inhibiteur de la recapture de la sérotonine et de l’adrénaline 
(IRSNA). Les molécules de ces classes d’antidépresseurs vont avoir une activité régulatrice 
de l’activité de la sérotonine et de l’adrénaline pour les IRSNA, ce qui aura pour résultat une 
amélioration de l’humeur. Les concentrations plasmatiques sont à l’équilibre au bout de 
plusieurs semaines, c’est pourquoi l’efficacité du traitement n’est pas immédiat, il faudra en 
avertir le patient. Dans le cas de risque suicidaire, il sera nécessaire d’associer le traitement 
antidépresseur avec une benzodiazépine anxiolytique, car une levée d’inhibition est possible 
pendant les premières semaines de traitement. Pendant ces premières semaines, le patient 
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peut aussi souffrir de diarrhées, de nausées ou de vomissements qui doivent normalement 
disparaître une fois l’état d’équilibre atteint, il est nécessaire de dire au patient de persister 
dans l’observance de son traitement malgré ces troubles.  

En cas d’échec aux ISRS ou IRSNA, la mise en place d’antidépresseurs de la classe des 
imipraminiques ou des autres antidépresseurs est possible. Les antidépresseurs 
imipraminiques agissent sur la noradrénaline, la sérotonine et l’acétylcholine ce qui va faire 
d’eux des antidépresseurs très efficaces mais avec des effets indésirables importants, 
notamment des effets atropiniques (sècheresse des muqueuses, constipation, tachycardie, 
etc.). 

La miansérine et la mirtazapine sont deux autres antidépresseurs qui ont une action sédative 
qui peut être intéressante dans le cas d’insomnies, ils auront aussi une activité anxiolytique 
sans avoir d’effets indésirables de type cholinergique et potentialisent l’action des 
benzodiazépines. Ils potentialisent également les transmissions adrénergiques et 
sérotoninergiques (36).  

 

II.1.2.2. Traiter les troubles anxieux généralisés 

 

Des troubles anxieux généralisés peuvent aussi être la cause d’insomnie, un traitement 
anxiolytique peut alors être mis en place. On aura trois classes d’anxiolytiques, les 
benzodiazépines anxiolytiques, les antihistaminiques H1 et les autres anxiolytiques.  

 

II.1.2.2.1. Les benzodiazépines 

 

Les benzodiazépines ont des propriétés communes de par leur action de potentialisation des 
transmissions gabaergiques (35) qui s’expriment plus ou moins selon la molécule concernée, 
elles sont hypnotiques, anxiolytiques, anticonvulsivantes et myorelaxantes (37). L’utilisation 
des benzodiazépines sur le long terme entraine des problèmes liés au phénomène de 
tolérance, c’est-à-dire qu’il faudra augmenter les doses au cours du temps pour continuer à 
avoir un effet. Des soucis de dépendance psychique et physique sont aussi décrits dans 
l’utilisation au long cours. L’absorption des benzodiazépines est digestive, le pic plasmatique 
sera obtenu en une à deux heures et les demi-vies seront dépendantes de la molécule, 
certaines vont avoir des métabolites actifs ce qui allongera les effets des benzodiazépines. 
Leur élimination est majoritairement urinaire sous forme de métabolites le plus souvent 
inactifs. Il y a aussi un passage placentaire et dans le lait maternel. La durée de prescription 
des benzodiazépines anxiolytiques est limitée à 12 semaines. Les benzodiazépines sont 
contre-indiquées en cas de syndrome d’apnée du sommeil, d’insuffisance respiratoire, de 
myasthénie, d’insuffisance hépatique sévère, de porphyries, d’hypersensibilité aux molécules 
et en cas d’antécédant de toxicomanie (sauf si elles sont utilisées dans le cadre d’un sevrage). 
La posologie devra être adaptée chez la personne âgée, chez l’insuffisant hépatique et chez 
l’insuffisant rénal.  
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Tableau 1 : Demi-vies et doses usuelles des benzodiazépines anxiolytiques 

DCI (Nom commercial) Demi-vie d’élimination Dose usuelles 

Clotiazépam (VERATRANÒ) 5 heures 5 à 30 mg/jour, 2 à 3 prises 

Oxazépam (SERESTAÒ) 8 heures 10 à 50 mg/jour, max 150 mg/jour 

Alprazolam (XANAXÒ) 12 heures 0,25 à 4 mg/jour, 2 à 3 prises 

Lorazépam (TEMESTAÒ) 10-20 heures 1 à 7,5 mg/jour, 1 à 3 prises 

Bromazépam (LEXOMILÒ) 20 heures, 50 heures 
pour le métabolite 1,5 à 12 mg/jour, 1 à 3 prises 

Diazépam (VALIUMÒ) 
32-47 heures, 30-150 

heures pour le 
métabolite 

5 à 20 mg/jour, max 40mg/jour 

Clobazam (URBANYLÒ) 36-79 heures pour le 
métabolite 5 à 60 mg/jour, max 120 mg/jour 

Prazépam (LYSANXIAÒ) 30-150 heures 10 à 30 mg/jour, max 60 mg/jour 

Loflazépate (VICTANÒ) 77 heures 1 à 3 mg/jour, 1 prise le soir 

Clorazépate (TRANXENEÒ) 30-150 heures 10 à 90 mg/j, max 200 mg/jour 

 

II.1.2.2.2. Les antihistaminiques 

 

Le seul antihistaminique anti-H1 utilisé dans l’anxiété sera l’hydroxyzine (35), elle a des 
propriétés anxiolytiques, sédatives et antiprurigineuses. Sa prescription sera aussi limitée à 
12 semaines. L’avantage de cette molécule est que l’on va pouvoir l’utiliser dans l’insuffisance 
respiratoire contrairement aux benzodiazépines, et elle n’induira normalement pas de 
dépendance. L’absorption digestive est rapide, on obtient un pic de concentration plasmatique 
au bout d’environ 2 heures avec les premiers effets ressentis au bout de 15 à 30 minutes. 
L’hydroxyzine est fortement métabolisée par le foie, il en résulte des métabolites actifs 
(cétirizine) et inactifs qui seront éliminés par voir urinaire. Une adaptation de posologie chez 
l’insuffisant rénal sévère et l’insuffisant hépatique sévère sera obligatoire (36). Les effets 
indésirables seront majoritairement causés par l’action anticholinergique de l’hydroxyzine 
(constipation, sécheresse buccale, etc.). Elle sera contre-indiquée en cas d’hypersensibilité, 
de glaucome à angle fermé, de risque d’allongement de l’intervalle QT, de grossesse, et 
d’obstacle urétro-prostatique avec risque de rétention urinaire. On évitera de prescrire 
l’hydroxyzine chez la personne âgée car les risques d’allongement de l’intervalle QT et 
l’apparition d’effets indésirables anticholinergiques sont trop importants. Il faudra éviter 
l’association avec la bétahistine (SERCÒ, BETASERCÒ, LECTILÒ), molécule largement utilisée 
dans le traitement symptomatique des vertiges, car il y a un phénomène d’antagonisme entre 
les deux molécules. La posologie habituelle chez l’adulte sera comprise entre 25 et 100 
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mg/jour, sa demi-vie est comprise entre 13 et 20 heures. Chez l’enfant, l’hydroxyzine sera 
utilisée dans les insomnies d’endormissement en deuxième intention après échec des règles 
d’hygiène. 

 

II.1.2.2.3. Les autres anxiolytiques 

 

L’étifoxine (STRESAMÒ) va avoir un effet anxiolytique par action directe et indirecte sur les 
récepteurs GABA. Il va être rapidement absorbé et sera éliminé par voie urinaire. Peu d’effets 
indésirables sont rapportés, on peut quand même relever la possibilité d’apparition de 
somnolences diurnes au début du traitement qui finissent par disparaitre au cours du 
traitement. La posologie de l’étifoxine va de 50 à 200 mg/jour. On évite l’utilisation de cette 
molécule dans le cas d’insuffisance rénale ou hépatique sévère, de myasthénie ou 
d’antécédant de réaction cutanée ou hépatique à la molécule. 

 

Bien souvent, les médicaments à visée anxiolytique sont prescrits comme somnifères, or, des 
molécules plus adaptées existent et vont avoir moins de répercussions diurnes. 

 

II.1.2.3. Traiter l’insomnie 

II.1.2.3.1. Les benzodiazépines 

 

La prescription des benzodiazépines hypnotiques est limitée à 28 jours et concerne le 
loprazolam et le lormétazépam, à durée d’action intermédiaire, ainsi que le nitrazépam et 
l’estazolam qui ont une durée d’action prolongée. Ces molécules sont indiquées dans les cas 
d’insomnies occasionnelles ou transitoires. La prise aura lieu au moment du coucher, la durée 
du traitement doit être aussi brève que possible et ne doit idéalement pas dépasser 4 semaines 
en comptant la phase de réduction de dose, une prolongation du traitement est possible mais 
il faudra obligatoirement que le prescripteur réévalue la nécessité de continuer le traitement. 
Les posologies chez l’insuffisant rénal, l’insuffisant hépatique et la personne âgée doivent être 
adaptées, surtout dans le cas d’une prise au long court car la demi-vie d’élimination est 
allongée dans leur cas, on pourra alors avoir un phénomène d’accumulation. Le patient doit 
être prévenu que les effets sont plutôt limités, qu’il y a des risques de troubles de la mémoire 
avec amnésie antérograde, de somnolence, de chute et de troubles du comportement. Une 
utilisation sur le long terme pourra aussi conduire au développement d’un phénomène de 
tolérance et de dépendance (38). Cumuler plusieurs molécules sédatives ne permet pas non 
plus une meilleure prise en charge des insomnies, il n’y aura pas d’effets supplémentaires si 
ce n’est l’augmentation de l’apparition des effets indésirables. L’association des 
benzodiazépines hypnotiques est déconseillée avec l’alcool car il y a un risque de majoration 
des effets sédatifs, et à prendre en compte avec les autres dépresseurs du système nerveux 
central (majoration de la dépression centrale), la buprénorphine (risque de dépression 
respiratoire), la clozapine (risque de collapsus avec arrêt respiratoire et/ou cardiaque) et les 
opioïdes (augmentation de la sédation, de la dépression respiratoire et du risque de coma et 
de décès). À l’arrêt du traitement par benzodiazépines ou apparentées, un effet rebond peut 
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être observé. Les benzodiazépines hypnotiques perturbent l’architecture normale du sommeil 
en diminuant notamment la durée du sommeil paradoxal. Les benzodiazépines sont contre-
indiquées en cas d’hypersensibilité, d’insuffisance respiratoire sévère, de syndrome d'apnée 
du sommeil, d’insuffisance hépatique sévère, et de myasthénie. Une association avec les 
médicaments opioïdes (antitussif, analgésiques) peut entrainer une augmentation de l’effet 
sédatif et un risque accru de dépression respiratoire. Des effets indésirables peuvent se faire 
ressentir en début de traitement, à savoir une somnolence diurne, une baisse de la vigilance, 
une confusion, des céphalées, une vision double et etc., mais disparaissent pour la plupart 
dans les jours suivant la première prise. Les données concernant la consommation de 
benzodiazépines à visée hypnotique pendant la grossesse et l’allaitement ne sont pas assez 
nombreuses pour garantir la sécurité d’utilisation dans ces deux cas, on préfère l’utilisation 
d’une molécule apparentée benzodiazépine (zopiclone ou zolpidem) ou la doxylamine (anti-
H1) (39). En cas d’intoxication aux benzodiazépines, dans l’heure qui suit l’ingestion, on peut 
soit provoquer le vomissement, soit faire un lavage d’estomac, sinon, on peut administrer du 
charbon activé afin de diminuer l’absorption. Il existe un antidote aux benzodiazépines qui est 
le flumazénil. 

Concernant le loprazolam (HAVLANEÒ), la posologie est d’un comprimé de 1,245 mg le soir 
au moment du coucher. Il est contre-indiqué chez l’enfant de moins de 18 ans. Il peut 
provoquer des somnolences diurnes et être la cause de chutes pouvant entrainer des 
blessures et ce notamment chez la personne âgée. L’absorption du loprazolam est rapide, sa 
concentration maximale est atteinte en une heure et sa biodisponibilité est d’environ 80%, sa 
liaison aux protéines plasmatique est aussi d’environ 80%. Sa demi-vie d’élimination est 
d’environ 8 heures et l’état d’équilibre est atteint en deux jours. Le loprazolam est fortement 
métabolisé par le foie, puis éliminé sous forme de métabolites dans les urines.  

Concernant le lormétazépam (NOCTAMIDEÒ), la posologie usuelle est de 0,5 mg à 2 mg par 
jour, à prendre au moment du coucher. Il peut être utilisé chez l’enfant et l’adolescent 
uniquement après une évaluation précise de la nécessité du traitement. Certains effets 
indésirables sont fréquents lors de l’utilisation sur du long cours, comme les céphalées, la 
somnolence diurne et l’anxiété. L’absorption du lormétazépam est rapide et la concentration 
maximale est obtenue en une à deux heures. Il se lie à plus de 90% à l’albumine plasmatique. 
Sa demi-vie d’élimination est de 10 heures, il est métabolisé par le foie puis éliminé par voie 
urinaire. 

Concernant le nitrazépam (MOGADONÒ), la posologie usuelle est de 5mg par jour à prendre 
au moment du coucher. Il est contre-indiqué chez l’enfant de moins de 15 ans. Le nitrazépam 
est bien absorbé au niveau digestif bien que l’ingestion concomitante d’aliments puisse 
diminuer l’absorption de la molécule, sa liaison aux protéines plasmatiques est d’environ 80% 
et la concentration maximale est obtenue en 2 heures. L’état d’équilibre est obtenu en 5 jours. 
Sa demi-vie d’élimination oscille entre 16 et 48 heures, il est métabolisé par le foie puis est 
éliminé sous forme de métabolites majoritairement par voie urinaire et de manière moindre par 
les fèces (un cinquième de la dose).  

Concernant l’estazolam (NUCTALONÒ), la posologie usuelle est de 2 mg par jour, à prendre 
au moment du coucher. L’estazolam est rapidement absorbé au niveau digestif. Sa demi-vie 
d’élimination est de 17 heures, il est métabolisé par le foie puis est éliminé sous forme de 
métabolites par voie urinaire. 
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II.1.2.3.2. Les assimilés benzodiazépines 

 

Deux molécules sont concernées : le zopiclone (IMOVANEÒ) et le zolpidem (STILNOXÒ). Ils 
vont avoir les mêmes propriétés que les benzodiazépines (myorelaxantes, anxiolytiques, 
sédatives, hypnotiques, anticonvulsivantes et amnésiantes) mais ils vont se fixer sur un 
récepteur différent, tout en potentialisant toujours les transmissions gabaergiques. Leur effet 
sédatif va être rapide et ils vont mieux respecter l’architecture normale du sommeil par rapport 
aux benzodiazépines et notamment la durée du sommeil paradoxal. Ces deux molécules vont 
raccourcir le délai d’endormissement, diminuer les réveils nocturnes, augmenter la durée 
totale de sommeil, et améliorer la qualité du sommeil. Comme les benzodiazépines 
hypnotiques, l’utilisation de ces deux molécules ne doit pas, dans la mesure du possible, 
excéder 4 semaines en comptant la phase de réduction de dose et leur prescription est limitée 
à 4 semaines. Comme les benzodiazépines, un phénomène de tolérance, une dépendance 
ou une surconsommation de zopiclone ou de zolpidem peuvent se développer en cas 
d’utilisation prolongée ou d’utilisation à fortes doses, un arrêt brutal peut causer un syndrome 
de sevrage. Les deux molécules sont contre-indiquées en cas d’hypersensibilité à la molécule, 
d’insuffisance respiratoire sévère, d’apnée du sommeil, d’insuffisance hépatique sévère, et de 
myasthénie. Le traitement d’un surdosage en zopiclone ou zolpidem sera le même que pour 
les benzodiazépines (provocation du vomissement, lavage gastrique, administration de 
charbon actif ou en dernier recours, administration de flumazénil). Le zopiclone et le zolpidem 
peuvent être utilisés pendant la grossesse pour une durée aussi courte que possible, de même 
pendant l’allaitement, ces deux molécules passent très peu dans le lait maternel, la prise devra 
se faire après la dernière tétée pour limiter au maximum le passage. 

