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Les troubles psychiatriques et l’insomnie :
rompre le cercle vicieux
Par Jonathan Fleming, MB, FRCPC, FABSM

Les difficultés de sommeil et les troubles psychiatriques sont des affections indépendantes qui
 s’exacerbent mutuellement, altèrent la qualité de vie et augmentent l’incapacité

1
. Étant donné que la

plupart des troubles psychiatriques aigus et de nombreux troubles psychiatriques chroniques sont
 associés à un retard de phase de sommeil et à un sommeil perturbé ou non réparateur, la normalisation
du sommeil et des horaires de sommeil sont essentiels pour maximiser la guérison d’une maladie men-
tale sévère et persistante. Utilisant le schéma diagnostique du Manuel diagnostique et statistique des
troubles mentaux (quatrième édition, texte révisé), nous nous concentrons, dans le présent numéro
 d’Insomnie – Conférences scientifiques, sur les troubles psychiatriques courants – les troubles de
l’humeur, les troubles anxieux et la schizophrénie – qui sont associés à des dificultés de sommeil
 importantes. Nous décrivons les perturbations du sommeil associées à chacune des affections men-
tales et  suggérons des outils diagnostiques qui peuvent aider à confirmer le diagnostic. De plus, nous
décrivons une approche pour la prise en charge (pharmacologique et non pharmacologique). La rela-
tion entre l’insomnie et l’utilisation et l’abus de substances sera étudiée dans un prochain numéro
 d’Insomnie – Conférences scientifiques.

Quelle est la relation entre les troubles du sommeil et les troubles psychiatriques ?

Les problèmes de sommeil persistants chez l’enfant sont associés au développement de troubles anx-
ieux à l’âge adulte

3
. Chez environ 40 % des adultes qui souffrent de troubles de l’humeur, l’insomnie se

manifeste avant l’apparition d’autres symptômes de troubles de l’humeur
4
. Les pensées suicidaires chez

les adolescents sont associées à un sommeil non réparateur et à une courte durée de sommeil
5
. Chez les

adultes déprimés, il existe un lien entre l’insomnie et l’intensité des pensées suicidaires qui semble être
favorisé par les cauchemars et des attitudes et croyances dysfonctionnelles à l’égard du sommeil

6
. 

Des enquêtes conduites dans la population générale et des études longitudinales confirment que les per-
turbations du sommeil chroniques augmentent le risque de développer une maladie psychiatrique et en-
travent le rétablissement chez ceux qui en sont atteints. Une étude de Ford et Kamerow

7
a révélé que 40 %

des adultes souffrant d’insomnie répondaient aux critères de divers troubles mentaux, comparativement à
seulement 16,4 % de ceux ne souffrant pas d’insomnie. Dans une autre étude menée auprès de 14 915
adultes provenant de 4 pays européens, Ohayon et Roth

4
ont révélé que 28 % des personnes souffrant d’in-

somnie avaient reçu un diagnostic de trouble mental et que 25,6 % présentaient des antécédents psychia-
triques. On observe également un lien bidirectionnel chez les sujets âgés. Dans la maladie d’Alzheimer, les
plaques amyloïdes altèrent le sommeil et inversement, un manque de sommeil favorise la formation de ces
plaques. Dans une étude, les patients dont l’efficacité du sommeil était inférieure à 75 % étaient au moins
5 fois plus susceptibles d’être atteints de la maladie d’Alzheimer préclinique que les bons dormeurs

8
.

La complexité de l’interaction entre l’insomnie et les morbidités associées est illustrée à la figure 1.
Dans les soins de santé primaires, l’évaluation efficace du caractère complexe de cette interaction est fa-
cilitée par l’utilisation d’un agenda du sommeil (voire Insomnie – Conférences scientifiques, volume 1,
numéro 1) et des échelles d’auto-évaluation (tableau 1)

9-13
. Le fait que la majorité des patients âgés qui

se plaignent d’un sommeil inadéquat ou non réparateur souffrent également d’insomnie comorbide rend
la situation encore plus complexe. Connue antérieurement sous l’appellation d’insomnie secondaire,
l’insomnie comorbide requiert que soit évalués la maladie ou les symptômes médicaux ou psychiatriques
primaires et que soit maximisée la performance du sommeil en ayant recours à une pharmacothérapie
et/ou à des thérapies comportementales.

