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L’utilisation de médicaments et de substances
psychoactives : assurer l’innocuité 
des traitements de l’insomnie
Par Ei leen Sloan, M.D., Ph.D. , FRCPC

Les numéros antérieurs d’Insomnie – Conférences scientifiques examinaient les approches adoptées pour la
prise en charge pharmacologique et non pharmacologique de l’insomnie. De nombreux médecins de  famille
sont préoccupés par la possibilité que leurs patients développent une dépendance aux benzodiazépines ou
à d’autres hypnotiques et dans certains cas, ils refusent de les prescrire. Le présent numéro d’Insomnie –
Conférences scientifiques aborde ce problème et examine l’utilisation d’autres substances que les patients
consomment souvent pour auto-traiter leur insomnie.

Comment un trouble lié à l’utilisation d’une substance est-il classifié ?

Selon le Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux, 5
e

édition (DSM-V), un trouble lié à
 l’utilisation d’une substance est « un groupe de symptômes cognitifs, comportementaux et physiologiques qui
indiquent que la personne continue à utiliser la substance malgré des problèmes importants liés à la sub-
stance »

1 a
. Le DSM-V énumère 10 classes de substances qui incluent l’alcool, le cannabis, la caféine, les produits

à  inhaler, les opioïdes et les sédatifs-hypnotiques anxiolytiques (SHA). Les critères diagnostiques pour établir
la présence d’un trouble lié à l’utilisation d’une substance se divisent en 4 groupes : 1) difficulté à contrôler
l’utilisation de la substance ; 2) altération du fonctionnement social due à l’utilisation d’une substance ; 3) uti-
lisation risquée (p. ex. pendant la conduite automobile) et 4) critères pharmacologiques (symptômes de tolé-
rance, de sevrage). Les troubles liés à l’utilisation d’une substance varient en termes de sévérité, allant de légers
(présence de 2 à 3 symptômes) à modérés (4 à 5 symptômes) et sévères (≥ 6 symptômes).

Comme le souligne le DSM-V, des symptômes de tolérance et de sevrage peuvent apparaître dans le
contexte d’un traitement médical approprié. À titre d’exemple, un patient qui a utilisé un analgésique opioïde
ou un SHA en respectant la prescription peut tout de même développer une tolérance physiologique. Par consé-
quent, il est important de noter que les patients dont les symptômes surviennent lorsqu’ils utilisent une sub-
stance selon la prescription à des fins de traitement médical ne devraient pas faire l’objet d’un diagnostic de
trouble lié à l’utilisation d’une substance uniquement sur la base de ces symptômes. Cependant, on reconnaît
également que certains patients utilisent des médicaments d’ordonnance de façon inappropriée. Un diagnos-
tic de trouble lié à l’utilisation d’une substance peut être établi en présence d’autres symptômes tels qu’un besoin
irrépressible et compulsif de consommer une substance (p. ex., obtention d’ordonnances multiples).

Sédatifs-hypnotiques anxiolytiques (SHA)

Les SHA – incluant les benzodiazépines (BDZ) et les sédatifs-hypnotiques non benzodiazépiniques
(non-BDZ) : zopiclone, zolpidem et zaléplon (approuvés par Santé Canada , mais n’étant plus commercialisés)
– sont couramment prescrits pour le traitement de l’insomnie . Selon l’Enquête de surveillance canadienne de
la consommation d’alcool et de drogues (ESCCAD)

2
, 9 % des Canadiens âgés de 15 ans ou plus ont utilisé des

SHA au cours de l’année précédente, probablement pour diverses affections. Bien que le mécanisme d’action
précis de ces médicaments puisse différer, tous les médicaments de cette classe potentialisent l’acide gamma-
aminobutyrique (GABA), un neurotransmetteur inhibiteur, en se liant à la sous-unité alpha-1 du récepteur
GABAA. Tan et ses collaborateurs

3
ont démontré dans des modèles animaux que les BDZ stimulent également

indirectement la libération de dopamine en affaiblissant l’influence des interneurones inhibiteurs, ce qui nor-
malement prévient un taux excessif de dopamine en régulant à la baisse le taux d’activation des neurones pro-
duisant la dopamine. Ce mécanisme d’action semble être similaire à celui d’autres substances (p.ex. les opioïdes)
et semble expliquer pourquoi il existe une tolérance croisée entre les BDZ et d’autres substances

4,5
. 