Le zopiclone appartient à la famille des cyclopyrrolones, la posologie usuelle est de 7,5 mg 
chez l’adulte de moins de 65 ans et de 3,75 mg chez la personne âgée de plus de 65 ans, 
l’insuffisant hépatique et/ou respiratoire modéré et chez l’insuffisant rénal. La dose de 
zopiclone administrée ne peut pas excéder 7,5 mg par 24 heures. Le zopiclone est contre-
indiqué en cas d’allergie au blé. Le zopiclone entraine peu d’effets indésirables, les plus 
fréquents étant une baisse de la vigilance (surtout chez la personne âgée), une dysgueusie 
ou encore une sécheresse buccale. Le risque de chute chez la personne âgée est aussi plus 
important que chez l’adulte. L’absorption est rapide, on obtient une concentration plasmatique 
maximale en environ 2 heures avec une biodisponibilité de 80%. Le zopiclone se lie peu aux 
protéines plasmatiques, sa demi-vie d’élimination varie entre 5 et 6 heures, il est fortement 
métabolisé par le foie et sera éliminé principalement par voie urinaire sous forme de 
métabolites et sous forme inchangée (respectivement 80% et 4%), le reste étant éliminé par 
les fèces.  

Le zolpidem appartient à la famille des imidazopyridines, la posologie usuelle est de 10 mg 
par jour et ne doit pas être dépassée, elle peut être diminuée chez les personnes 
particulièrement sensibles aux effets de la molécule et éventuellement l’insuffisant hépatique 
et le sujet âgé. Le zolpidem entraine peu d’effets indésirables, les plus fréquents étant une 
baisse de la vigilance (surtout chez la personne âgée), des hallucinations, une agitation ou 
des cauchemars, une amnésie antérograde, et des troubles digestifs (diarrhées, nausées, 
vomissements). L’absorption du zolpidem est rapide, la concentration plasmatique maximale 
est obtenue entre 30 minutes et 3 heures avec une biodisponibilité de 70%. Il se fixe fortement 
aux protéines plasmatiques (92%), sa demi-vie d’élimination est de 2,4 heures, il est 
métabolisé en métabolites inactifs qui seront éliminés environ à 60% par voie urinaire et à 40% 
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par les fèces. Les modalités de prescription et de délivrance du zolpidem sont particulières 
étant donné que ce médicament fait partie de la liste des médicaments assimilés aux 
stupéfiants, car de nombreux cas d’abus, de mésusage, de soumission chimique et de 
pharmacodépendance ont été rapportés. Pour pouvoir délivrer du STILNOXÒ ou génériques 
(40), il faudra vérifier que l’ordonnance présentée soit bien une ordonnance sécurisée, que 
l’entièreté de l’ordonnance est écrite en toutes lettres, qu’il n’y a pas de chevauchement entre 
deux délivrances (compter 28 jours entre deux délivrances) sauf mention du prescripteur. 

 

II.1.2.3.3. Les antihistaminiques 

 

Il existe deux molécules antihistaminiques utilisées comme hypnotiques, la doxylamine 
(DONORMYLÒ) et l’alimémazine (THÉRALÈNEÒ). Elles sont contre-indiquées en cas 
d’antécédents de glaucomes par fermeture de l’angle et de troubles urétroprostatiques avec 
risque de rétention urinaire. Elles entrainent des effets indésirables anticholinergiques 
(sécheresse des muqueuses, constipation, troubles visuels, rétention urinaire, palpitations 
cardiaques, confusion) et une somnolence diurne excessive dans certains cas. Leur utilisation 
doit être ponctuelle (de l’ordre de quelques jours) car les effets indésirables avec ces 
molécules sont fréquents, et ce d’autant plus chez la personne âgée chez qui les risques de 
chutes sont importants et peuvent avoir de graves conséquences. Leur association avec des 
médicaments anticholinestérasiques, atropiniques ou sédatifs sera à prendre en compte car 
leur association risque d’augmenter le risque d’apparition des effets indésirables. 

La doxylamine fait partie de la famille des éthanolamines, la posologie usuelle est de 7,5 mg 
à 15 mg par jour, à prendre 15 à 30 minutes avant le coucher. Ce médicament n’étant pas 
listé, il faut rester vigilant sur sa délivrance car des cas d’abus ont été rapportés. Elle est 
contre-indiquée chez l’enfant de moins de 15 ans et déconseillée dans un syndrome d’apnée 
du sommeil car il y a un risque d’augmentation des apnées. La doxylamine est vendue sous 
forme de comprimés pelliculés et de comprimés effervescents, l’utilisation de ces derniers sera 
déconseillée chez le patient hypertendu en raison de sa forte concentration en sodium qui 
équivaut environ à 30% de l’apport maximal recommandé par l’OMS. L’absorption est plutôt 
rapide avec une concentration maximale obtenue en 2 heures avec le comprimé pelliculé et 1 
heure avec l’effervescent. La doxylamine est peu métabolisée, on la retrouve à 60% sous 
forme inchangée dans les urines, et sa demi-vie d’élimination est de 10 heures. Concernant la 
grossesse, la doxylamine est aussi utilisée comme traitement des nausées et vomissement 
au cours de la grossesse dans la spécialité CARIBANÒ en association avec la vitamine B6, il 
peut donc aussi être utilisé comme hypnotique si besoin quel que soit le terme de la grossesse. 
Son utilisation ne sera pas conseillée au cours de l’allaitement, on préfèrera un dérivé des 
benzodiazépines. 

L’alimémazine fait partie de la famille des phénothiazines, la posologie usuelle est de 5 à 10 
mg à prendre 15 à 30 minutes avant le coucher. On peut l’utiliser chez l’enfant de plus de 6 
ans ou de plus de 20 kg pour la forme goutte, la posologie sera alors de 0,25 à 0,50 mg/kg/jour.  
La pharmacocinétique de l’alimémazine n’est pas connue. Elle ne sera pas utilisée chez la 
femme enceinte, ni chez la femme allaitante, on préfèrera un traitement où les données sont 
mieux connues en cas de grossesse ou d’allaitement. 
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II.1.2.3.4. La mélatonine 

 

La mélatonine est une hormone qui joue un rôle sur la régulation du sommeil. L’avantage de 
son utilisation est qu’elle ne présente aucune contre-indication avec d’autres médicaments ou 
situations physiopathologiques. On évitera cependant son utilisation pendant la grossesse et 
l’allaitement, on préfère des molécules mieux connues dans ces deux cas. Les effets 
indésirables de la mélatonine sont rares et son association sera déconseillée avec l’alcool 
(diminution de l’efficacité de la mélatonine) et la fluvoxamine (augmentation des 
concentrations de mélatonine). L’absorption de la mélatonine est rapide et sa concentration 
maximale est obtenue en 3 heures avec une biodisponibilité de 15%. Elle est fortement 
métabolisée au niveau hépatique. Sa demi-vie d’élimination est d’environ 4 heures et est 
éliminée sous forme de métabolites inactifs principalement dans les urines. Deux 
médicaments sont disponibles sur présentation d’une ordonnance : le CIRCADINÒ et le 
SLENYTOÒ. 

Le CIRCADINÒ correspond à de la mélatonine dosée à 2 mg et est à libération prolongée. Il 
est indiqué dans le traitement des insomnies caractérisées par un mauvais sommeil chez le 
patient de plus de 55 ans. La posologie usuelle est d’un comprimé à prendre 1 à 2 heures 
avant le coucher pendant une période pouvant aller jusqu’à 13 semaines. Il est aussi utilisé or 
AMM pour soulager les effets du décalage horaire supérieur à 5 heures vers l’est et dans le 
sevrage aux benzodiazépines. 

Le SLENYTOÒ correspond à de la mélatonine dosée à 1 mg ou 5 mg et est à libération 
prolongée. Il est indiqué chez les enfants de 2 à 18 ans qui présentent un trouble du spectre 
autistique et/ou des troubles neurogénétiques avec sécrétion diurne anormale de mélatonine 
et/ou des réveils nocturnes, qui persistent malgré le respect des règles d’hygiène du sommeil. 
La première prescription doit être à l’initiative d’un pédiatre, d’un neurologue ou d’un 
psychiatre. La posologie usuelle est de 2 à 5 mg à prendre 30 minutes à 1 heure avant le 
coucher. Ce traitement nécessite un suivi avec une réévaluation du traitement à minima tous 
les 6 mois afin de vérifier la pertinence du traitement. Les effets indésirables se manifestent 
plus souvent dans le cas d’utilisation de SLENYTOÒ, les enfants traités présenteraient plus 
fréquemment des troubles du comportement, des somnolences, des céphalées, des sinusites 
et une obnubilation.  

 

II.1.2.3.5. Le daridorexant, le traitement de l’insomnie chronique 

 

Le daridorexant (QUVIVIQÒ) est un nouveau traitement indiqué dans l’insomnie chronique 
(AMM en 2022 et commercialisation sur le marché Français à partir de février 2024 (41)), c’est 
un antagoniste des récepteurs à l’orexine. Le daridorexant est la seule molécule à ce jour à 
avoir une autorisation de mise sur le marché (AMM) pour l’insomnie chronique. La posologie 
usuelle est de 25 à 50 mg par jour, à prendre environ 30 minutes avant l’heure du coucher. Le 
traitement doit être réévalué au moins tous les trois mois, il peut être interrompu sans avoir à 
diminuer progressivement les doses, il n’y a pas d’adaptation de posologies à prévoir chez 
l’insuffisant rénal quel que soit la gravité, ni chez l’insuffisant hépatique léger et ni chez la 
personne âgée. Le daridorexant est contre indiqué avec la narcolepsie et avec l’utilisation 
d’inhibiteurs puissants du CYP3A4. Il faut conseiller aux patients d’éviter le pamplemousse ou 
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le jus de pamplemousse le soir car il est connu pour être un inhibiteur du CYP3A4, leur 
association entraine une augmentation de l’exposition au daridorexant. En début de traitement, 
il existe un risque de paralysies du sommeil ou d’hallucinations. Des symptômes ressemblant 
à des cataplexies légères ont aussi été rapportées. Les effets indésirables les plus courants 
sont les céphalées, la somnolence, les sensations vertigineuses, les nausées et de la fatigue. 
Il existe un risque d’abus de la molécule, c’est pourquoi il faudra le prescrire avec prudence 
chez les patients ayant des antécédents de comportement addictif. Le daridorexant ne 
possède pas d’antidote. L’absorption du daridorexant est rapide, la concentration maximale 
est obtenue en une à deux heures avec une biodisponibilité aux alentours de 60%. Il se fixe 
fortement aux protéines plasmatiques. Il est fortement métabolisé au niveau du CYP3A4. Sa 
demi-vie d’élimination est d’environ 8 heures et sera éliminé principalement par les fèces 
(environ 60%) et par les urines (environ 30%). Il n’y a pas de phénomène d’accumulation avec 
le daridorexant. Il peut être utilisé en cas de SAOS quel que soit le stade de gravité et dans la 
BPCO (broncho-pneumopathie chronique obstructive) légère et modérée. L’utilisation du 
daridorexant au cours de la grossesse ou de l’allaitement n’a pas été suffisamment étudié, on 
évite donc son utilisation dans les deux cas. 

 

II.2. Les traitements du syndrome des jambes sans repos 

 

Le traitement du SJSR repose en premier lieu sur la correction des éléments pouvant favoriser 
le déclenchement du syndrome, à savoir l’alcool, le tabac, les boissons à base de caféine (21–
23). On corrigera une carence en fer le cas échéant et on retirera, lorsque cela sera possible, 
certains médicaments pouvant induire le syndrome (neuroleptiques, anti-histaminergiques, 
ISRS, IRSNA). Selon la gravité du SJSR, on traitera dans un premier temps les symptômes 
ponctuellement avec des opioïdes, un traitement de fond à base d’agoniste dopaminergique 
ou d’antiépileptique peut être mis en place lorsque les symptômes sont récurrents et 
invalidants, une bithérapie est aussi possible afin d’éviter une trop forte augmentation des 
posologies. Le traitement doit être mis en place de préférence par un médecin spécialiste du 
sommeil ou un neurologue. 

 

II.2.1. Les agonistes dopaminergiques 

 

Les agonistes dopaminergiques sont utilisés initialement dans le traitement de la maladie de 
Parkinson. Trois molécules ont l’AMM pour le SJSR mais ne sont pas remboursées dans cette 
indication : le ropinirole (ADARTRELÒ, REQUIPÒ), le pramipexole (SIFROLÒ) et la rotigotine 
(NEUPROÒ). Elles seront utilisées en première intention dans les SJSR les plus sévères qui 
présentent de nombreux mouvements des membres, associés à des troubles dépressifs, une 
obésité ou un syndrome d’apnées du sommeil. L’instauration du traitement par agoniste 
dopaminergique se fait à la dose la plus faible, on augmente ensuite les doses jusqu’à trouver 
la posologie minimale efficace. En cas d’inefficacité du traitement, les agonistes 
dopaminergiques ne doivent généralement pas être arrêtés brutalement, il faut réduire 
progressivement les doses car il y a un risque d’apparition d’un syndrome malin des 
neuroleptiques (hyperthermie, rigidité musculaire, confusion), cependant, les posologies dans 
le traitement du SJSR sont bien plus faibles que dans le cas d’un traitement de la maladie de 
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Parkinson, donc ce risque est plus faible, on peut par contre observer un phénomène rebond 
du SJSR dans certains cas. Les effets indésirables les plus fréquents des agonistes 
dopaminergiques sont la somnolence diurne, les nausées, les rêves anormaux et le 
développement de manies. Il existe aussi un risque de développer des troubles du 
comportement, une addiction aux jeux et une hypersexualité qui sont réversibles à l’arrêt du 
traitement. Les agonistes dopaminergiques ne sont pas conseillés en cas de grossesse car 
les données sont insuffisantes, ni en cas d’allaitement car ils inhibent la lactation. 