Troubles de l’humeur

Sur la base des critères diagnostiques du Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (qua-
trième édition, texte révisé, DSM-IV-TR)

2
, les troubles de l’humeur sont caractérisés par ≥ 1 épisode de

dépression ou des épisodes maniaques ou hypomaniaques. La cyclothymie et la dysthymie sont moins
sévères que le trouble dépressif majeur (TDM) ou le trouble bipolaire, mais elles sont également associées
à des troubles du sommeil et à une incapacité.



Les patients atteints de troubles de l’humeur se plaignent de
troubles du sommeil avant, pendant et après la rémission de
l’épisode thymique et 65 à 75 % des adultes, adolescents ou en-
fants atteints de dépression souffrent d’insomnie, ou plus
rarement, d’hypersomnie

14,15
. Les patients présentent non seule-

ment un sommeil perturbé et non réparateur pendant leur
épisode thymique, mais ils sont plus susceptibles de souffrir de
réveils plus nombreux, de rêves troublants et d’une durée réduite
de sommeil.

Les périodes maniaques et hypomaniaques sont souvent
 associées à la sensation d’être « plein d’énergie ». Pendant ces
épisodes maniaques, les patients rapportent une diminution du
sommeil total et un besoin moindre de sommeil, alors que pen-
dant le pôle dépressif de leur maladie, ils rapportent souffrir
 d’insomnie et plus rarement, d’hypersomnie.

L’insomnie persistante après la résolution d’autres symptômes
thymiques est un signe de mauvais pronostic, étant donné qu’elle est
un facteur de sévérité accrue et de récidive de la dépression majeure

16
.

L’insomnie est le symptôme résiduel le plus fréquemment rapporté
pendant la rémission des épisodes thymiques chez les patients at-
teints de dépression majeure

17
ou de trouble bipolaire

18
. L’insomnie

résiduelle survient chez 20 à 44 % des patients atteints de TDM mal-
gré les traitements antidépresseurs standards. Non seulement elle
augmente le risque de récidive, mais elle est également associée à des
troubles de la concentration, une baisse du fonctionnement, des idées
suicidaires, des tentatives de suicide et des suicides réussis

19
.

À moins que l’anamnèse clinique nécessite une étude du som-
meil pour confirmer ou exclure d’autres troubles du sommeil, une
évaluation subjective du patron de sommeil au moyen d’un agenda
du sommeil et d’une actigraphie est suffisante pour quantifier et
surveiller le problème d’insomnie. Cependant, lorsqu’on recherche
des marqueurs biologiques possibles de troubles du sommeil, on
constate que de nombreux patients évalués systématiquement
présentent des modifications importantes du sommeil normal pen-
dant les épisodes dépressifs et maniaques. Trois différences ont été
notées et sont décrites au tableau 2. Celles-ci sont les suivantes :
• Troubles de la continuité du sommeil
• Déficit du sommeil à ondes lentes (delta)
• Anomalies du sommeil paradoxal (avec désinhibition du som-
meil paradoxal dans la dépression)
Ces observations sur l’architecture du sommeil reflètent les

modifications neurobiologiques complexes survenant dans le
cerveau et dans le fonctionnement du corps pendant et après un
épisode thymique

1,17
.

Traitement

Les lignes directrices sur le traitement du TDM
20
et des trou-

bles bipolaires I et II
21
recommandent la prise en charge pharma-

Tableau 1. Outils de dépistage utiles pour évaluer les
troubles du sommeil et psychiatriques

Figure 1. Interrelation entre un sommeil perturbé et un dysfonctionnement

• Agenda consensuel du sommeil9

• Index de la qualité du sommeil de Pittsburgh (PSQI)10

• Questionnaire sur la santé du patient (PHQ)-911

• Échelle du trouble anxieux généralisé à 7 items 
(GAD-7)12

• Dépistage de l’état de stress post-traumatique13

Ce sont tous des outils du domaine public. Vous pourrez
télécharger l’outil de dépistage (en anglais) dont vous avez
besoin en tapant le titre dans votre moteur de recherche.