L’utilisation d’un SHA peut entraîner un certain nombre d’effets indésirables. Ceux-ci incluent la somno-
lence diurne (particulièrement préoccupante lors de la conduite automobile), les étourdissements, l’agitation,
les hallucinations et le somnambulisme. Ces réactions sont notées en particulier lorsque les SHA sont utilisés
avec d’autres substances qui entraînent une dépression du système nerveux central (SNC), telles que l’alcool ou
les analgésiques narcotiques. En 2011, Meda Valeant Pharma a émis un avis en matière d’innocuité approuvé
par Santé Canada concernant l’association entre le zolpidem et des comportements complexes du sommeil
rares mais potentiellement graves (p. ex. conduire une voiture ou quitter son domicile) dont le patient ne garde
aucun souvenir le lendemain

6
. Récemment, la Food and Drug Administration américaine a diminué de moitié

a
Traduction non officielle



la dose maximale de zolpidem chez les femmes (de 10 mg à 5 mg) et
pour les produits à libération prolongée (12,5 mg à 6,25 mg) et a exigé
que soit imprimée sur l’étiquete du fabricant une  recommandation à
l’effet que les professionnels de la santé utilisent la dose la plus faible
chez les hommes (i.e., 5 mg pour les produits à libération immédiate
et 6,25 mg pour les produits à libération prolongée)

7
. 

Devrais-je craindre de prescrire des SHA pour traiter l’insomnie ?

Les médecins de famille sont souvent préoccupés par le potentiel
d’abus des SHA au point que certains adoptent une politique stricte de
non-prescription de ces médicaments quelles que soient les circons-
tances. Comme pour de nombreuses substances psychoactives,
incluant les analgésiques, les préparations en vente libre, l’alcool et les
substances illicites, les SHA activent le système de récompense du cer-
veau (p. ex. en réduisant l’anxiété ou en induisant le sommeil) et ont
un potentiel de renforcement. Cependant, il est important de garder à
l’esprit que la majorité des patients utilisent les SHA tels que prescrits.
De plus, bien que l’utilisation des SHA devrait être considérée comme
une intervention à court terme et que l’on devrait faire preuve de pru-
dence lorsqu’on les prescrits à des patients à risque élevé (p. ex. les
sujets âgés), il n’existe pas de données sur les conséquences néfastes de
leur utilisation à long terme. Selon le Centre de toxicomanie et de santé
mentale

8
, les SHA sont responsables de < 1 % des admissions pour des

services de traitement des dépendances, et cela s’applique habituelle-
ment à des patients qui rapportent consommer abusivement d’autres
substances ou de l’alcool. Comme le souligne le DSM-V, la prévalence
de symptômes de tolérance à ces médicaments et de sevrage ne permet
pas de diagnostiquer un trouble lié à l’utilisation de SHA

1
.

Le DSM-V contient une révision importante du trouble lié à l’uti-
lisation de SHA (résumé au tableau 1)

1
, ne mettant plus l’accent sur la

dépendance comme le faisait le DSM-IV-TR. Cette catégorie inclut les
BDZ, les sédatifs-hypnotiques non-BDZ, les carbamates (p. ex., le
méprobamate), les barbituriques, tous les somnifères sur ordonnance
et pratiquement tous les anxiolytiques sur ordonnance. La buspirone
qui ne semble pas associée à une utilisation abusive fait exception. 

Quelle est la prévalence des troubles liés à l’utilisation des SHA

Le taux de prévalence à 12 mois des troubles liés à l’utilisation des
SHA définis par le DSM-IV aux États-Unis est d’environ 0,3 % chez les
jeunes âgés de 12 à 17 ans et de 0,2 % chez les adultes âgés de 18 ans
ou plus

1
. La prévalence de ce trouble diminue avec l’âge et contraire-

ment aux préoccupations de nombreux médecins, elle est la plus faible
parmi les personnes âgées (65 ans ou plus), malgré une augmentation
du taux de prescription chez les personnes d’un âge avancé. La préva-
lence des troubles liés à l’utilisation des SHA dans la population cana-
dienne est moins bien définie. Selon l’enquête ESCCAD