Concernant le ropinirole, il existe plusieurs dosages (0,25 mg, 0,5 mg, 1 mg, 2 mg, 5 mg) ce 
qui permet à la posologie d’être adaptée en fonction de chaque patient. La prise se fera le soir, 
entre le repas et le moment du coucher, sachant qu’il ne faut pas prendre le traitement plus 
de 3 heures avant l’heure de coucher et que pour une meilleure tolérance digestive, il est 
préférable de prendre le traitement pendant un repas. En cas d’association avec des 
inhibiteurs du CYP1A2, la posologie aura peut-être besoin d’être ajustée, idem en cas d’arrêt 
ou d’introduction du tabac qui est inducteur de cette même sous unité du cytochrome P450. 
Le ropinirole est contre-indiqué dans l’insuffisance rénale terminale et en cas d’insuffisance 
hépatique. L’absorption du ropinirole est d’environ 50% et la concentration maximale est 
obtenue en 1,5 heure, il se fixe peu aux protéines plasmatiques (10 à 40%). Il est métabolisé 
par le CYP1A2, sa demi-vie d’élimination est de 6 heures et il est éliminé sous forme de 
métabolites cent fois moins actifs par voie urinaire. 

Concernant le pramipexole, il existe différents dosages à libération immédiate (0,18 mg, 0,7 
mg) et à libération prolongée (0,26 mg, 0,52 mg, 1,05 mg, 2,10 mg). Seules les formes à 
libération immédiate sont indiquées dans le SJRS. La posologie usuelle varie de 0,5 à 3 
comprimés de pramipexole dosé à 0,18 mg et la prise se fera le soir, deux à trois heures avant 
le coucher. Il est contre-indiqué en cas de troubles psychotiques connus. L’absorption du 
pramipexole est rapide avec une biodisponibilité supérieure à 90%, il se lie très peu aux 
protéines plasmatiques (moins de 20%), il est faiblement métabolisé et son élimination est à 
90% par voie urinaire avec une demi-vie comprise entre 8 et 12 heures. 

La rotigotine est commercialisé sous forme de dispositif transdermique à différents dosages 
mais seul le dosage à 2 mg/24 h possède l’AMM dans le SJSR, la posologie usuelle étant de 
1 à 3 mg par jour. Le dispositif transdermique est changé tous les jours, il doit être appliqué 
sur peau propre, sèche et saine, Il peut être placé sur les bras, les cuisses, les flancs, les 
épaules, les hanches et l’abdomen, il ne faut pas réutiliser le même site d’application dans les 
14 jours suivant afin d’éviter les réactions cutanées. Le dispositif transdermique contenant de 
l’aluminium, son utilisation est contre-indiquée dans le cas d’IRM ou de cardioversion. La 
rotigotine est libérée en continu au cours de la journée via le dispositif transdermique, l’état 
d’équilibre est obtenu après 1 à 2 jours, la biodisponibilité varie en fonction du lieu 
d’application. Elle est fortement métabolisée au niveau hépatique puis éliminé sous forme de 
métabolites inactifs par voie urinaire. Sa demi-vie d’élimination est de 5 à 7 heures. 

 

II.2.2. Les antiépileptiques 

 

La prégabaline (LYRICAÒ) et la gabapentine (NEURONTINÒ) sont des antiépileptiques aussi 
utilisés dans les douleurs neuropathiques. Ils agissent en se fixant sur la sous-unité a2d des 
canaux calciques voltage-dépendants, et on suppose que cette liaison entrainerait une 
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diminution de la libération de neurotransmetteurs excitateurs. Elles sont utilisées dans le 
traitement des SJRS même si elles n’ont pas l’AMM pour, car elles ont des propriétés 
anxiolytiques, sédatives et antalgiques justifiant leur utilisation en première intention dans le 
SJRS douloureux associé à des plaintes algiques, d’importantes insomnies, des troubles 
anxieux et des troubles du contrôle des impulsions. La posologie doit être augmentée 
progressivement en commençant par le dosage le plus faible jusqu’à arriver à la posologie 
efficace, sans dépasser 1200 mg en une prise unique le soir ou 2400 mg/jour pour la 
gabapentine (une prise supplémentaire le matin peut être envisagée si les symptômes 
perdurent dans la journée) et 200 mg/jour pour la prégabaline (42). En cas d’arrêt du 
traitement, il est préférable de diminuer les doses sur une semaine afin d’éviter un syndrome 
de sevrage. Les deux molécules n’ont pas de contre-indications, on évite cependant de 
prescrire ces molécules chez des patients ayant des antécédents de toxicomanie, de 
nombreux cas de mésusages ont été rapportés, la prégabaline est d’ailleurs, depuis mai 2021 
(40), considérée comme un assimilé stupéfiant et doit être prescrite pour une durée maximale 
de 6 mois sur ordonnance sécurisée. Les effets indésirables avec ces deux molécules sont 
importants et fréquents : infections virales, asthénie, somnolence, céphalées, troubles du 
comportement, augmentation de l’appétit, troubles visuels, vertiges, diarrhée, nausées, 
vomissements, constipation, sècheresse de la bouche, douleurs musculaires et troubles de 
l’érection. Leur utilisation pendant la grossesse et l’allaitement doit être évitée, il faudra évaluer 
la balance bénéfice-risque avant de décider de commencer ou continuer un traitement par 
prégabaline ou gabapentine.  

La gabapentine atteint son pic plasmatique en 2 à 3 heures. L’alimentation n’influe pas sur sa 
biodisponibilité. Elle ne se lie pas aux protéines plasmatiques et ne serait pas métabolisée. 
Son élimination est rénale, sous forme inchangée, avec une demi-vie de 5 à 7 heures.  

La prégabaline est rapidement absorbée avec une biodisponibilité supérieure à 90%. Elle ne 
se lie pas aux protéines plasmatiques et est très peu métabolisée. On la retrouve sous forme 
inchangée dans les urines avec une demi-vie d’élimination de 6,3 heures. Un état d’équilibre 
est obtenu en 24 à 48 heures.  

 

II.2.3. Les opioïdes 

 

La codéine (DICODINÒ, en association avec le paracétamol : CODOLIPRANEÒ, KLIPALÒ) et 
le tramadol (CONTRAMALÒ, TOPALGICÒ, en association avec le paracétamol : IXPRIMÒ, 
ZALDIARÒ) sont les deux opioïdes utilisés dans le SJSR en troisième intention, on les utilise 
soit seuls lorsque les symptômes ne justifient pas de mettre en place un traitement de fond, 
soit en association avec les traitements de fond quand les symptômes ne sont pas 
suffisamment soulagés, de manière ponctuelle ou au long cours. On débute le traitement à la 
posologie la plus faible possible, puis on l’augmente progressivement en fonction des 
symptômes. Ce sont des antalgiques de palier II présentant un risque d’apparition de nausées, 
constipation et somnolence. Ils présentent aussi un risque d’abus et de mésusage, c’est 
pourquoi leur prescription est limitée à 12 semaines et, à partir du 1er mars 2025, leur 
prescription devra être établie sur une ordonnance sécurisée. Ils sont contre-indiqués en cas 
d’insuffisance respiratoire ou hépatique, chez la femme enceinte et allaitante et chez les 
enfants de moins de 12 ans.  
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Les antalgiques de paliers III (morphine, oxycodone, fentanyl) peuvent être utilisés dans les 
cas de SJSR très sévères pharmaco-résistants. 

 

II.3. Les traitements des apnées du sommeil 

 

Le traitement des syndromes d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) n’est pas automatique, 
seuls les SAOS modérés (IAH entre 15 et 30) à sévères (IAH supérieur à 30) seront traités 
systématiquement même en l’absence de symptômes, un SAOS léger (IAH supérieur à 5) est 
traité uniquement si le patient présente des symptômes invalidants (somnolence diurne, 
céphalées, sommeil non réparateur, ronflements) (24,27). Les objectifs de ces traitements sont 
de diminuer les symptômes, les épisodes d’hypoxie et la fragmentation du sommeil, de rétablir 
l’architecture normale du sommeil et d’éviter les épisodes d’asphyxie. Plusieurs lignes de 
traitement existent, à commencer par le rappel des facteurs de risque, à savoir l’obésité, 
l’hypertension artérielle, l’alcool et la prise de médicaments sédatifs. Une perte pondérale de 
10 à 15% du poids initial permettrait de réduire les symptômes du SAOS. Certains SAOS sont 
simplement liés à la position (souvent sur le dos), le fait de forcer la position en décubitus 
latéral peut suffire à améliorer la symptomatologie, il existe pour cela des gilets spéciaux mais 
l’observance de ce genre de dispositif est plutôt faible en raison du manque de confort que 
cela peut procurer. Si ces deux méthodes ne soulagent pas suffisamment les symptômes, 
alors un traitement par pression positive continue (PPC) ou l’utilisation d’orthèse d’avancée 
mandibulaire seront mis en place. 

La ventilation par pression positive continue est le traitement de choix du SAOS, elle va 
augmenter la perméabilité des VAS par application d’un pression positive qui se situe 
généralement entre 3 et 15 cmH2O. La détermination de cette pression (ou titration) peut être 
faite à domicile en utilisant la PPC automatique sur plusieurs nuits qui adapte la pression en 
fonction des évènements respiratoires qui peuvent survenir pendant le sommeil, ou en centre 
de sommeil sur une seule nuit cette fois-ci, toujours avec une PPC automatique mais sous 
couvert d’une PSG. En cas de grande variabilité des résultats obtenus ou en cas de SAOS 
positionnel, on recommande l’utilisation d’une machine autopilotée qui fera varier la pression 
en fonction des besoins. Cependant, ce dispositif est contre-indiqué en cas d’insuffisance 
cardiaque, de BPCO ou d’obésité sévère à morbide car il peut y avoir des erreurs de détection 
et donc entrainer une pression insuffisante. Une amélioration des symptômes et de la qualité 
de vie est généralement observée après quelques semaines d’utilisation. Les effets 
indésirables concernent surtout les masques et la sécheresse et irritation des muqueuses des 
VAS. Concernant le masque, il en existe plusieurs sortes (masque nasal, masque facial, 
masque narinaire et masque visage entier), ils ont tous un coussinet qui permet leur étanchéité 
et qui peut être en différents matériaux (silicone, mousse, gel, gonflable), cela permet d’avoir 
une grande variabilité et de pouvoir s’adapter en fonction du patient. Une gêne concernant le 
masque peut réduire l’observance, c’est pourquoi il est important de trouver le bon masque 
pour chaque patient. En cas de sécheresse et/ou d’irritation des muqueuses, on peut proposer 
au patient l’utilisation d’air chaud et humide ou à minima lui demander de vérifier que la 
chambre est suffisamment chauffée (minimum de 18°C). L’observance est un gros problème 
de la PPC, surtout chez les patients qui n’ont pas de somnolence diurne, la majorité des 
patients abandonnent au cours des 6 premiers mois, et souvent dans les 3 premiers à cause 
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des effets indésirables, il faut rester à l’écoute du patient et prévenir des effets indésirables 
afin qu’il sache que des solutions existent.  

L’orthèse d’avancée mandibulaire a pour but d’avancer la mandibule pour éviter le collapsus 
de la langue et élargir les VAS. On ne l’utilisera que dans les SAOS faibles à modérés sans 
symptômes et sans surpoids et en cas de refus de la PPC. L’efficacité est équivalente à la 
PPC en cas de SAOS faible à modéré. L’avis d’un dentiste ou d’un stomatologiste est 
demandé avant l’utilisation du dispositif afin de vérifier que la dentition est en état de l’accueillir. 
L’orthèse sera réalisée sur mesure et on évaluera l’efficacité du traitement à 3 mois avec une 
PSG ou une polygraphie ventilatoire, car il y a souvent une différence entre efficacité du 
traitement et amélioration des symptômes. 

Les autres traitements des SAOS sont chirurgicaux et permettent de régler un problème 
anatomique qui entraine une obstruction des VAS.  

Il n’y a pas encore de traitement pharmacologique sur le marché pour l’apnée du sommeil. 
Une étude est en cours (43) et concernerait une association de deux molécules : 
l’aroxybutynine (molécule anti-muscarinique) et l’atomoxétine (molécule noradrénergique). 
Elles activeraient certains muscles respiratoires et permettraient ainsi d’éviter les apnées. Les 
premiers résultats sont encourageants et montrent une diminution importante de l’IAH. La 
phase 3 de l’étude est en cours. 

Le traitement des syndromes d’apnées du sommeil centraux (SASC) sont différents. En cas 
de SASC hypercapnique, on instaure une ventilation à 2 niveaux et en cas de SASC 
hypocapnique, on installera une aide inspiratoire variable. 

 

II.4. Les traitements des troubles du rythme veille-sommeil 

II.4.1. La photothérapie 

 

La photothérapie est un traitement de choix dans le traitement des troubles du rythme 
circadien. Elle consiste à exposer un patient à une lumière de haute intensité pendant une 
durée donnée (44). Il existe différents formats de lampes de photothérapie qui, idéalement, 
diffusent une lumière allant de 2500 à 10 000 lux, avec des longueurs d’ondes n’allant ni dans 
les ultra-violets, ni dans les infrarouges. On positionne la lampe à 30-40 cm des yeux du patient 
qui peut, pendant le temps d’exposition, vaquer à ses occupations sans avoir à fixer la lampe. 
La séance doit se dérouler dans un endroit calme, aéré et avec une luminosité normale (pas 
dans le noir). Il existe aujourd’hui de nombreuses lampes de photothérapie sur le marché, 
mais aucune ne possèderait de dossier prouvant l’efficacité dans les troubles circadiens. De 
plus, la composition du spectre et les intensités lumineuses ne sont presque jamais précisées. 
Quelques centres de sommeil en France proposent des traitements par photothérapie, soit 
directement dans le centre, soit à domicile. L’avantage de le faire dans un centre de sommeil 
est que l’équipe de soin peut contrôler l’exposition et l’adapter en fonction de la réponse du 
patient au traitement, il est cependant contraignant pour le patient de se déplacer tous les jours 
au centre. Le traitement à domicile est, dans ce sens, plus pratique, on ne peut cependant pas 
contrôler la bonne utilisation du dispositif et donc garantir l’efficacité de la photothérapie. 
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L’efficacité de la photothérapie va dépendre de la précision des différents critères qui la 
compose, à savoir l’intensité lumineuse, la durée d’exposition, le moment d’exposition et la 
longueur d’onde utilisée.  

Avant d’initier un traitement avec cette méthode, il faut savoir plusieurs choses :  

- Une exposition à la lumière en fin de soirée ou en début de nuit entraine un retard de 
phase et inversement, une exposition en fin de nuit ou en début de matinée entraine 
un retard de phase ; 

- Nous sommes moins sensibles à la lumière en fin d’après-midi, mais beaucoup plus 
peu avant le coucher et peu après le lever ; 

- L’horloge biologique a plus d’affinités avec des longueurs d’ondes courtes (aux 
alentours de 480 nm) qui correspondent à la lumière bleue ; 

- On obtient une resynchronisation de l’horloge uniquement si la lumière reçue au cours 
de la journée a été suffisante au niveau de la durée et de l’intensité, et ce à des 
moments appropriés.  