Mortalité

Effets 
secondaires des
médicaments

Utilisation de
substances

Troubles 
psychiatriques

Trouble 
respiratoire 
du sommeil

Altération 
du fonctionnement

Tendance
suicidaire

Morbidité

Obésité

Sommeil 
altéré ou 

non réparateur

Le principal effet de l’insomnie aiguë est l’altération du fonctionnement diurne, mais lorsqu’elle est chronique, elle est associée à
des troubles psychiatriques qui ont une relation bidirectionnelle (flèche de couleur) avec les troubles du sommeil, l’utilisation de
substances, une altération du fonctionnement et une morbidité. La privation de sommeil, les troubles psychiatriques et les effets
indésirables des médicaments peuvent être une cause d’obésité pouvant entraîner ou aggraver un trouble respiratoire du sommeil
et affecter directement ou indirectement la morbidité.



cologique et les psychothérapies fondées sur des données
probantes, telles que la thérapie cognitivo-comportementale
(TCC) et la TCC basée sur la pleine conscience, ainsi que la psy-
cho thérapie interpersonnelle et des rythmes sociaux (PTIRS) dans
le trouble bipolaire. De pair avec des stratégies d’hygiène du som-
meil, ce sont les composantes fondamentales d’une prise en charge
complète à long terme des patients atteints de ces troubles.

La plupart des antidépresseurs actuellement disponibles
(p. ex. l’amitriptyline, la trazodone et la mirtazépine) ont un effet
bénéfique sur le sommeil. Ils varient dans leur profil d’effets in-
désirables et lorsqu’ils procurent une sédation, ils peuvent être ad-
ministrés au coucher comme intervention unique. Cependant, les
effets indésirables, tels que la gueule de bois du matin ou le gain
pondéral, peuvent limiter leur utilisation. De nombreux antidé-
presseurs de deuxième génération (p. ex. les inhibiteurs sélectifs
de la recapture de la sérotonine [ISRS] ou les inhibiteurs de la re-
capture de la sérotonine et de la norépinéphrine [IRSN]) peuvent
contribuer à l’insomnie ou l’aggraver dans le TDM

22
. Par con-

séquent, ils nécessitent souvent l’utilisation d’un hypnotique au
coucher. Les hypnotiques de choix sont les benzodiazépines à
courte durée d’action ou les agonistes non benzodiazépiniques des
récepteurs comme le zopiclone et le zolpidem. Ces médicaments
ont été bien étudiés et sont plus sûrs que les psychotropes tels que
la trazodone et la quétiapine

23,24
, qui sont souvent utilisés pour fa-

voriser le sommeil chez les patients atteints de troubles de
l’humeur. Des études de petites tailles suggèrent que l’utilisation de
benzodiazépines ou d’agonistes non benzodiazépiniques peut
améliorer les effets des antidépresseurs, entraînant une réponse
plus précoce et plus marquée

25
.

Troubles anxieux

Bien que l’on puisse observer des troubles du sommeil dans
tous les troubles anxieux définis dans le DSM-IV-TR et énumérés
dans le tableau 3, les troubles du sommeil sont considérés comme
l’un des critères diagnostiques uniquement dans l’état de stress
post-traumatique (ESPT) et le trouble d’anxiété généralisée
(TAG).

Quel est l’effet d’un traumatisme sur le sommeil ?

Le sommeil est fréquemment perturbé après un traumatisme
aigu. Les résultats d’une étude montrent que les problèmes d’in-
somnie et de somnolence diurne excessive un mois après un acci-
dent d’automobile constituaient des prédicteurs d’un ESPT à 3
mois

26
. Il est intéressant de noter que dans cette étude, les prob-

lèmes d’insomnie n’étaient pas confirmés objectivement par l’acti-
graphie. Cela signifie que la perception d’une altération du

sommeil – plutôt qu’un problème d’insomnie comme tel – peut
entraîner des plaintes de mauvaise qualité de sommeil dans l’ESPT.
Les résultats des études du sommeil dans l’ESPT chronique sont
variables et l’on a rapporté une efficacité du sommeil normale ou
réduite, des réveils nocturnes normaux ou accrus, une augmenta-
tion de la densité du sommeil paradoxal et une augmentation de
l’activation musculaire phasique durant le sommeil paradoxal

1
.

La principale caractéristique de l’ESPT est l’expérience d’un
traumatisme important et mettant souvent la vie en danger qui
entraîne une anxiété marquée. Trois groupes de symptômes sont
inclus dans les critères diagnostiques :
• Reviviscence de l’événement traumatique 
• Évitement et émoussement émotionnel
• Hyperexcitation physiologique

Les rêves et/ou les cauchemars liés au traumatisme et l’in-
somnie sont les symptômes prédominants liés au sommeil, et il
n’est donc pas surprenant que plus de 65 % des patients présen-
tant un ESPT rapportent d’importantes difficultés de sommeil

27
.