2
, le taux

d’utilisation de produits pharmaceutiques psychoactifs était de 22,9
% (25,5 % chez les femmes, 20,2 % chez les hommes) en 2011 et il
était plus élevé chez les adultes âgés de 25 ans ou plus (23,9 %) que
chez ceux âgés de 15 à 24 ans (17,6 %). Parmi ceux qui avaient utilisé
un analgésique opioïde, un stimulant ou un SHA, 3,2 % ont rapporté
qu’ils utilisaient le médicament de façon abusive. Bien que les séda-
tifs-hypnotiques non-BDZ soient spécifiquement conçus pour éviter
certains des effets indésirables primaires des BDZ, incluant les symp-
tômes de dépendance et de sevrage, il existe peu de données portant
spécifiquement sur le problème de l’utilisation abusive de ces médica-
ments. Dans une revue systématique d’études de cas sur l’abus/la
dépendance au zolpidem et à la zopiclone, Hajak et ses collaborateurs

2

ont conclu que la dépendance rapportée était similaire pour les deux
médicaments, mais était « notablement plus faible » que celle engen-
drée par les BDZ. 

Comment puis-je prescrire un SHA en toute sécurité ?

• Adoptez une position ouverte et positive dans la relation thérapeu-
tique. Votre patient sera probablement plus honnête en avouant sa
consommation accrue s’il pense que vous avez l’intention de l’aider
à faire face au problème ou à la cause sous-jacente.

• Surveillez l’utilisation de ces médicaments en voyant le patient lors de
suivis réguliers, afin de réévaluer les risques et les avantages du trai-
tement. Ne prescrivez pas de SHA pendant des périodes prolongées
sans voir le patient dans l’intervalle.

• Clarifiez les symptômes cibles que vous cherchez à traiter, p. ex. une
insomnie primaire vs un trouble anxieux. Gardez à l’esprit que cette
classe de médicaments n’est pas un traitement de première ligne pour
les troubles anxieux, mais peut être utilisée pendant une courte
 période si l’anxiété est sévère et jusqu’à ce qu’un anxiolytique soit
 efficace lorsque l’anxiété est sévère. Un antidépresseur ayant des effets
de sédation (p. ex., la mirtazépine, la trazodone, la sertraline et l’ami-
triptyline) peut réduire le besoin d’utiliser un SHA. L’effet  sédatif se
manifeste généralement dès le début du traitement, alors que les  effets
anxiolytiques ou antidépresseurs peuvent se manifester au bout de
quelques semaines.

• Envisagez des stratégies thérapeutiques alternatives ou complémen-
taires, incluant la thérapie cognitivo-comportementale (TCC), la
relaxation musculaire progressive, la méditation et le counseling pour
les problèmes psychosociaux.

• Demandez s’il existe des antécédents familiaux de troubles liés à l’uti-
lisation d’une substance. Les facteurs génétiques jouent probable-
ment un rôle dans ces troubles et des antécédents familiaux
importants augmentent donc le risque auquel le patient est exposé.

• Établissez une anamnèse médicale, psychiatrique et de la consom-
mation d’alcool et de drogues complète, y compris l’utilisation des
médicaments en vente libre et la réaction à ceux-ci.

Définition
Utilisation de sédatifs, d’hypnotiques ou d’anxiolytiques qui
entraîne une incapacité ou une détresse significative et qui est
caractérisée par la présence d’au moins 2 des éléments suivants
pendant une période de 12 mois :
• Consommation de la substance en plus grande quantité et/ou

pendant une plus longue période que prévu
• Désir persistant ou multiples tentatives de diminuer l’utilisation

de la substance
• Temps et effort consacrés à des activités liées à la substance

(obtenir, utiliser la substance ou récupérer de ses effets)
• Envie irrésistible ou désir intense de consommer la substance
• Incapacité à faire face aux tâches et aux responsabilités

professionnelles, scolaires ou domestiques
• Dysfonctionnement aux niveaux social et relationnel
• Évitement ou réduction du temps consacré à d’importantes

activités sociales, professionnelles ou de loisir
• Utilisation d’une substance dans des situations où cela peut

être physiquement dangereux (p. ex. lors de la conduite
d’un véhicule)

• Consommation de la substance, même si le patient sait qu’elle
a causé ou aggravé un problème physique ou psychologique
persistant ou récurrent

• Tolérance, définie par l’effet significativement diminué de la
même dose ou le besoin d’utiliser des doses significativement
plus élevées pour obtenir l’effet désiré (non applicable dans les
cas où le médicament est pris sous supervision médicale)

• Signes et symptômes de sevrage (voir les critères A et B de
la série de critères du DSM-V pour le sevrage aux sédatifs,
aux hypnotiques ou aux anxiolytiques) ou si la substance
est consommée pour contrer les symptômes de sevrage
(non applicable dans les cas où le médicament est pris sous
supervision médicale)

DSM-V = Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux, 5e édition.