Lors d’un traitement par photothérapie, plus la lumière utilisée est intense et/ou la durée 
d’exposition est longue, plus les effets sont importants. Une intensité lumineuse plus intense 
que les recommandations n’a pas d’effets supplémentaire car l’horloge biologique peut se 
retrouver saturée au-delà d’un certain point, il n’y aura donc pas de réponse supplémentaire. 
Selon plusieurs études, l’utilisation de mélatonine pendant un traitement par photothérapie 
peut augmenter son efficacité. Les recommandations de traitement établis par la SFRMS sont 
détaillées dans les parties suivantes. 

L’utilisation de la photothérapie est déconseillée chez les patients ayant une pathologie 
rétinienne ou oculaire évolutive ou une dégénérescence maculaire, l’avis d’un ophtalmologue 
sera obligatoire dans ces cas-là. On déconseille aussi l’utilisation de ce traitement dans un 
environnement obscur et chez des patients traités par des médicaments photosensibles 
(lithium, phénothiazines, tricycliques, tétracyclines). Les lampes de photothérapies étant quasi 
systématiquement des lampes à LED, il est préférable de suivre les des conseils de prudence 
concernant l’utilisation de lampes LED qui ont été émis dans le rapport de l’ANSES (45). Il 
existe des effets indésirables à la photothérapie (céphalées, migraines et troubles du sommeil 
quand le traitement n’est pas correctement adapté) mais on n’en connait pas la fréquence 
exacte d’apparition.  

 

II.4.2. Le travail posté et les horaires de nuit 

 

Dans le travail posté et de nuit, le plus important est la prévention selon le risque que chaque 
travailleur aura de développer des troubles du sommeil (32,33). Le suivi par la médecine du 
travail sera plus important, surtout pour le travailleur de nuit où le délai entre deux visites avec 
un médecin du travail ne pourra excéder quatre ans (contre cinq ans pour les travailleurs à 
horaires conventionnels) avec une visite intermédiaire avec un autre professionnel de santé 
(souvent un IDE) au bout de deux ans (46). On conseille aux travailleurs de nuit de faire une 
longue sieste avant d’aller au travail, une autre sieste courte lorsque la température corporelle 
est au plus bas pendant la nuit et de prendre un repas chaud pendant la période de travail. 
Pour les travailleurs postés du matin, on conseille d’éviter l’exposition à la lumière le soir. Une 
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fois les troubles du sommeil installés, un hypnotique peut être prescrit sur une courte durée 
car l’utilisation n’est pas recommandée sur le long cours, l’utilisation de mélatonine et de la 
photothérapie peuvent être bénéfiques sur le long terme. 

Concernant la photothérapie, les recommandations sont différentes en fonction du type de 
travail posté. Dans le travail de nuit, la SFRMS recommande une exposition à la lumière plus 
importante pendant la première partie du poste et limitée pendant la deuxième partie, une 
obscurité complète pendant la période de sommeil et l’utilisation de lunettes sombres ou filtrant 
la lumière bleue pour le retour de poste. Lors de la prise de poste le matin, la SFRMS 
recommande une exposition à la lumière le matin au lever ou a minima en début de poste, et 
de l’éviter en fin d’après-midi et le soir. 

Si les troubles du sommeil deviennent trop handicapants dans le quotidien, il faut 
recommander au travailleur de trouver un emploi à horaires conventionnels malgré les 
conséquences financières. 

 

II.4.3. Le décalage horaire 

 

Afin de lutter contre les troubles du sommeil liés au décalage horaire, il faut que le patient 
s’adapte à ce que l’on appelle les synchroniseurs dès son arrivée, c’est-à-dire s’adapter aux 
horaires des repas et aux heures de lever et de coucher par exemple. Il faut aussi éviter les 
siestes, la prise d’alcool dans les jours qui suivent l’arrivée et faire attention à la prise de 
boissons excitantes (café, thé, boissons énergisantes).  

La photothérapie peut se révéler utile les jours qui suivent l’arrivée. La SFRMS recommande 
une exposition de 1 à 2 heures par jour l’après-midi entre midi et minuit heure locale et éviter 
une exposition le matin avant midi toujours heure locale. 

Si ces conseils ne suffisent pas, la prise d’un hypnotique peut être conseillée les premiers 
jours et à dose minimale, la prise de mélatonine 2 heures avant l’heure de coucher souhaitée 
peut aussi être utile.   

 

II.4.4. Le syndrome de retard de phase 

 

Le traitement du syndrome de retard de phase consiste à resynchroniser le rythme, l’efficacité 
des traitements repose alors sur la motivation du patient. La première ligne de traitement 
consiste au rappel des règles hygiéno-diététiques, on peut ensuite mettre en place un 
traitement par photothérapie, mélatonine ou faire une chronothérapie. 

Selon la SFRMS, un traitement par photothérapie dans le syndrome de retard de phase 
nécessite une exposition de 30 minutes à 2 heures par jour pendant 2 à 3 semaines, le matin 
au moment de l’heure souhaitée de lever (doit être identique pendant toute la durée du 
traitement) avec une intensité comprise entre 2500 et 10 000 lux. À cette exposition, il faut 
ajouter des recommandations d’hygiène de la lumière : diminution de la lumière le soir au 
domicile, port de lunettes sombres en extérieur à partir de 17 heures, éviction des écrans 1 
heure avant l’heure de coucher souhaitée. Il est généralement difficile pour le patient de se 
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lever tous les jours à la même heure et de rester éveillé pendant la séance. La séance doit se 
passer après le minimum thermique, ce qui peut être compliqué chez les patients très décalés. 

La prise de mélatonine chez les patients ayant un retard de phase doit se faire 5 heures avant 
l’heure désirée de coucher car la courbe de réponse à la mélatonine exogène est décalée. La 
posologie et de 1 à 5 mg à libération immédiate en une seule prise. 

Le traitement par chronothérapie est très efficace dans le retard de phase, il consiste à décaler 
l’heure de coucher et l’heure de lever de 3 heures afin de créer un cycle de sommeil de 27 
heures et de faire un tour d’horloge en 7 jours. Il faut définir avec le patient une durée de 
sommeil (généralement entre 7 et 8 heures) et le prévenir que les siestes sont interdites. Ce 
traitement est difficile à suivre pour le patient car il doit respecter strictement les horaires de 
coucher et de lever et les rechutes sont malheureusement nombreuses. 

 

II.4.5. Le syndrome d’avance de phase 

 

Le syndrome d’avance de phase est plus compliqué à traiter que le syndrome de retard de 
phase. Le traitement repose sur le rappel des règles de l’hygiène du sommeil, on conseille 
d’éviter la lumière tôt le matin (fermer les volets), une sieste après le déjeuner est préférable 
à une sieste tard dans l’après-midi ou dans la soirée.  

Un traitement par photothérapie peut être bénéfique. Selon la SFRMS, le traitement nécessite 
une exposition de 30 minutes à 2 heures par jour pendant 2 à 3 semaines entre 19 h et 21 h 
avec une intensité de 2500 à 10 000 lux. Les recommandations d’hygiène de lumière sont 
différentes par rapport au syndrome de retard de phase : diminution de la lumière le matin au 
domicile, port de lunettes sombres en extérieur le matin, éviction des écrans le matin au lever, 
exposition à la lumière du soleil pendant l’après-midi et la soirée. 

L’utilisation de mélatonine serait utile en théorie avec une prise le matin, cependant il y a peu 
de retour d’expérience et la prise de mélatonine le matin peut entrainer de la somnolence le 
reste de la journée. 
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III. Les conseils à l’officine et alternatives aux traitements 
médicamenteux 

III.1. Généralités 

 

Plusieurs outils sont à la disposition du pharmacien dans son conseil au patient : les 
médicaments, les compléments alimentaires et les dispositifs médicaux. Ces catégories 
permettent d’avoir une législation spécifique pour les produits et dispositifs que l’on peut 
trouver sur le marché Français, et ainsi garantir leur sécurité. On y retrouve des éléments 
d’allopathie, de phytothérapie, d’aromathérapie, d’homéopathie, des oligoéléments et autres 
dispositifs. 

 

III.1.1. La législation 

 

Le code de la santé publique définit le médicament comme « toute substance ou composition 
présentée comme possédant des propriétés curatives ou préventives à l’égard des maladies 
humaines ou animales, ainsi que toute substance ou composition pouvant être utilisée chez 
l’homme ou chez l’animal ou pouvant leur être administrée, en vue d’établir un diagnostic 
médical ou de restaurer, corriger, modifier leurs fonctions physiologiques en exerçant une 
action pharmacologique, immunologique ou métabolique » (47). Pour qu’un médicament 
puisse être commercialisé en France, il faut qu’il obtienne une autorisation de mise sur le 
marché (AMM) (48). Pour cela, l’agence nationale de sécurité du médicament et des produits 
de santé (ANSM) pour la France ou l’agence européenne du médicament (EMA) pour l’Europe 
va évaluer la balance bénéfice/risque du produit en examinant son efficacité en regard de ses 
effets indésirables, de sa qualité chimique, biologique et microbiologique et de ses procédés 
de fabrication au travers d’un dossier regroupant toutes les données nécessaires (essais 
précliniques, essais cliniques, qualité du produit fini, procédés de fabrication). Après l’obtention 
d’une AMM, le laboratoire doit commercialiser son médicament dans les 3 ans qui suivent 
sous peine de perdre cette AMM qui est délivrée initialement pour une durée de 5 ans. Au bout 
de ces 5 ans, le laboratoire doit déposer une demande de renouvellement afin de garder son 
AMM, l’ANSM ou l’EMA peuvent la délivrer pour une durée illimitée ou pour une durée de 5 
ans en cas d’éléments de pharmacovigilance à surveiller.  

Les compléments alimentaires sont « des denrées alimentaires dont le but et de compléter le 
régime alimentaire normal et qui constituent une source concentrée de nutriments ou d’autres 
substances ayant un effet nutritionnel ou physiologique seuls ou combinés, commercialisés 
sous forme de doses » (49). On peut les retrouver sous plusieurs formes galéniques 
(comprimés, gélules, pastilles, sachets, ampoule, etc.), ils viennent en complément d’une 
alimentation normale et équilibrée et ils sont vendus sous forme de doses, ce qui veut dire que 
le laboratoire fabriquant doit définir une unité de prise où les apports en nutriments doivent 
être bien inférieurs aux quantités qu’apportent une alimentation normale. Les compléments 
alimentaires ne peuvent être fabriqués qu’à partir de nutriments (vitamines et minéraux), de 
substances à but nutritionnel ou physiologique (autre que les vitamines et minéraux), de 
plantes et de préparation de plantes, d’autres ingrédients définis dans le règlement (UE) 
2015/2283 (50) et d’additifs, arômes et auxiliaires technologiques autorisés dans l’alimentation 



Melanie Mazars | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2025 65 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

humaine. Pour commercialiser un complément alimentaire en France, le laboratoire exploitant 
doit obligatoirement déclarer son produit à la direction générale de la concurrence, de la 
consommation, et de la répression des fraudes (DGCCRF) et respecter un étiquetage strict. 
Sur l’emballage des compléments alimentaires, un certain nombre de mentions sont 
obligatoires, à savoir la dénomination, la liste des ingrédients qualitative et quantitative pour 
les composés actifs, les allergènes, la quantité nette, la date d’expiration, les conditions 
particulières d’utilisation et de conservation, le nom et l’adresse du laboratoire exploitant, le 
lieu de provenance du produit, le mode d’emploi si l’utilisation du complément est compliqué, 
le taux d’alcool lorsque qu’il dépasse 1,2% en volume et les valeurs nutritionnelles. On doit 
également retrouver sur l’étiquetage la mention « complément alimentaire », la posologie 
journalière recommandée, associée à un avertissement de ne pas la dépasser, un autre 
spécifiant que les compléments alimentaires ne se substituent pas à un régime alimentaire 
équilibré et un dernier prévenant qu’ils doivent être tenus hors de la portée des enfants. Le 
laboratoire exploitant doit aussi préciser, toujours sur l’emballage, les quantités par portion 
journalière recommandée de nutriments et substances ayant un effet nutritionnel ou 
physiologiques. Le tout doit être lisible, indélébile, et ne doit pas être séparé du produit, 
dissimulé, voilé ou tronqué. La liste des allégations nutritionnelles et de santé autorisées 
figurent respectivement dans l’annexe du règlement (CE) 1924/2006 (51) et dans le registre 
européen (52), une liste d’allégations strictement interdites a aussi été établie : faire la 
promotion d’une guérison, d’un traitement ou d’une prévention concernant une maladie 
connue, garantir un rythme ou une importance de perte de poids, afficher les recommandations 
d’un professionnel de santé donné, insinuer que la prise du complément alimentaire ne 
nécessite pas d’alimentation équilibrée à côté ou qu’il existe un risque pour la santé si on ne 
consomme pas le complément. Les compléments alimentaires sont aussi soumis à des 
normes de qualité très strictes (normes de sécurité, traçabilité, conformité, coopération, 
loyauté et information) et à des règles de bonnes pratiques d’hygiène. Les effets indésirables 
sont suivis par nutrivigilance et doivent être déclarés par les professionnels de santé.  

Le terme « dispositif médical » regroupe un grand nombre de produits (pacemaker, lunettes, 
thermomètre, pansements, etc.), il en existerait environ 10 000 catégories (53). Un dispositif 
médical correspond à « tout instrument, appareil, équipement, logiciel, implant, réactif, matière 
ou autre article, destiné par le fabricant à être utilisé, seul ou en association, chez l’homme à 
des fins médicales (diagnostic, prévention surveillance, prédiction, pronostic traitement ou 
atténuation d’une maladie ; diagnostic, contrôle, traitement, atténuation d’une blessure ou d’un 
handicap ou compensation de ceux-ci ; investigation remplacement ou modification d’une 
structure anatomique ou d’un processus ou état physiologique ou pathologique ; 
communication d’information au moyen d’un examen in vitro d’échantillons provenant du corps 
humain, y compris les dons d’organes, de sang et de tissus) et dont l’action principale voulue 
dans ou sur le corps n’est pas obtenue par des moyens pharmacologiques ou immunologiques 
ni par métabolisme, mais dont la fonction peut être assistée par de tels moyens » (54). Ils sont 
classés dans 4 grandes catégories en fonction du risque que leur utilisation peut entrainer sur 
la santé : I (risque faible), IIa (risque modéré), IIb (risque élevé), III (risque certain). Les règles 
de classification des dispositifs médicaux sont établies par l’Union Européenne qui a établi une 
charte de sécurité et de santé que le fabricant se doit de respecter pour espérer vendre son 
produit sur le marché européen et obtenir le « marquage CE » qui traduit sa conformité à la 
législation européenne. Pour cela, le fabricant doit constituer un dossier contenant toutes les 
informations nécessaires pour garantir les objectifs de santé et de sécurité du dispositif. Un 
organisme tiers est chargé de l’évaluation dudit dossier pour les catégories II et III, et pour la 
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catégorie I, il s’agit d’une auto-certification du laboratoire exploitant. L’ANSM est chargé de la 
sécurité des dispositifs médicaux en France et la DGCCRF sera chargé des contrôles des 
laboratoires et de l’inspection de la distribution des dispositifs médicaux. La sécurité et les 
potentiels effets indésirables sont suivis par matériovigilance et tout événement pouvant porter 
atteinte à la santé doit être déclaré par le fabricant, un professionnel de santé ou l’utilisateur, 
y compris en cas de mésusage.   