Une mauvaise qualité subjective de sommeil affecte la sévérité des
symptômes de l’ESPT et la santé mentale perçue

27
. Il est intéressant

de noter que la diminution des symptômes liés au sommeil est
positivement associée à une résilience psychologique et à une in-
cidence réduite de l’ESPT ou d’autres troubles mentaux

28
.

Une étude récente qui portait sur un petit nombre de cas et
utilisait la polysomnographie (PSG) et des échantillons de sang
chez 13 anciens combattants présentant un ESPT a révélé qu’une
augmentation significative des réveils étaient corrélés aux taux
d’hormone adrénocorticotrope (ACTH) durant la nuit et à la per-
ception subjective de la profondeur du sommeil. Ces constatations
réorientent notre attention sur le dysfonctionnement de l’axe hy-
pothalamo-hypophysaire comme cause possible de la perturba-
tion du sommeil et de la symptomatologie diurne de l’ESPT

29
.

Traitement de l’ESPT

Il existe actuellement 7 lignes directrices pour la prise en
charge de l’ESPT

30
. Elles appuient toutes l’utilisation d’une psy-

chothérapie axée sur le traumatisme (PTAT) et recommandent, à
divers degrés, l’utilisation d’ISRS comme pharmacothérapie de
première ligne. De nombreux psychiatres et la plupart des
médecins généralistes ont peu ou aucune formation sur les traite-
ments de l’ESPT tels que la désensibilisation des mouvements oc-
ulaires et le retraitement, l’inoculation du stress et la TCC axée sur
le traumatisme. Par conséquent, l’orientation vers un psychologue
formé à ces techniques est l’idéal.

Les traitements psychologiques et pharmacologiques sont des
interventions fondées sur des données probantes pour les

Plaintes du patient Constatation lors des études du sommeil (PSG)

« Je ne peux pas m’endormir » Temps prolongé de latence du sommeil de stades 1 et 2

« Je me réveille la nuit » Excitation accrue et réveils pendant la nuit

« Je me réveille de façon précoce » Réveils précoces sans retour au sommeil consolidé

« Mon temps de sommeil est trop court » Temps total de sommeil réduit

« Mon sommeil est léger et non réparateur » Temps accru de sommeil de stade 1
Temps réduit de sommeil de stades 3 et 4

« Mes rêves sont perturbants » Réveil en sommeil paradoxal avec difficulté à se rendormir. Nom-
breuses anomalies du sommeil paradoxal, incluant un temps accru
de sommeil paradoxal, des mouvements oculaires accrus pendant
le sommeil paradoxal, etc.

Tableau 2. Modification du sommeil dans les troubles de l’humeur17
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cauchemars traumatiques qui peuvent persister après la
 résolution des principaux signes de l’ESPT. La prazosine, un
antagoniste de l’alpha-1-adrénorécepteur, a montré des  effets
cliniques importants avec des événements indésirables min-
imes. Cependant, les données probantes à l’appui de l’utili-
sation de faible dose de rispéridone et de trazodone sont
moins nombreuses

31
. Les interventions non pharma-

cologiques pour les cauchemars post-traumatiques incluent
la thérapie par répétition mentale (TRM) et l’exposition, la
relaxation et la thérapie de restructuration ainsi que le rêve
lucide. Récemment, une intervention comportementale à
composantes multiples associant la TRM et la TCC pour l’in-
somnie a amélioré la qualité du sommeil, la sévérité de l’in-
somnie et a réduit la fréquence des cauchemars chez des
anciens combattants

32
.

Trouble d’anxiété généralisée (TAG)

Le TAG est un trouble anxieux chronique caractérisé par
une anxiété excessive et des soucis intrusifs, une agitation, une
fatigabilité, une tension musculaire, une irritabilité et des dif-
ficultés de concentration. L’insomnie subjective, caractérisée
par des difficultés d’endormissement et de maintien du som-
meil ou par un sommeil agité non satisfaisant, est fréquente
et démontrée par la PSG. Des corrélations positives sont ob-
servées entre le degré d’anxiété et le nombre de réveils, le temps
de latence du sommeil de stade 1 et le pourcentage de som-
meil de stade 2

33
. Le temps de latence du sommeil paradoxal est

souvent raccourci dans la dépression, mais il est normal chez
les patients atteints de TAG uniquement

34
. Le TAG est souvent

comorbide avec d’autres troubles psychiatriques, tels que la
dépression majeure, et en affecte négativement le pronostic

35
.