Tableau 1 : Résumé de la classification des troubles liés à
l’utilisation des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques du DSM-V1



• Évaluez les facteurs psychosociaux, dont certains peuvent contribuer
au besoin du patient d’augmenter la dose ou de compter sur les effets
des SHA.

• Si le symptôme motivant la consultation est l’insomnie, établissez
l’anamnèse du sommeil. Examinez les problèmes relatifs à l’hygiène
du sommeil, tels que la consommation de caféine, l’activité physique
et la sieste

10
. La modification de certains de ces facteurs peut avoir

des implications importantes pour le patient.
• Gardez à l’esprit que l’insomnie peut avoir une cause organique, telle

que l’apnée du sommeil, une douleur chronique ou le syndrome des
jambes sans repos. Faite preuve de prudence lorsque vous prescrivez
des SHA à un patient ayant des antécédents de maladie pulmonaire
obstructive chronique ou d’apnée du sommeil, étant donné qu’ils
pourraient entraîner une aggravation de la difficulté à respirer pen-
dant le sommeil

11
. 

• Puisque le risque d’abus est le plus grand avec les médicaments qui
pénètrent rapidement dans le SNC et ont un effet plus puissant sur les
récepteurs du SNC (p. ex., le triazolam, le lorazépam et l’alprazolam),
évitez si possible de prescrire ces médicaments pour l’insomnie. 

• Évitez les BDZ à action prolongée, en particulier chez les patients
âgés chez qui le risque de chutes et de fractures de la hanche peut être
accru et qui peuvent souffrir de confusion ou d’une aggravation de
leur démence.

• Soulignez que le médicament ne doit être utilisé qu’à court terme et
uniquement selon les indications. Bien qu’il n’existe pas de données
empiriques à l’appui de cette recommandation, le zolpidem et le
zopiclone sont indiqués par Santé Canada uniquement pour une uti-
lisation de 7 à 10 jours consécutifs

12,13
et leur utilisation au-delà de

cette limite doit être régulièrement évaluée et documentée.

Facteurs suggérant une tolérance/dépendance à un SHA

Lorsqu’ils prennent un médicament qui a des effets psychoactifs,
les patients ont tendance à devenir tolérants aux effets psychoactifs
(p. ex., euphorie, anxiété ou induction du sommeil), mais non aux
effets thérapeutiques (p. ex. réduction de l’anxiété). Le patient peut aug-
menter la dose pour tenter d’éprouver les effets psychoactifs auxquels
il a développé une tolérance en augmentant la dose du médicament
ou la fréquence des prises. Par conséquent, vérifiez avec le patient
pourquoi il a besoin d’une dose accrue. Étant donné que les troubles
liés à l’utilisation d’un SHA sont souvent associés à des troubles liés à
l’utilisation d’autres substances, les signes indiquant qu’un patient
consomme abusivement une autre substance (p. ex. symptômes de
sevrage ou intoxication) devraient mettre en garde à l’effet que le SHA
est également utilisé de façon inappropriée. D’autres signes préoccu-
pants incluent la négociation avec le médecin pour qu’il augmente la
dose et la résistance aux suggestions concernant d’autres interventions.
La consultation de multiples médecins pour obtenir une quantité suf-
fisante de médicament devrait de toute évidence susciter des préoc-
cupations. Soyez attentif aux changements sur le plan de la cognition,
de la coordination motrice et de la mémoire, ou aux signes de délire,
qui peuvent survenir à des doses élevées de SHA, en particulier chez les
personnes âgées. Écoutez les préoccupations des patients concernant
leurs problèmes interpersonnels (p. ex. querelles avec le conjoint) ou
leurs difficultés professionnelles.

Comment dépister un trouble lié à l’utilisation 
d’un SHA chez l’un de mes patients?

Les patients ne fournissent généralement pas volontairement des
informations sur leur consommation de substances, et les médecins
et d’autres fournisseurs de soins de santé ne s’en informent habituel-
lement pas. L’une des raisons pour lesquelles les médecins de soins pri-
maires n’effectuent pas le dépistage d’un trouble lié à l’utilisation d’un
médicament ou d’une substance pourrait être qu’ils ne savent pas pré-
cisément comment apporter un soutien et traiter les patients présen-
tant des problèmes d’abus de substances. Les médecins peuvent
également ne pas s’informer de l’utilisation de substances pour éviter
de gêner ou d’embarrasser les patients. Le temps est souvent un facteur

limitant dans l’évaluation. Une approche par étapes est souvent recom-
mandée : Si vous n’avez pas de craintes au sujet d’un patient et que le
temps est limité, il vous suffit de poser une ou deux questions. Si vous
avez des raisons cliniques d’être préoccupé, une visite de suivi doit être
reprogrammée, afin d’établir une anamnèse et une évaluation plus
complètes de l’utilisation de substances.