 

III.1.2. La phytothérapie 

 

La phytothérapie correspond à la thérapie par les plantes. Elle est régie par la pharmacopée 
Européenne (11ème édition) et la pharmacopée Française (11ème édition) dans lesquelles on 
retrouve plusieurs informations quant à l’utilisation des plantes médicinales chez l’humain. 
Dans la pharmacopée française, elles sont séparées en deux listes, la liste A (regroupe les 
plantes médicinales à usage traditionnel) et la liste B (regroupe les plantes médicinales à 
usage traditionnel ayant une toxicité importante) (55). La vente des plantes médicinales 
appartenait à l’origine au monopole pharmaceutique (56). Depuis 2008, une liste de 148 
plantes inscrites à la pharmacopée sont sorties de ce monopole. On peut trouver les plantes 
médicinales sous différentes formes galéniques :  

- Tisane : obtenue par macération, décoction ou infusion, permet la dissolution des 
principes actifs hydrosolubles, l’usage peut être interne ou externe, c’est un moyen peu 
couteux et un grand nombre de plantes peuvent être utilisées, cependant le goût peut 
parfois être un problème et certains principes actifs sont sensibles à la chaleur ; 

- Extrait fluide : obtenu après lixiviation avec de l’alcool sur une drogue sèche, la voie 
orale est principalement utilisée, la tolérance digestive est meilleure qu’avec une 
teinture mère mais son utilisation est limitée du fait de la forte concentration en alcool, 
du goût et du prix élevé ; 

- Teinture mère : obtenue par macération de la plante fraiche dans de l’alcool, utilisée 
par voie orale principalement, c’est un moyen peu couteux avec un grand choix de 
plantes et on y trouve des principes actifs solubles dans l’alcool et dans l’eau, mais il y 
a une forte teneur en alcool donc on ne peut pas l’utiliser chez tout le monde (enfant, 
femme enceinte par exemple) et la tolérance digestive peut être difficile ; 

- Macérât glycériné : obtenu par dissolution des principes actifs dans un mélange 
d’alcool, de glycérine et d’eau sur des tissus en croissance, on l’utilise par voie orale, 
on a de bon retour thérapeutiques malgré la forte dilution (faible concentration en 
principes actifs) et la concentration importante d’alcool ; 

- Suspension intégrale de plantes fraiches : obtenu par cryobroyage du totum de la 
plante fraiche, utilisé par voie orale, l’utilisation d’alcool est modérée et on conserve 
les principes actifs car on ne chauffe pas, mais peu de plantes sont concernées et on 
ne peut pas les utiliser chez l’enfant de moins de 7 ans ; 

- Extrait de plantes standardisé : cryobroyage de la drogue fraiche et lixiviation 
hydroalcoolique à différents degrés puis conservation dans de la glycérine, utilisé par 
voie orale, on obtient une forte concentration de principes actifs avec une faible 
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concentration en alcool, mais le cout de production est élevé et la conservation est 
courte ; 

- Poudre de plante micronisée : obtenue par pulvérisation de la drogue sèche, utilisée 
principalement par voie orale, intéressant dans le cadre de plantes riches en minéraux, 
mais la digestion peut être difficile et le titrage n’est pas toujours précis. 

- Extrait sec : obtenu par extraction hydroalcoolique suivie d’une nébulisation ou 
lyophilisation, on l’utilise par voie orale, la biodisponibilité est bonne et le titrage est 
précis, mais les principes actifs thermosensibles peuvent être détruits et la 
conservation est mauvaise. 

 

III.1.3. L’aromathérapie 

 

L’aromathérapie est une spécialité de la phytothérapie, cela correspond à la thérapie par les 
huiles essentielles (HE). Les huiles essentielles sont des liquides volatils et odorants (36) qui 
sont solubles dans l’alcool et les corps gras (56). La qualité des huiles essentielles est 
primordiale, elles doivent être d’origine biologique et les méthodes d’extraction doivent 
respecter les pharmacopées (Française et européenne). Il existe deux méthodes pour extraire 
les huiles essentielles : l’expression à froid (concerne les agrumes uniquement, obtention 
d’essences) et la distillation (séparation des huiles essentielles et de l’eau, obtention d’une 
huile essentielle et d’un hydrolat). Les huiles essentielles doivent être conservées à une 
température inférieure à 30°C, à l’abris de la lumière et de l’air (flacon en verre teinté avec 
bouchons). Sur l’emballage, le fabricant doit afficher les noms français et latin de la plante et 
si nécessaire, la drogue et le chémotype. Toutes les voies d’administration (orale, topique, 
respiratoire, etc.) sont possibles mais seront dépendantes de l’huile essentielle utilisée. De 
manière générale, on n’utilise pas d’huiles essentielles chez l’enfant de moins de 12 ans, chez 
l’asthmatique, chez l’épileptique et chez la femme enceinte et allaitante, bien qu’il y ait des 
exceptions.  

 

III.1.4. Les oligoéléments 

 

Les oligoéléments sont des éléments présents naturellement dans le corps mais en très faible 
quantité (concentration corporelle inférieure à 0,01%) (57). Ils sont essentiels pour le bon 
fonctionnement du corps, ils peuvent être cofacteurs enzymatiques, faire partie de la structure 
d’une enzyme (on parle alors de métalloenzyme), et être des cofacteurs hormonaux ou faire 
partie de la structure moléculaire d’une hormone. Ces oligoéléments indispensables sont le 
fer, le zinc, le cuivre, l’iode, le sélénium, le manganèse, le chrome, le cobalt, le fluor, le silicium, 
le molybdène et le vanadium. Ils peuvent être impliqués dans plusieurs fonctions biologiques 
(métabolisme cellulaire, immunité, endocrinologie, fonction antioxydante, inflammation, 
hématopoïèse, fonctions cognitives, structure tissulaire). On conseillera au patient de prendre 
sa dose d’oligoéléments soit 30 minutes avant un repas, soit 2 heures après pour éviter une 
éventuelle compétition d’absorption entre les oligoéléments que l’on va apporter par 
supplémentation et ceux présents naturellement dans la nourriture.  



Melanie Mazars | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2025 68 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

III.1.5. L’homéopathie 

 

L’homéopathie repose sur 3 grands principes : la similitude, l’infinitésimalité et la globalité 
(56,58). Le principe de similitude veut qu’une substance qui entraine une symptomatologie 
chez un sujet sain puisse soigner un sujet malade atteint de ces mêmes symptômes lorsque 
l’on administre la substance en très petite quantité. L’infinitésimalité est le principe 
fondamental de la fabrication des médicaments homéopathique, développée par Hahnemann, 
le but est de trouver la plus petite dilution efficace et non toxique. Le principe de globalité 
permet de prendre en compte le comportement du malade dans le traitement de la maladie 
(amélioration par le chaud ? le froid ? la marche ? la position assise ?). L’origine des souches 
homéopathique peut être végétale (teinture mère), minérale ou organique. Ces éléments sont 
ensuite dilués par dilution à flacons séparés, autrement appelée dilutions hahnemanniennes 
(DH et CH) ; après chaque dilution, la solution obtenue est dynamisée avant la dilution 
suivante. Les médicaments homéopathiques peuvent être sous forme de granules, de gouttes 
buvables, de crèmes et pommades, de comprimés, de suppositoires ou encore d’ampoules. 
L’avantage de l’homéopathie est qu’il n’y a aucune contre-indications avec un autre traitement 
ou une pathologie, sauf en cas d’utilisation de gouttes ou de teintures mères qui ont une forte 
teneur en alcool, on déconseille leur utilisation chez l’enfant et chez la femme enceinte et 
allaitante. 

 

III.2. L’insomnie 

 

Au comptoir, de nombreux produits sont disponibles pour répondre aux besoins des patients 
en ce qui concerne l’insomnie. Avant toute délivrance, les équipes officinales se doivent de 
rappeler les règles d’hygiène du sommeil :  

- Éviter de pratiquer une activité physique trop intense proche de l’heure de coucher ; 

- Ne pas regarder les écrans avant de se coucher ; 

- Ne pas consommer d’excitant (type caféine) dans les 4 à 6 heures précédant l’heure 
du coucher ; 

- Ne pas fumer avant d’aller se coucher ni pendant les éveils nocturnes ; 

- Ne pas boire d’alcool proche du coucher ; 

- La chambre à coucher doit être un endroit calme, sans lumière et avec une température 
plutôt fraiche ; 

- Établir un moment calme avant le coucher ; 

- Se lever et se coucher à horaires réguliers même les jours de repos et éviter les siestes 
la journée.  

Si le patient est ouvert à la discussion, il peut être intéressant d’approfondir les raisons de 
cette insomnie et ainsi déconstruire certaines croyances que le patient a pu développer au 
cours des épisodes précédents (allongement du temps passé au lit par exemple) et d’adapter 
au mieux le conseil en fonction des problématiques rencontrées. 
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III.2.1. L’allopathie  

 

Dans l’insomnie, peu de traitements allopathiques sont disponibles à la vente directe. Seule la 
doxylamine (DONORMYLÒ) peut être conseillée, elle est commercialisée sous forme de 
comprimés pelliculés ou effervescents dosés à 15 mg. On conseille de commencer par un 
demi comprimé ponctuellement avant d’augmenter la posologie si nécessaire. Son utilisation 
concerne l’insomnie d’endormissement et ne doit pas dépasser quelques jours, une 
consultation médicale est nécessaire si les troubles persistent malgré la prise de doxylamine. 
Pour rappel, on délivre avec prudence car des cas d’abus ont été rapportés, son utilisation est 
contre-indiquée en cas de glaucome par fermeture de l’angle, en cas de troubles 
urétroprostatique, chez l’enfant de moins de 15 ans, et on déconseille en cas de SAOS, 
d’hypertension artérielle (pour les comprimés effervescents uniquement) et chez la personne 
âgée en raison du risque important de chute. Les effets indésirables sont relativement 
fréquents et résultent principalement de l’activité anticholinergique de la molécule, associé à 
une potentielle somnolence diurne le lendemain de la prise. L’utilisation de la doxylamine est 
possible pendant la grossesse, mais on préfèrera avoir l’avis d’un médecin ou d’une sage-
femme avant d’introduire ce traitement, on évite son utilisation pendant l’allaitement. 

 

III.2.2. La phytothérapie 

 

Plusieurs plantes ont des effets sur le sommeil, chacune ayant sa spécificité. Dans la littérature 
(56,57,59,60), les extraits de plantes les plus fréquemment utilisées dans l’insomnie sont 
l’aubépine, le pavot de Californie, le houblon, la mélisse, la passiflore et la valériane. 

L’aubépine (Crataegus monogyna et Crataegus laevigata) (61–63) fait partie de la famille des 
rosacées. La baie, la fleur et la feuille sont utilisées en phytothérapie. Elle a une activité sur le 
myocarde via une synergie d’éléments dont la majorité sont des oligomères procyanidoliques. 
L’aubépine n’a pas de toxicité, les effets indésirables sont rares (vertiges, céphalées, troubles 
gastro-intestinaux) et elle n’aurait pas d’interaction avec d’autres médicaments. L’utilisation 
chez la femme enceinte et allaitante est à éviter car l’utilisation de cette plante a été peu 
étudiée dans ces deux cas. Dans les troubles du sommeil, le pharmacien peut conseiller la 
fleur de l’aubépine en cas de nervosité qui se traduirait par des palpitations cardiaques pour 
une durée de traitement de 2 semaines.  

 

Tableau 2 : Posologies usuelles de l’aubépine en fonction de la forme utilisée, basée sur l’utilisation 
traditionnelle 

 Dose unique Dose journalière 

Poudre de plante 190 – 350 mg 570 – 1750 mg 

Extrait sec 250 mg 750 – 1000 mg 
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Le pavot de Californie (Eschscholzia californica) (61,62,64) fait partie de la famille des 
papavéracées. Les parties aériennes fleuries sont utilisées en phytothérapie. C’est une plante 
riche en alcaloïdes. Elle diminuerait le délai d’endormissement et son activité est inhibée par 
le flumazénil (antidote des benzodiazépines). La toxicité à long et moyen terme n’est pas 
connue, on sait seulement qu’il n’y a pas de toxicité en aigu. On utilise le pavot de Californie 
uniquement chez l’adulte, il n’y a pas d’effets secondaires connus à son utilisation. On utilise 
traditionnellement la poudre de plante dans les insomnies, on peut aussi l’utiliser dans les 
troubles anxieux. Dans le cas d’insomnie, une première dose de pavot de Californie est à 
administrer au moment du repas, la deuxième dose sera à prendre 30 minutes à 1 heure avant 
le moment de coucher, on répartira la dose journalière en 3 moments de prise dans les troubles 
anxieux. 

Tableau 3 : Posologie usuelle du pavot de Californie, basée sur l’utilisation traditionnelle  

 Dose unique Dose journalière 

Poudre de plante 460 – 600 mg 960 – 1500 mg 

 

Le houblon (Humulus lupulus) (61,62,65) fait partie de la famille des Cannabacées. 
L’inflorescence femelle (aussi appelé strobile ou cône) est utilisée en phytothérapie. Les 
composés principaux responsables de l’activité pharmacologique sont des terpènes et des 
flavonoïdes. Peu d’études montrent une efficacité du houblon seul sur le sommeil, il 
potentialiserait plutôt l’effet d’autres plantes lorsqu’il est associé (exemple de la valériane). Il 
possède également une activité oestrogénique, on évite donc de le conseiller en cas 
d’antécédents de cancer du sein hormonodépendant. Le houblon ne possède pas de toxicité 
et il n’aurait pas d’effets indésirables connus. Il est consommé le plus souvent sous forme de 
poudre de plante, d’extrait sec ou de tisane. On ne recommande pas l’utilisation du houblon 
avant l’âge de 12 ans, on le déconseille aussi pendant la grossesse ou l’allaitement en 
l’absence de données de sécurité.  

 

Tableau 4 : Posologie usuelle du houblon en fonction de la forme utilisée, basée sur l’utilisation 
traditionnelle 

 Dose unique 

Poudre de plante 800 – 2000 mg 
1 prise, 30 à 60 minutes 
avant l’heure de coucher Extrait sec 125 – 250 mg 

Tisane 500 – 1000 mg 

 

La mélisse (Melissa officinalis) (61,62,66) fait partie de la famille des Lamiacées. La feuille est 
utilisée en phytothérapie. Les composés responsables de l’activité pharmacologique sont des 
terpènes et des flavonoïdes. Peu d’études démontrent l’efficacité de la mélisse seule sur les 
troubles du sommeil, mais quelques études montrent une activité bénéfique lorsqu’elle est 
associée à la valériane. La mélisse est aussi utilisée dans les troubles digestifs (douleurs, 
ballonnements, digestion lente). La mélisse ne possède pas de toxicité et elle n’aurait pas 
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d’effets indésirables connus. Elle est consommée le plus souvent sous forme de tisane, de 
poudre de plante, d’extrait liquide ou de teinture mère. On ne recommande pas l’utilisation de 
la mélisse avant l’âge de 12 ans, on la déconseille aussi pendant la grossesse ou l’allaitement 
en l’absence de données de sécurité. 