Traitement du TAG

Les lignes directrices actuelles sur la prise en charge
pharmacologique du TAG mettent l’accent sur les  anti -
dépresseurs de deuxième génération. Les médicaments de
choix qui ont obtenu l’approbation réglementaire pour le
TAG incluent la venlafaxine, la duloxétine, la paroxétine, et
l’escitalopram

36-39
. Cependant, les ISRS peuvent provoquer

une activation et ainsi causer ou aggraver l’insomnie
40
. Dans

ces cas, l’utilisation temporaire d’un hypnotique pour sta-
biliser le sommeil peut être nécessaire. Il est intéressant de
noter que dans une étude sur l’escitalopram (10 mg/j) dans
le TAG, l’ajout de l’eszopiclone (3 mg) a amélioré le sommeil
et la performance diurne

41
. On a noté une réduction signi-

ficative de scores d’anxiété chez les sujets traités par esci-
talopram/eszopiclone (63 %) comparativement à ceux
recevant l’escitalopram/un placebo (49 %). Bien que n’étant
pas approuvée pour cette indication, la prégabaline est large-
ment utilisée hors étiquette pour le traitement du TAG. 

Diverses interventions non pharmacologiques (p. ex. la
TCC, l’entraînement à la pleine conscience, les exercices de
relaxation) peuvent aider à prendre en charge les symptômes
du TAG. On peut également utiliser ces techniques dans la
prise en charge non pharmacologique de l’insomnie

42
. Les

patients qui souffrent d’une forme plus légère de TAG et
présentent une altération minimale du fonctionnement peu-
vent également être traités efficacement par des techniques
comportementales et psychothérapeutiques conjointement
à des approches comportementales pour améliorer la per-
formance du sommeil.

Trouble panique

Les attaques de panique sont la principale caractéristique
du trouble panique. Elles sont caractérisées par des épisodes de
peur circonscrits dans le temps ou de gêne intense, accompa-
gnés de symptômes physiques (p. ex. palpitations, transpira-
tion, essoufflement, douleur thoracique ou sensation
d’étourdissement, de déséquilibre, ou  d’évan ouissement) qui
se développent rapidement en approximativement 10 min-
utes

43
. Initialement, elles sont spontanées, mais elles peuvent

devenir associées à certaines situations.
Il est également fréquent que les attaques de panique

surviennent spontanément pendant le sommeil
1
. En plus

de l’excitation générale du système nerveux autonome dans
le trouble panique, des attaques de panique nocturnes
fréquentes peuvent susciter une peur et une appréhension
à propos du sommeil et mener à une insomnie secondaire.
Les enquêtes révèlent que l’insomnie est un problème
fréquent chez les patients atteints de trouble panique, un
problème confirmé par la plupart des études de PSG qui
montrent un temps d’endormissement prolongé et des
réveils fréquents

1,44
. Des attaques de panique peuvent

réveiller soudainement le patient et évoluer en une ap-
préhension typique, une peur et des symptômes soma-
tiques généralement éprouvés pendant les réveils. De 33 à
71 % des patients atteints de trouble panique rapportent
des attaques de panique et chez un tiers de ces patients, les
épisodes sont plus fréquents durant leur sommeil que
lorsqu’ils sont éveillés

1
. Des études indiquent que les pa-

tients souffrant d’attaques de panique liées au sommeil
peuvent souffrir d’une forme plus grave de trouble panique
caractérisée par l’apparition plus précoce de la maladie, des
symptômes plus nombreux, la dépression et des idées de
suicidaires

44
.

Traitement du trouble panique

Tant les interventions pharmacologiques que non phar-
macologiques sont efficaces pour réduire la fréquence des at-
taques de panique et les atteintes fonctionnelles

45
. Les ISRS et

les IRSN sont considérés comme des traitements de première
ligne et, comme dans le TAG, ces médicaments peuvent

Tableau 3. Liste des affections associées aux 
troubles anxieux selon le DSM-IV-TR39

• Trouble panique avec/sans agoraphobie

• Agoraphobie sans antécédents de trouble panique

• Phobie spécifique

• Phobie sociale 

• Trouble obsessionnel compulsif

• Trouble de stress post-traumatique

• Trouble de stress aigu

• Trouble anxieux généralisé

• Trouble anxieux dû à une affection médicale
générale

• Trouble anxieux dû à une substance

• Trouble anxieux non autrement spécifié

DST-IV-TR = Manuel diagnostique et statistique des troubles 
mentaux, 4e édition, texte révisé.
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 nécessiter l’utilisation d’hypnotiques pour stabiliser le som-
meil et améliorer les résultats

46
.