Il existe un certain nombre d’instruments de dépistage utiles, tels
que le National Institute of Drug Abuse (NIDA)-Modified ASSIST
(http://www.drugabuse.gov/nmassist) ou le questionnaire CAGE (Cut
down [besoin de diminuer votre consommation d’alcool], Annoyed
[ennuyé par des remarques au sujet de votre consommation d’alcool],
Guilty [coupable au sujet de votre consommation d’alcool] et Eye ope-
ner [besoin d’alcool dès le matin pour vous sentir en forme]) pour
estimer la consommation problématique d’alcool14. Les 5 A (Ask
[demander], Advise [conseiller], Assess [évaluer], Assist [aider] et
Arrange [régler])15 développés initialement pour aider les patients à
arrêter de fumer, fournissent un cadre utile pour l’identification des
cas d’abus de substance pour une intervention dans ces cas. 

Quels sont les signes et les symptômes de sevrage aux SHA ?

Bien que les symptômes de sevrage soient plus fréquents avec des
doses élevées et une utilisation prolongée, ils peuvent survenir à des
doses thérapeutiques. Les symptômes de sevrage n’indiquent pas la
dépendance aux SHA ou l’abus de ces médicaments. La probabilité de
symptômes de sevrage est accrue après une utilisation prolongée de
SHA, la prise de BDZ à courte durée d’action, des doses élevées et un
trouble anxieux sous-jacent (non traité). Des symptômes (tableau 2)
peuvent se développer en quelques heures ou dans le cas des SHA
ayant une longue demi-vie, dans un délai pouvant aller jusqu’à une
semaine après la dernière dose. Selon le DSM-V, le patient doit pré-
senter 2 symptômes ou plus dans un délai de quelques heures à
quelques jours après l’arrêt (ou la réduction) du médicament

1
. Les

symptômes causent une détresse cliniquement significative ou un dys-
fonctionnement dans les domaines social, professionnel ou d’autres
domaines importants. Ils ne sont pas dus à une autre affection médi-
cale (p. ex., tremblement essentiel) et ne sont pas mieux expliqués par
un autre trouble mental (p. ex. anxiété) ou une intoxication ou le
sevrage à une autre substance (p. ex., l’alcool). 

Comment doit-on prendre en charge le sevrage aux SHA?

Les patients qui ont utilisé régulièrement des SHA pendant plu-
sieurs semaines doivent être sevrés lentement de ces médicaments, afin
de réduire au minimum les symptômes de sevrage. Assurez-vous que le
symptôme initial (p. ex., anxiété ou insomnie primaire) a été traité jus-
qu’à l’atteinte d’une rémission, sinon la détresse du patient et la pro-
babilité d’une rechute seront élevées. Gardez à l’esprit que le symptôme
initial peut réapparaître dans le cadre du processus de sevrage. De nou-

Quelques heures à quelques jours après l’arrêt des médicaments,
le patient éprouve certains ou tous les symptômes suivants, causant
une détresse ou une incapacité fonctionnelle importante et n’étant
pas attribuables à une affection médicale ou à un trouble mental :
• Hyperactivité du système autonome, p. ex., transpiration,

tachycardie et hypertension
• Tremblement accru des mains 
• Insomnie
• Nausées et vomissements
• Illusions visuelles, tactiles ou auditives transitoires
• Agitation psychomotrice
• Anxiété et attaques de panique
• Crises tonico-cloniques
• Délire, psychose et anomalies cardiaques (certains cas)