 

Tableau 5 : Posologie usuelle de la mélisse en fonction de la forme utilisée, basée sur l’utilisation 
traditionnelle 

 Dose unique 

Tisane 1,5 – 4,5 g de plante séchée 

1 prise, 30 à 60 minutes 
avant l’heure de coucher 

Poudre de plante 0,19 – 0,55 mg 

Extrait liquide 2 – 4 mL 

Teinture mère 2 – 6 mL 

 

La passiflore (Passiflora incarnata) (61,62,67) fait partie de la famille des Passifloracées. Les 
parties aériennes séchées sont utilisées en phytothérapie. Les composés responsables de 
l’activité pharmacologique sont majoritairement des flavonoïdes qui agiraient sur le système 
GABAergique. Peu d’études démontrent l’efficacité de la passiflore seule dans les troubles du 
sommeil, elle est plus étudiée lorsqu’elle est associée avec d’autres plantes sédatives. La 
passiflore ne possède pas de toxicité et elle n’aurait pas d’effets indésirables connus. Elle est 
consommée le plus souvent sous forme de tisane et de poudre de plante. On ne recommande 
pas l’utilisation de la passiflore avant l’âge de 12 ans, on la déconseille aussi pendant la 
grossesse ou l’allaitement en l’absence de données de sécurité. 

 

Tableau 6 : Posologie usuelle de la passiflore en fonction de la forme utilisée, basée sur l’utilisation 
traditionnelle 

 Posologie 

Tisane 1 – 2 g de plante séchée 1 à 4 fois par jour selon les 
besoins Poudre de plante 0,5 – 2 g 

 

La valériane (Valeriana officinalis) (61,62,68) fait partie de la famille des Caprifoliacées. Les 
parties souterraines (rhizome et racine) sont utilisées en phytothérapie. Les composés 
responsables de l’activité pharmacologique sont des terpènes qui agiraient sur le système 
GABAergique. Il existe de nombreuses études concernant l’efficacité de la valériane dans les 
troubles mineurs du sommeil dont les données permettent d’établir des posologies efficaces 
pour l’extrait sec. La valériane ne possède pas de toxicité et elle n’aurait pas d’effets 
indésirables connus. Elle peut être consommée sous forme de tisane ou d’extrait sec ou liquide 
dont la posologie varie en fonction du solvant d’extraction. On ne recommande pas l’utilisation 
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de la passiflore avant l’âge de 12 ans, on la déconseille aussi pendant la grossesse ou 
l’allaitement en l’absence de données de sécurité. 

 

Tableau 7 : Posologie usuelle de la valériane, basée sur l'utilisation définie 

 Dose unique Dose journalière 

Extrait sec 400 – 600 mg, 30 à 60 min 
avant le coucher 

3 à 4 fois la dose unique 
maximum par jour 

 

Tableau 8 : Posologie usuelle de la valériane en fonction de la forme utilisée, basée sur l'utilisation 
traditionnelle 

 Dose unique  Dose journalière 

Tisane 
0,3 – 3 g, 30 à 60 min avant le 
coucher avec une dose plus tôt dans 
la soirée si nécessaire 

Jusqu’à 3 fois la 
dose unique 
 

Poudre de plante 
0,3 – 2 g, 30 à 60 min avant le 
coucher avec une dose plus tôt dans 
la soirée si nécessaire 

Extrait sec (eau) 
420 mg, 30 à 60 min avant le coucher 
avec une dose plus tôt dans la soirée 
si nécessaire 

Extrait sec (méthanol V/V) 144 – 288 mg, 30 à 60 min avant le 
coucher 

Jusqu’à 4 fois la 
dose unique 

Extrait sec (méthanol m/m) 
450 mg, 30 à 60 min avant le coucher 
avec une dose plus tôt dans la soirée 
si nécessaire Jusqu’à 3 fois la 

dose unique 
Extrait liquide (eau) 20 mL, 30 à 60 min avant le coucher 

 

III.2.3. L’aromathérapie 

 

De nombreuses huiles essentielles sont utilisées pour favoriser le sommeil. Les plus courantes 
(56,59,69) sont l’orange douce, la lavande vraie, la verveine odorante, le petit-grain bigaradier 
et la camomille romaine.  

La lavande vraie (Lavandula angustifolia) (61,62,70) fait partie de la famille des Lamiacées. 
L’huile essentielle est extraite des sommités fleuries par distillation. Les deux composés 
principaux responsables de son activité sont des alcools (linalol) et des esters terpéniques 
(acétate de linalyle). On l’utilise pour ses propriétés relaxantes et sédatives, mais aussi comme 
antiseptique et répulsif contre les insectes (poux, moustiques). L’huile essentielle de lavande 
vraie n’a pas de toxicité par voie orale, mais peut causer des dermites et réaction allergiques 
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lorsqu’elle est administrée par voie cutanée.  On déconseille l’application cutanée sur une 
peau lésée. On conseille de mettre 2 gouttes sur un mouchoir ou sur l’oreiller pour une 
utilisation par voie olfactive, de mélanger 2 gouttes à 10 gouttes minimum d’une huile végétale 
(HV) pour masser le plexus solaire pour une utilisation par voie topique ou encore de déposer 
2 gouttes sur un comprimé neutre ou un sucre pour une utilisation par voie orale (adulte 
uniquement) (70), on peut aussi la diffuser dans la chambre à coucher pendant une dizaine 
de minutes avant le coucher. L’HE de lavande peut être utilisée chez l’enfant à partir de 6 kg, 
chez l’asthmatique, chez l’épileptique, chez la femme enceinte à partir du second trimestre et 
chez la femme allaitante, ce qui représente un grand avantage dans la prise en charge des 
insomnies légères quel que soit l’âge ou la pathologie. 

L’orange douce (Citrus sinensis) (61,62,69,71) fait partie de la famille des Rutacées. L’huile 
essentielle est extraite sans chauffage du zeste frais du fruit. Les composés principaux 
responsables de son activité sont des terpènes (limonène), des alcools (linalol, carvéol), des 
aldéhydes (citronnellal) et des furocoumarines (bergaptène). L’HE d’orange douce est 
largement utilisée dans l’industrie comme parfum (par exemple dans les cosmétiques ou 
l’alimentation), elle possède aussi une activité antiseptique, carminative, stomachique et 
relaxante. Plusieurs voies d’administration sont possibles mais on l’utilise dans les troubles du 
sommeil principalement en diffusion, on peut aussi l’utiliser par voie orale. La présence de 
furocoumarine entraine une photosensibilisation suite à une application cutanée, on 
recommande alors d’attendre au minimum 6 heures avant de s’exposer au soleil, elle est 
également irritante, il faut la diluer au minimum à 50% dans une huile végétale pour limiter cet 
effet. La prise par voie orale ne devra pas excéder 10 gouttes en cas de traitement 
anticoagulant car les furocoumarines peuvent interagir avec ces traitements. On peut utiliser 
l’HE d’orange douce en diffusion chez l’enfant (3 gouttes dans 10 mL) et la femme enceinte et 
allaitante (5 gouttes dans 10 mL).  

Le petit-grain bigaradier (61,69,71,72) correspond à l’huile essentielle d’orange amère (Citrus 
aurantium, famille des Rutacées) extraite par distillation des feuilles ou des fruits encore verts. 
Les composés principaux responsables de son activité sont des esters terpéniques (acétate 
de linalyle), des alcools (linalol et terpinéol) et des terpènes (myrcène et ocimène). On l’utilise 
pour ses propriétés anxiolytiques et sédatives, antispasmodiques, anti-infectieuses et 
antalgiques. Dans les troubles du sommeil, on conseille d’utiliser l’HE de petit-grain bigarade 
par voie orale à raison d’une ou deux gouttes à déposer sur un sucre ou un comprimé neutre 
(attention : gout amer) à partir de 6 ans, par voie cutanée en massage, soit pure chez l’adulte 
sur une petite zone, soit diluée pour une plus grande zone ou chez l’enfant de moins de 12 
ans, la femme enceinte ou allaitante et la personne âgée, de préférence sur les poignets ou le 
plexus solaire. La voie olfactive et la diffusion sont à privilégier, on peut déposer quelques 
gouttes dans un mouchoir ou sur l’oreiller, ou diffuser l’HE 15 minutes par heure pour l’adulte 
ou 5 minutes par heure pour l’enfant sans que celui-ci ne soit dans la pièce. On déconseille la 
voie orale chez la femme enceinte ou allaitante et la diffusion chez la femme allaitante. L’HE 
de petit-grain n’a pas de toxicité ou d’effets indésirables et peut être utilisée chez le patient 
épileptique ou asthmatique du fait de son excellente innocuité.  

La camomille romaine (Chamaemelum nobile) (61,62,69,71,73) fait partie de la famille des 
Astéracées. L’huile essentielle est extraite par distillation à partir des capitules floraux. Les 
composés principaux responsables de son activité sont des esters terpéniques (angelate 
d’isobutyle, butyratre d’isoamyle) et des cétones (pinocarvone). L’HE de camomille romaine 
possède une forte activité anxiolytique et sédative, elle est aussi utilisée pour ses propriétés 
antalgiques, anti-inflammatoires, pré-anesthésiantes ou antiparasitaires. Les voies 
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d’administration à privilégier dans les troubles du sommeil sont la voie olfactive et la voie 
cutanée mais la voie orale peut aussi être utilisée. Pour la voie olfactive, on peut imbiber un 
tampon pour stick inhaler, mettre une goutte dans un mouchoir ou sur l’oreiller ou faire une 
diffusion dans la chambre pendant 15 minutes avant le coucher pour l’adulte et l’enfant de plus 
de 12 ans et pendant 5 minutes pour l’enfant de moins de 12 ans. L’adulte peut appliquer 5 à 
6 gouttes pures ou diluées dans une huile végétale sur les poignets ou en massage sur le 
plexus solaire, on diminue à 1 à 2 gouttes diluées chez l’enfant de 6 à 12 ans et on évite chez 
l’enfant de moins de 6 ans. La voie orale peut être utilisée dès 6 ans à la posologie d’une 
goutte deux fois par jour jusqu’à 12 ans, l’adolescent peut augmenter cette posologie à trois 
fois par jour et l’adulte peut consommer 2 gouttes jusqu’à 3 fois par jour. L’HE de camomille 
romaine n’a pas de contre-indication particulière et son utilisation est possible chez le 
nourrisson dès 3 mois de vie, mais on la déconseillera tout de même pendant le premier 
trimestre de grossesse.  

 

Tableau 9 : Récapitulatif des posologies chez l’adulte des différentes huiles essentielles utilisées dans 
l’insomnie 

 Voie orale Voie cutanée Voie olfactive Diffusion 

Lavande vraie 2 gtes 2 gtes pour 10 – 
20 d’HV 

2 gtes (oreiller, 
mouchoir) OK 

Orange douce Max 10 gtes si 
ttt anticoagulant 

Dilué à 50% min 
dans HV  OK 

Petit-grain 
bigaradier 1 à 2 gtes 2 gtes 2 gtes (oreiller, 

mouchoir) OK 

Camomille 
romaine 2 gtes 3x/j 5 à 6 gtes 1 gte OK 

 

III.2.4. Les oligoéléments 

 

Plusieurs oligoéléments peuvent être utilisés dans le traitement des insomnies, souvent en 
association. Les principaux oligoéléments indiqués sont le manganèse, le lithium, le cobalt, le 
cuivre, l’or, l’argent et le phosphore (74,75). La voie sublinguale est la plus fréquente car elle 
permet d’éviter l’effet de premier passage hépatique. La solution d’oligoélément doit être 
maintenue pendant 2 minutes en sublingual le matin à jeun pour une absorption optimale, la 
voie orale sera préférable chez l’enfant jeune et chez les personnes chez qui la voie 
sublinguale pose des difficultés. Pour une meilleure efficacité, la durée de traitement par 
oligothérapie doit être comprise entre 1 et 3 mois. 

L’oligoélément essentiel dans la prise en charge de l’insomnie est le manganèse. Il est indiqué 
en cas d’agitation et de difficultés d’endormissement à une posologie usuelle de 2 à 3 prises 
hebdomadaires. On l’associe au cobalt en cas de réveils nocturnes et d’anxiété, la posologie 
usuelle est alors de 3 prises hebdomadaires, mais peut être augmentée à une prise 
quotidienne si nécessaire. Lors d’une initiation du traitement par manganèse, une 
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exacerbation des symptômes peut être observée, une diminution des posologies est 
nécessaire jusqu’à amélioration où la posologie pourra être augmentée à nouveau. Une 
recrudescence des symptômes peut être observée à l’arrêt d’un traitement par manganèse-
cobalt.  

Le lithium est également beaucoup utilisé, surtout dans les troubles anxio-dépressifs. La 
posologie est d’une prise trois fois par semaine en association avec le manganèse et le cobalt. 
Le lithium a une activité anxiolytique, myorelaxante et neurorégulatrice. Il peut entrainer un 
effet inverse à celui recherché, c’est-à-dire entrainer une certaine excitabilité qui nécessite 
l’arrêt du traitement.  

Le complexe cuivre-or-argent (Cu-Au-Ag) est indiqué dans les réveils nocturnes et précoces, 
ainsi qu’en cas de cauchemars. La posologie est d’une prise trois fois par semaine et peut être 
associé au manganèse-cobalt et au lithium. Le cuivre joue un rôle dans la régulation de 
l’humeur et du stress. Il peut entrainer des intolérances au niveau digestif. Une recrudescence 
des symptômes peut être observée à l’arrêt du traitement. 

On peut aussi utiliser le phosphore dans les insomnies dues à une hyperactivité et dans les 
insomnies de l’enfant chez lequel la posologie est de 3 à 6 prises hebdomadaires. 

 

III.2.5. L’homéopathie 

 

Il existe une multitude de souches homéopathiques pouvant être utilisées dans la prise en 
charge des insomnies suivant les causes identifiées. La posologie ne diffère pas en fonction 
des souches, il faudra que le patient prenne 5 granules au moment du coucher, à renouveler 
dans la nuit si besoin. Les plus fréquemment retrouvées sont (76,77) : 

- Coffea cruda 9CH : le patient ne peut s’empêcher de penser ; 

- Gelsemium 7CH : contexte d’anxiété ; 

- Plassiflora composé : complexe de 8 souches, existe aussi en teinture mère (20 
gouttes au coucher, attention car présence d’alcool dans la composition). 

Il existe plusieurs médicaments homéopathiques pour les troubles du sommeil : 

- SÉDATIF PCÒ : comprimés ou tube granule, 2 comprimés ou 5 granules trois fois par 
jour en dehors des repas et à distance du brossage de dent, par voie sublinguale chez 
l’adulte et l’enfant de plus de 6 ans et dilué dans l’eau chez l’enfant entre 1 et 6 ans 
(78) ; 

- HOMÉOGÈNE 46Ò : comprimés, 2 comprimés trois fois par jour chez l’adulte et 1 
comprimé trois fois par jour chez l’enfant, en dehors des repas et à distance du 
brossage de dent, par voie sublinguale chez l’adulte et l’enfant de plus de 6 ans et dilué 
dans l’eau chez l’enfant entre 1 et 6 ans (78) ; 

- L72Ò : gouttes ou comprimés orodispersibles, 30 gouttes ou 2 comprimés le midi, 60 
gouttes ou 2 comprimés le soir et 60 gouttes ou 2 comprimés au coucher pour l’adulte, 
1 comprimé le midi, 1 comprimé le soir et 1 comprimé au coucher chez l’enfant de 30 
mois à 12 ans pendant 10 jours maximum. On déconseille l’utilisation des gouttes chez 
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l’enfant, la femme enceinte ou allaitante et chez l’adulte ayant des antécédents 
d’alcoolodépendance à cause de la présence d’alcool dans la formule (79) ; 

- QUIÉTUDEÒ : sirop, réservé à l’enfant de plus d’un an, 5 mL deux fois par jour, le 
traitement doit être le plus court possible (78). 