Schizophrénie

Les états psychotiques aigus sont des expériences ef-
frayantes associées à une hypervigilance et à une hyperexci-
tation qui gênent inévitablement la capacité à s’endormir et
à rester endormi. Comme dans les troubles de l’humeur, les
troubles du sommeil peuvent précéder de plusieurs mois les
symptômes plus caractéristiques de la schizophrénie (hallu-
cinations et délires). Dans la schizophrénie chronique, l’in-
somnie sévère est l’un des signes prodromiques associés à
une exacerbation psychotique imminente ou à une rechute
après l’arrêt d’antipsychotiques

47
.

Chez les patients atteints de schizophrénie chronique,
en particulier lorsqu’elle est associée à une perte des activ-
ités diurnes structurées, les patrons de sommeil irréguliers
(p. ex. sommeil diurne prolongé) peuvent ajouter un trouble
du sommeil circadien (p. ex. retard de phase du sommeil) au
fardeau de la maladie

48
.

Comment le sommeil des patients atteints de
schizophrénie diffère-t-il de celui des témoins 
en bonne santé ?

Des études sur le sommeil chez des patients atteints de
schizophrénie montrent un temps d’endormissement pro-
longé, un temps d’éveil nocturne accru, un temps total de
sommeil réduit, une réduction de la latence d’apparition du
sommeil paradoxal, une réduction du temps de sommeil à
ondes lentes (delta ou N3) et une diminution de l’amplitude
des ondes lentes électroencéphalographiques pendant le
sommeil non paradoxal

49
.

Un certain nombre d’études ont identifié des associations
inconstantes entre les indices de sommeil détectés durant les
enregistrements PSG et les symptômes positifs (délires, hal-
lucinations et pensée désorganisée) ainsi que les symptômes
négatifs (émoussement affectif, absence de volonté, alogie,
troubles de l’attention) de la schizophrénie

19
. La signification

clinique et les implications physiopathologiques de ces ob-
servations n’ont pas été établies clairement.

Traitement de la schizophrénie

Bien que les interventions non pharmacologiques puis-
sent être utiles chez les patients atteints de schizophrénie, le
fondement du traitement sont les antipsychotiques. Les an-
tipsychotiques de première et de deuxième génération varient
quant à leurs effets indésirables sédatifs, mais ils peuvent être
administrés au coucher pour favoriser le sommeil et min-
imiser la sédation diurne. Ces effets peuvent être maximisés
en s’assurant que le patient a une bonne hygiène du sommeil
(Insomnie – Conférences scientifiques, volume 1, numéros 2 et
3)
42,50
, en particulier qu’il se lève à la même heure chaque jour,

et de préférence qu’il s’expose à la lumière du matin.
Malheureusement, les nouveaux antipsychotiques atyp-

iques, en particulier l’olanzapine et la clozapine, sont, à divers
degrés, fréquemment associées à un important gain pondéral
pouvant provoquer un trouble respiratoire du sommeil en
plus des nombreux problèmes de santé associés à la schizo-
phrénie

51
(figure 1).

Conclusion

L’insomnie n’est plus considérée comme un symptôme
banal. Elle est non seulement associée à des morbidités sig-

nificatives (i.e. accidents et réduction marquée de la qualité
de vie), mais l’insomnie chronique est également un facteur
de risque du développement ultérieur de troubles de
l’humeur, de troubles anxieux et de troubles liés à l’utilisation
de substances. L’insomnie résiduelle persistante après le
traitement d’un trouble psychiatrique primaire aggrave l’in-
capacité, le dysfonctionnement et le pronostic. Des
recherches préliminaires indiquent que l’ajout d’un hypno-
tique à un ISRS standard améliore la performance du som-
meil chez les patients atteints de dépression et de TAG et
fournit un meilleur résultat. Cependant, d’autres recherches
sont nécessaires afin de confirmer que la sensibilisation à
l’insomnie et sa prise en charge précoce offrent la possibilité
de prévenir la maladie psychiatrique.

Le D
r
Fleming est médecin à l’hôpital de Colombie-Britan-
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