 

III.2.6. Les compléments alimentaires 

 

La plupart des spécialités vendues sur le marché pour les insomnies sont commercialisées 
sous forme de compléments alimentaires. On peut trouver toute sorte de forme galénique 
(sachets, gélules, comprimés, sprays, etc.) contenant souvent un mélange de plusieurs 
plantes ou principes actifs. Les compléments alimentaires concernant le sommeil sont très 
nombreux, ce qui permet au pharmacien un large choix dans la prise en charge des insomnies 
(cf. annexe 12). 

De nombreux compléments alimentaires contiennent de la mélatonine. La mélatonine est 
autorisée en vente libre seulement si son dosage est inférieur à 1,9 mg par unité de prise. Il y 
a deux allégations (80) possibles sur les emballages de compléments alimentaires contenant 
de la mélatonine : 

-  « La mélatonine contribue à atténuer les effets du décalage horaire » pour ceux en 
contenant au minimum 0,5 mg par prise ; 

- « La mélatonine contribue à réduire le temps d’endormissement » pour ceux en 
contenant au minimum 1 mg par prise. 

Les principaux effets indésirables de la mélatonine sont : céphalées, migraines, vertiges, 
somnolence, tremblements, nausées, vomissements, douleurs abdominales, cauchemars, 
irritabilité, palpitations, bradycardie, tachycardie. La mélatonine peut aussi potentialiser les 
effets anti-agrégants et anti-coagulants, il est important de discuter avec le patient de la 
balance bénéfice risque qu’implique l’association de la mélatonine avec un traitement anti-
agrégant ou anti-coagulant. Les effets indésirables sont rares aux doses présentes dans les 
compléments alimentaires et apparaissent généralement en cas de non-respect des doses ou 
de mésusage. Cependant, la consommation de mélatonine ne sera pas recommandée sans 
avis médical dans les situations suivantes :  

- Activité où une baisse de vigilance peut entrainer des problèmes de sécurité ; 

- Épilepsie ; 

- Syndrome des jambes sans repos (risque d’aggravation) ; 

- Troubles du comportement, de l’humeur ou de la personnalité ; 

- Maladie inflammatoires (maladie de Crohn, rectocolite hémorragique, polyarthrite 
rhumatoïde) ou auto-immune (risque d’apparition ou de réactivation) ; 

- Asthme ; 

- Traitement par hypnotique ; 

- Femme enceinte ou allaitante, enfant, adolescent. 
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III.3. Le syndrome des jambes sans repos 

 

Le syndrome des jambes sans repos est une plainte relativement fréquente chez les patients 
au comptoir. Ils se plaignent de douleurs, de fourmillements ou de sensations de brulures le 
soir ou lors de moments de repos dans la journée, ce qui leur cause souvent des insomnies 
d’endormissement car ils sont obligés de mobiliser leurs jambes pour soulager les symptômes. 
Bien souvent, le patient se présentera au comptoir pour des insomnies, mais les produits 
sédatifs que le pharmacien peut proposer ne seront pas toujours adaptés dans ce cas-là. 

 

III.3.1. La supplémentation en fer 

 

Nous avons vu précédemment que le syndrome des jambes sans repos est souvent la 
conséquence d’une anémie ferriprive, donc la première chose que le pharmacien peut 
conseiller est une supplémentation en fer (complément alimentaire de chez Nutergia ou NHCO 
par exemple, ou médicaments à base de fer comme Tardyferon à 50mg, Timoferol ou 
Fumafer). Cependant, une anémie peut avoir plusieurs causes dont certaines peuvent être 
graves (saignement du tube digestif par exemple se traduisant par la présence de sang dans 
les selles ou des selles plus foncées que la normale), c’est pourquoi il est important que le 
pharmacien connaisse les situations contre-indiquant la supplémentation en fer sans avis 
médical au préalable (36). Les effets indésirables du fer les plus fréquents sont la coloration 
des selles en noir et la constipation. On conseille de le prendre plutôt pendant un repas.  

 

III.3.2. La phytothérapie et l’aromathérapie 

 

En cas d’échec ou de contre-indication de la supplémentation en fer, le pharmacien peut 
proposer des traitements de phytothérapie ou d’aromathérapie à visée antalgique. Deux 
plantes en particulier vont être concernées car elles vont contenir des dérivés de l’acide 
salicylique qui est antalgique et anti-inflammatoire : la reine des prés et le saule. 

La reine des prés (Filipendula ulmaria) (61,81) fait partie de la famille des Rosacées. La 
sommité fleurie est utilisée en phytothérapie et on peut en extraire une huile essentielle. La 
drogue sèche contient de nombreux composés ; des hétérosides de flavonols, des tanins et 
des acides phénols dont l’acide salicylique. L’huile essentielle, extraite par distillation, contient 
des dérivés de l’acide salicylique (salicylate de méthyle et aldéhyde salicylique entre autres). 
L’utilisation chez l’enfant de moins de 18 ans et chez la femme enceinte ou allaitante est 
déconseillé du fait de la présence de l’acide salicylique. Il ne faut pas l’associer avec un autre 
AINS ou en cas d’allergie connue aux AINS. La drogue séchée est communément utilisée en 
tisane : 2,5 à 6 g à répartir en 1 à 3 prises journalière sans dépasser 4 semaines de traitement.  

Le saule (Salix purpurea) (61,82) fait partie de la famille des Salicacées. L’écorce est la partie 
utilisée en phytothérapie. La drogue sèche contient principalement des dérivés de l’acide 
salicylique qui lui confèrent cette activité antalgique et anti-inflammatoire, elle contient 
également des phénols et des flavonoïdes. L’utilisation chez l’enfant de moins de 18 ans, chez 
l’asthmatique, chez l’insuffisant rénal ou hépatique, chez les patients sous anticoagulants, en 
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cas d’antécédent d’ulcère gastro-duodénal et chez la femme enceinte ou allaitante est contre-
indiqué du fait de la présence de l’acide salicylique ou de ses dérivés. Il ne faut pas l’associer 
avec un autre AINS ou en cas d’allergie connue aux AINS. On peut l’utiliser sous forme de 
tisane (1 à 3 g, 3 fois par jour), de poudre de plante (260 à 500 mg, 3 à 8 fois par jour) ou 
d’extrait liquide (1 à 3 mL, 3 fois par jour), plutôt au moment des repas et son utilisation ne doit 
pas dépasser 4 semaines. 

La gaulthérie (Gaultheria procumbens) (61) fait partie de la famille des Éricacées. L’huile 
essentielle extraite de la plante est particulièrement riche en salicylate de méthyle, les contre-
indication à son utilisation sont les mêmes que pour le saule. Elle s’utilise par voie topique 
uniquement, quelques gouttes diluées dans une huile végétale à appliquer en massage au 
niveau des jambes. 

Le romarin (Rosmarinus officinalis) (61,83) fait partie de la famille des Lamiacées. L’huile 
essentielle extraite par distillation à partir des feuilles séchées, on y trouve principalement du 
camphre et du cinéole. On peut l’utiliser par voie orale (2 gouttes par jour, pendant 2 semaines 
maximum) ou en bain (10-27 mg/L deux à trois fois par semaine, pendant 4 semaines 
maximum), mais on déconseille son usage chez la femme enceinte ou allaitante, chez l’enfant 
de moins de 12 ans, chez l’insuffisant hépatique, chez l’asthmatique ou en cas de problème 
biliaire.  

La menthe poivrée (Mentha x piperita) (61,84) fait partie de la famille des Lamiacées. L’huile 
essentielle est extraite par distillation des parties aérienne fleuries fraiches. Les composés 
principaux sont le menthol, la menthone, le menthofurane, le cinéole, l’acétate de menthyle et 
l’isomenthone. Elle est utilisée par voie cutanée ou transdermique pour soulager les douleurs 
musculaires, on la dilue dans une huile végétale pour obtenir une concentration pouvant aller 
de 5 à 20% d’huile essentielle. Ce mélange peut être utilisé trois fois par jour pendant une 
durée de 2 semaines au maximum, on conseille de le tester sur le pli du coude avant tout autre 
application car des réactions cutanées peuvent être observées. On déconseille son utilisation 
chez la femme enceinte ou allaitante, chez les enfants de moins de 18 ans (contre-indiqué 
formellement chez l’enfant de moins de 2 ans à cause de la présence de menthol pouvant 
causer des apnées), chez l’épileptique, chez l’asthmatique et en cas de problème biliaire.  

 

III.3.3. L’homéopathie 

 

Il existe également deux souches homéopathiques (77,85) indiquées dans le syndrome des 
jambes sans repos : 

- Zincum valérianicum : 5CH, 5 granules deux fois par jour ; 

- Zincum metallicum : en cas d’aggravation par la nourriture ou l’alcool, 5CH, 5 granules 
deux fois par jour. 

 

III.4. L’apnée du sommeil 

 

Il est important que le pharmacien puisse identifier les premiers signes de SAOS car le patient 
se présentera souvent au comptoir pour une fatigue et souhaitera des conseils sur des produits 
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(compléments alimentaires ou médicaments) pour améliorer son sommeil, mais beaucoup de 
traitements à la disposition du pharmacien vus dans la partie III.2. ne sont pas adaptés voire 
contre-indiqué dans ce cas. Un patient se présentant pour des problèmes de fatigue associés 
à des réveils nocturnes, des ronflements ou des maux de tête au réveil nécessite une 
consultation médicale avant instauration d’un traitement pouvant améliorer son sommeil. 

La place du pharmacien dans la prise en charge de l’apnée du sommeil est limitée dans les 
syndromes avancés. Il doit être à l’écoute du patient déjà traité par PPC et des plaintes qu’il 
peut lui partager (nez sec, inconfort avec le masque) afin de lui proposer les solutions adaptées 
(proposer de changer le masque, mise en place d’air chaud humide).  

Dans les premiers stades de SAOS qui ne nécessitent pas de prise en charge par PPC, le 
pharmacien peut éventuellement conseiller des sprays ou comprimés qui vont avoir pour effets 
de lubrifier les voies aériennes supérieures et ainsi limiter les ronflements. Ces traitements ne 
sont bénéfiques qu’à l’amélioration du sommeil du conjoint, il n’y aura aucun effet sur le SAOS 
du patient. Il en est de même pour les orthèses de dilatation narinaire ou les bandelettes anti-
ronflement.  

Des souches homéopathiques peuvent aussi être conseillées (85,86) : 

- Hydrocyanicum acidum : 7 ou 9CH, 5 granules 2 à 3 fois par jour, indiqué dans les 
spasmes œsophagiens accompagnés de dyspnée ; 

- Opium : 7 ou 9CH, 5 granules 2 à 3 fois par jour, indiqué dans les cas de respiration 
bruyante lors du sommeil. 

 

III.5. Les troubles du rythme circadien 

 

Au comptoir, les troubles du rythme circadien peuvent être pris en charge avec les mêmes 
outils que ceux utilisés dans le traitement des insomnies, mais les posologies et les moments 
de prises doivent être adaptés en fonction du problème.  

Dans le cas du décalage horaire par exemple, les doses de mélatonine n’ont pas besoin d’être 
aussi élevées que dans l’insomnie, des doses de 0,5 à 1 mg sur une période d’au maximum 
une semaine sont souvent suffisantes pour retrouver un rythme de sommeil normal. Les 
traitements par mélatonine peuvent être débutés quelques jours avant le voyage lorsque cela 
est possible en adaptant l’horaire de prise en fonction du moment de coucher souhaité sur le 
lieu de séjour. Les éléments de phytothérapie et d’aromathérapie que le pharmacien peut 
conseiller sont les mêmes que pour l’insomnie, le traitement peut débuter dès le premier jour 
de voyage et sur une période idéalement d’une semaine. Il existe une souche homéopathique 
spécifique au décalage horaire, Cocculus indicus à 9CH, utilisée à la posologie de 5 granules 
au moment du coucher (77) qui peuvent être renouvelées dans la nuit si nécessaire. Un 
traitement par photothérapie peut aussi être conseillé. Dans le cas du décalage horaire, il peut 
être débuté quelques jours avant le départ si possible. Les recommandations sont les mêmes 
que vues précédemment (cf. partie II.4.1) : exposition à une lumière d’intensité comprise entre 
2500 et 10 000 lux pendant 30 à 60 minutes par jour et adapter le moment d’exposition en 
fonction de l’effet recherché. 

Dans le cas du travail posté ou du travail de nuit, les plaintes des patients s’expriment 
principalement lors de leurs jours de repos ou lors de vacances. Le pharmacien peut conseiller 
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des séances de photothérapie ou bien traiter les problèmes d’endormissements comme une 
insomnie et ainsi reprendre les conseils vus plus haut (cf. partie III.2.). 

Pour les syndromes d’avance ou de retard de phase, le rôle du pharmacien est avant tout de 
rappeler les règles d’hygiène du sommeil qui, souvent, ne sont pas respectées dans ces deux 
cas (évictions des écrans le soir, repas léger, pas de siestes en fin de journée, éviter les 
activités physiques intenses proches du coucher, éviter la consommation d’excitant (café, thé), 
d’alcool et de tabac avant le coucher, se lever et se coucher à heure fixe tous les jours). Une 
fois ce rappel effectué et si les symptômes persistent, alors le pharmacien peut conseiller des 
séances de photothérapies ou une prise de mélatonine à adapter en fonction du syndrome (cf. 
II.4.4. pour le syndrome de retard de phase et II.4.5. pour le syndrome d’avance de phase), et 
en dernier recours conseiller des plantes, huiles essentielles, oligoéléments et souches 
homéopathiques favorisant le sommeil (cf. III.2.) afin de retrouver un rythme normal de 
sommeil. 
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Conclusion 

Les connaissances concernant le sommeil sont encore à approfondir. De nombreux 
neurotransmetteurs et hormones sont impliqués dans les différents processus de l’éveil et du 
sommeil,  

Les troubles associés au sommeil sont nombreux, nous avons parlé de l’insomnie, problème 
auquel nous sommes presque tous concernés au moins une fois dans notre vie, des 
syndromes d’apnée du sommeil, qui concerne de plus en plus de personnes notamment avec 
l’augmentation de l’obésité dans les pays développés, du syndrome des jambes sans repos 
et des troubles circadiens. Ces troubles ont pour conséquence des problèmes 
d’endormissement, de réveils nocturnes et de somnolence diurnes. D’autres pathologies du 
sommeil peuvent entrainer des troubles dont des accès de sommeils diurnes : les narcolepsies 
et l’hypersomnie idiopathique. Ce sont des pathologies rares mais dont les symptômes 
peuvent être confondus avec d’autres troubles du sommeil, ce qui en complexifie le diagnostic. 
De nombreux éléments sont à la disposition des médecins pour poser le bon diagnostic : des 
questionnaire (subjectifs et objectifs) et la polysomnographie. La polysomnographie est un 
examen médical permettant d’évaluer la qualité du sommeil et qui permet de détecter des 
anomalies via différentes mesures (EEG, EOG, EMG, ECG, paramètres respiratoires, position 
du corps) selon les différents stades de sommeil.  

De nombreux traitements ont été développés afin d’améliorer au mieux la qualité du sommeil. 
Concernant l’insomnies, il existe aujourd’hui de nombreux somnifères ayant tous leurs 
particularités, de nombreux prescripteurs utilisent aussi des molécules anxiolytiques pour leurs 
propriétés sédatives. Le traitement du syndrome des jambes sans repos consiste à en 
soulager les effets grâce à des molécules antalgiques, des agonistes dopaminergiques ou des 
antiépileptiques à visée antalgique. Le syndrome d’apnée obstructive du sommeil ne se traite 
pas systématiquement et pas de manière médicamenteuse, mais via un dispositif de pression 
positive continue qui permet d’augmenter la perméabilité des voies aériennes supérieures à 
l’oxygène. Les troubles du rythme veille-sommeil se traitent quant à eux via la photothérapie, 
la mélatonine ou la chronothérapie. 

Le pharmacien est le seul professionnel de santé accessible sans rendez-vous, c’est pourquoi 
de nombreux patients viennent au comptoir avant de consulter afin d’obtenir des conseils pour 
améliorer leur sommeil. Comme nous l’avons vu, le pharmacien dispose de nombreux outils à 
sa disposition (allopathie, compléments alimentaires et dispositifs médicaux) pour répondre à 
la demande du patient. Il se doit également de rappeler les règles d’hygiène de sommeil. Le 
pharmacien peut avoir accès à des appareils à visée médicale, de l’allopathie, des produits de 
phytothérapie, d’aromathérapie, des oligoéléments et de l’homéopathie, que l’on retrouve soit 
seuls soit en association et qui permettent d’améliorer le sommeil sur différents aspects. Le 
pharmacien doit cependant rester vigilant au risque d’abus ou de mésusage pouvant être 
dangereux pour la santé des patients, les produits disponibles en vente libre ne conviennent 
pas à tout le monde et présentent des contre-indications dont le pharmacien doit avoir 
connaissance avant de délivrer ces produits de santé : il reste avant tout le gardien des 
poisons. 
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Annexe 2. Index de sévérité de l’insomnie  
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Annexe 3. Index de qualité du sommeil de Pittsburgh 

 

Index de qualité de Pittsburgh (PSQI) 
 
Test effectué le (Jour/Mois/Année) 
 
Instructions : 
 
Les questions suivantes ont trait à vos habitudes de sommeil pendant le dernier mois seulement. Vos réponses 
doivent indiquer ce qui correspond aux expériences que vous avez eues pendant la majorité des jours et des nuits 
au cours du dernier mois. Répondez à toutes les questions. 
 
 
1/ Au cours du mois dernier, quand êtes-vous habituellement allé vous coucher le soir ? 
Heure habituelle du coucher : _________________ 
 
 
2/ Au cours du mois dernier, combien vous a-t-il habituellement fallu de temps (en minutes) pour vous endormir 
chaque soir ? 
Nombre de minutes : _________________ 
 
 
3/ Au cours du mois dernier, quand vous êtes-vous habituellement levé le matin ? 
Heure habituelle du lever : _________________ 
 
 
4/ Au cours du mois dernier, combien d’heures de sommeil effectif avez-vous eu chaque nuit ? (Ce nombre peut 
être différent du nombre d’heures que vous avez passé au lit) 
Heure de sommeil par nuit : _________________ 
 
 
Pour chacune des questions suivantes, indiquez la meilleure réponse. Répondez à toutes les questions. 
 
5/ Au cours du mois dernier, avec quelle fréquence avez-vous eu des troubles du sommeil car … 
 

 Pas au cours du 
mois dernier 

Moins d’une fois 
par semaine 

Une ou deux fois 
par semaine 

Trois ou quatre 
fois par semaine 

a/ Vous n’avez pas pu vous endormir en moins 
de 30 minutes     

b/ Vous vous êtes réveillé au milieu de la nuit ou 
précocement le matin     

c/ Vous avez dû vous lever pour aller aux toilettes     

d/ Vous n’avez pas pu respirer correctement     

e/ Vous avez toussé ou ronflé bruyamment     

f/ Vous avez eu trop froid     

g/ Vous avez eu trop chaud     

h/ Vous avez eu de mauvais rêves     
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i/ Pour d’autre(s) raison(s). Donnez une description : 

Indiquez la fréquence des troubles du sommeil pour 
ces raisons 

Pas au cours du 
mois dernier 

Moins d’une fois 
par semaine 

Une ou deux fois 
par semaine 

Trois ou quatre 
fois par semaine 

    

 
6/ Au cours du mois dernier, comment évalueriez-vous globalement la qualité de votre sommeil ? 

a. Très bonne 
b. Assez bonne 
c. Assez mauvaise 
d. Mauvaise 

 
7/ Au cours du mois dernier, combien de fois avez-vous pris des médicaments (prescrits par votre médecin ou 
achetés sans ordonnance) pour faciliter votre sommeil ? 

a. Pas au cours du dernier mois 
b. Moins d’une fois par semaine 
c. Une ou deux fois par semaine 
d. Trois ou quatre fois par semaine 

 
8/ Au cours du mois dernier, combien de fois avez-vous eu des difficultés à demeurer éveillé(e) pendant que vous 
conduisiez, preniez votre repas, étiez occupé(e) dans une activité sociale ? 

a. Pas au cours du dernier mois 
b. Moins d’une fois par semaine 
c. Une ou deux fois par semaine 
d. Trois ou quatre fois par semaine 

 
9/ Au cours du mois dernier, à quel degré cela a-t-il représenté un problème pour vous d’avoir assez d’enthousiasme 
pour faire ce que vous aviez à faire ? 

a. Pas du tout un problème 
b. Seulement un tout petit problème 
c. Un certain problème 
d. Un très gros problème 

 
10/ Avez-vous un conjoint ou un camarade de chambre 

a. Ni l’un, ni l’autre 
b. Oui, mais dans une chambre différente 
c. Oui, dans la même chambre mais pas dans le même lit 
d. Oui, dans le même lit 

 
11/ Si vous avez un camarade de chambre ou un conjoint, demandez-lui combien de fois le mois dernier vous avez 
présenté : 
 

 Pas au cours du 
mois dernier 

Moins d’une fois 
par semaine 

Une ou deux fois 
par semaine 

Trois ou quatre 
fois par semaine 

a/ Un ronflement fort     

b/ De longues pauses respiratoires pendant votre 
sommeil     

c/ Des saccades ou des secousses des jambes 
pendant que vous dormiez     

d/ Des épisodes de désorientation ou de confusion 
pendant le sommeil     

e/ D’autres motifs d’agitation pendant le sommeil     
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Score : 
 
Le PSQI comprend 19 questions d’auto-évaluation et 5 questions posées au conjoint ou au compagnon de chambre 
(s’il en est un). Seules les questions d’auto-évaluation sont incluses dans le score. Les 19 questions d’auto-
évaluation se combinent pour donner 7 « composantes » du score global, chaque composante recevant un score 
de 0 à 3. Dans tous les cas, un score de 0 indique qu’il n’y a aucune difficulté tandis qu’un score de 3 indique 
l’existence de difficultés sévères. Les 7 composantes du score s’additionnent pour donner un score global allant de 
0 à 21 points, 0 voulant dire qu’il n’y a aucune difficulté et 21 indiquant au contraire des difficultés majeures. 
 
Le score est calculé de la façon suivante : 
 
Composante 1 : qualité subjective du sommeil 
Examinez la question #6 et attribuez un score comme suit : 

Réponse    Score de la composante 1 
Très bon   0 
Assez bon   1 
Assez mauvais   2 
Mauvais    3 

Score de la composante 1   ____ 
 
Composante 2 : latence du sommeil 

1. Examinez la réponse à la question #2, et attribuez un score comme suit : 
Réponse     Score 

  <15min    0 
  16-30min   1 
  31-60min   2 
  >60min    3 
Score de la question 2    ____ 

2. Examinez la question #5a, et attribuez un score comme suit : 
Réponse     Score 

  Pas durant le dernier mois  0 
Moins d’une fois par semaine 1 
Une ou deux fois par semaine 2 
Trois fois ou plus par semaine 3 

Score de la question 5a    ____ 
3. Additionnez les scores des questions 2 et 5a 

Somme de 2 et 5a    ____ 
4. Attribuez le score de la composante 2 comme suit : 

Somme de 2 et 5a   Score de la composante 2 
 0-1    0 
 1-2    1 
 3-4    2 
 5-6    3 

Score de la composante 2   ____ 
 
Composante 3 : durée du sommeil 
Examinez la réponse #4, et attribuez un score comme suit : 

Réponse     Score de la composante 3 
  >7heures   0 
  6-7heures   1 
  5-6heures   2 
  <5heures   3 
Score de la composante 3   ____ 
 
Composante 4 : efficacité habituelle du sommeil 

1. Indiquez ici le nombre d’heures de sommeil (question #4) : ____ 
2. Calculez le nombre d’heures passées au lit : 



Melanie Mazars | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2025 94 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Heure du lever (question #3)    ____ 
Heure du coucher (question #1)    ____ 
Nombre d’heure passées au lit    ____ 

3. Calculez l’efficacité du sommeil comme suit : (nombre d’heures de sommeil / nombre d’heures passées 
au lit) x 100 = Efficacité habituelle du sommeil (%) 

(…………… / ……………) x 100 = …………… % 
4. Attribuez le score de la composante 4 comme suit : 

Efficacité habituelle du sommeil  Score de la composante 4 
 >85%    0 
 75-84%    1 
 65-74%    2 
 <65%    3 

Score de la composante 4   ____ 
 
Composante 5 : troubles du sommeil 

1. Examinez les questions #5b-5j, et attribuez des scores à chaque question comme suit : 
Réponse     Score 

  Pas durant le dernier mois  0 
Moins d’une fois par semaine 1 
Une ou deux fois par semaine 2 
Trois fois ou plus par semaine 3 

 Score #5b     ____ 
 Score #5c     ____ 
 Score #5d     ____ 
 Score #5e     ____ 
 Score #5f     ____ 
 Score #5g     ____ 
 Score #5h     ____ 
 Score #5i     ____ 
 Score #5j     ____ 

2. Additionnez les scores des questions #5b à #5j : ____ 
3. Attribuez le score de la composante 5 comme suit : 

Somme de #5b à #5j   Score 
 0    0 
 1-9    1 
 10-18    2 
 19-27    3 

Score de la composante 5   ____ 
 
Composante 6 : utilisation d’un médicament pour le sommeil 
Examinez la question #7, et attribuez le score comme suit : 
 Réponse    Score 
  Pas durant le dernier mois  0 

Moins d’une fois par semaine 1 
Une ou deux fois par semaine 2 
Trois fois ou plus par semaine 3 

Score de la composante 6   ____ 
 
Composante 7 : mauvaise forme durant la journée 

1. Examinez la question #8, et attribuez un score comme suit : 
Réponse    Score 
 Jamais    0 
 Une ou deux fois   1 
 Une ou deux fois par semaine 2 
 Trois fois ou plus par semaine 3 

Score de la question 8    ____ 
2. Examinez la question #9, et attribuez un score comme suit : 

Réponse    Score 
 Pas de problème du tout  0 
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 Seulement un petit problème 1 
 Un problème   2 
 Un très gros problème  3 

Score de la question 9    ____ 
3. Additionnez les scores des questions #8 et #9 

Somme de #8 et #9     ____ 
4. Attribuez le score de la composante 7 comme suit 

Score de #8 et #9   Score de la composante 7 
 0-1    0 
 1-2    1 
 3-4    2 
 5-6    3 

Score de la composante 7   ____ 

(1) 
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Annexe 4. Échelle de croyances et attitudes envers le sommeil 
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Annexe 5. Échelle de somnolence d’Epworth 

 
(90) 

Interprétation (1,91) : 

1 - 6 : Score normal 

7 - 9 : Somnolence moyenne 

10 - 24 : Somnolence diurne excessive 
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Annexe 6. Inventaire multidimensionnel de la fatigue 
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Annexe 7. Questionnaire de matinalité et de vespéralité de Horne et Otsberg 
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Annexe 8. Échelle de sévérité du syndrome d’impatience dans les membres inférieurs 
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Annexe 9. Inventaire de dépression Beck 
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Interprétation : 

La note totale est obtenue en faisant la somme des chiffres entourés. Si deux propositions ont 
été entourées, choisir le chiffre le plus élevé. 

Score 0-11 Absence de symptomatologie dépressive 

Score 12-19 Symptomatologie dépressive légère 

Score 20-27 Symptomatologie dépressive modérée 

Score 28-63 Symptomatologie dépressive sévère 

(1,95) 



Melanie Mazars | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2025 111 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Annexe 10. Échelle de l’évaluation de la sévérité de l’anxiété et de la dépression 
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Annexe 11. Questionnaire de chronotype de Munich 
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Annexe 12. Tableau répertoriant les différentes spécialités disponibles en libre accès 
concernant la prise en charge de l’insomnie par le pharmacien 
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Troubles du sommeil et conseils à l’officine 

Les troubles du sommeil touchent une grande partie de la population. Cette thèse d’exercice 
a pour but de synthétiser les connaissances actuelles concernant la physiologie du sommeil 
et de mieux comprendre les pathologies et les troubles qui en perturbent le plus fréquemment 
son architecture. On y trouve également un état des lieux des recommandations de traitement 
actuellement en vigueur en France, ainsi que des outils mis à la disposition du pharmacien 
d’officine afin de mieux répondre à la demande des patients concernant l’amélioration de leur 
sommeil. 

Mots-clés : Trouble du sommeil, éveil, sommeil, polysomnographie, insomnie, syndrome des 
jambes sans repos, syndrome d’apnée du sommeil, rythme veille-sommeil, horloge 
circadienne, hypnotique, benzodiazépine, mélatonine, agoniste dopaminergique, antalgique, 
pression positive continue, photothérapie, complément alimentaire, dispositif médical, 
phytothérapie, aromathérapie, homéopathie, oligo-élément. 

Sleep disorders and advice at the pharmacy 

Sleep disorders affect a large part of the population. The purpose of this thesis is to summarize 
the current knowledge regarding the physiology of sleep and to better understand the 
pathologies and disorders that most frequently disrupt its architecture. It also includes an 
overview of the current treatment recommendations in force in France, as well as tools 
available to community pharmacists to better address patients’ requests concerning the 
improvement of their sleep. 

Keywords : Sleep disorder, wakefulness, sleep, polysomnography, insomnia, restless legs 
syndrome, sleep apnea syndrome, sleep-wake cycle, circadian clock, hypnotic, 
benzodiazepine, melatonin, dopaminergic agonist, analgesic, continuous positive airway 
pressure, light therapy, dietary supplement, medical device, phytotherapy, aromatherapy, 
homeopathy, trace element.  

 