Tableau 2 : Signes and symptômes de sevrage aux 
sédatifs-hypnotiques
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veaux symptômes peuvent même se développer, tels que l’anxiété,
ou la réapparition d’un trouble cyclique, telle que l’insomnie pri-
maire. L’éducation du patient est extrêmement importante. Infor-
mez le patient du type de symptômes induit par le sevrage qu’il
peut éprouver, de leur durée probable et de la réapparition ou de
l’exacerbation possible du symptôme initial. Faites savoir au
patient que vous collaborerez avec lui pour gérer ces symptômes.
Il peut être utile de permettre au patient de garder un degré de
contrôle pendant le processus. Les stratégies consistant à arrêter
graduellement ces médicaments pour les patients ambulatoires
et les patients hospitalisés sont présentées au tableau 3. Si l’arrêt
progressif est géré par le biais de votre bureau, suivez étroitement
le patient durant cette période et prévoyez que le processus puisse
nécessiter plusieurs mois. Soulignez les effets bénéfiques que le
patient pourra éprouver, p. ex. se sentir plus alerte et motivé pen-
dant la journée. Soyez toujours attentif à toute augmentation de
l’anxiété ou aggravation de la dépression durant la période d’ar-
rêt graduel. Dans ces cas, évaluez si le patient a des idées suici-
daires et ralentissez ou cessez l’arrêt graduel, si nécessaire.
Envisagez d’avoir recours à des programmes de traitement com-
munautaires s’il en existe dans votre secteur pour les patients
stables sur le plan social souffrant de problèmes psychosociaux
et d’abus de substances moins sévères. Ces programmes sont
généralement préférables à un sevrage en milieu hospitalier, étant
donné qu’ils ne perturbent pas le travail ou les activités normales
de la vie quotidienne. Ils peuvent offrir un traitement de soutien
et/ou une TCC pour aider le patient à gérer les symptômes de
sevrage pouvant apparaître et l’anxiété ou l’insomnie de rebond.
Un traitement en milieu hospitalier est indiqué chez un patient
qui prend l’équivalent de 50 à 100 mg/jour de diazépam, en par-

ticulier s’il est dépendant d’autres substances, si son état est
instable sur les plans médical et psychiatrique ou s’il est probable
qu’il se procure des BDZ d’autres sources. Les patients chez qui le
traitement ambulatoire a été un échec ou qui vivent dans un
milieu familial chaotique ou n’offrant aucun soutien peuvent
bénéficier d’un sevrage en milieu hospitalier. 

Étant donné qu’il existe peu d’informations sur le risque de
troubles liés à l’utilisation d’une substance et de symptômes de
sevrage associés aux sédatifs-hypnotiques non-BDZ, il est plus
difficile de recommander des stratégies d’arrêt graduel spéci-
fiques à ces médicaments. Les principes ci-dessus concernant
l’engagement et l’éducation des patients doivent être appliqués.
Un arrêt graduel lent est recommandé. Par exemple, pour un
patient utilisant 7,5 mg, diminuez graduellement (pendant plu-
sieurs semaines ou même plusieurs mois, si nécessaire) à 5 mg,
puis à 3,75 mg, 2,5 mg, puis arrêtez.

Prudence pendant le sevrage aux BDZ

Le diazépam peut ne pas être efficace chez les patients qui
arrêtent le triazolam ou l’alprazolam et l’on devrait donc arrêter
graduellement le médicament de référence plutôt que le rem-
placer par le diazépam

16
. Le passage à une dose équivalente de

clonazépam peut être une alternative au diazépam. De plus, le
diazépam peut causer une sédation excessive chez les patients
âgés, chez ceux qui souffrent d’une atteinte hépatique sévère,
d’asthme ou d’insuffisance respiratoire ou ont un faible taux
sérique d’albumine. Dans ces cas, on recommande d’utiliser une
BDZ à durée d’action intermédiaire (le clonazépam ou le lora-
zépam) pour arrêter graduellement le médicament. 

Traitement des difficultés de sommeil après l’arrêt d’un SHA

Les patients présentant des antécédents d’abus/de dépendance
à l’alcool ou à une substance, incluant les SHA, peuvent souffrir de
troubles du sommeil importants lors de l’arrêt de ceux-ci, parfois
après des années d’abstinence. C’est pourquoi le traitement des dif-
ficultés liées au sommeil devrait être considéré comme faisant par-
tie intégrante du plan thérapeutique global. Les problèmes
d’insomnie persistante augmentent la probabilité d’une rechute
pour les personnes présentant une dépendance à l’alcool ou à des
substances pour traiter leur insomnie. L’éducation du patient est
essentielle, l’informer qu’il peut s’attendre à des difficultés de som-
meil et qu’elles peuvent mettre du temps à se résoudre. De plus, il
peut être encourageant pour le patient de savoir que vous prenez au
sérieux cet aspect de leur rétablissement. La TCC et les techniques
de relaxation et de pleine conscience/de méditation doivent être
encouragées pour prendre en charge l’insomnie d’apparition nou-
velle. Le respect d’une bonne hygiène de sommeil est essentiel :
• Limiter la consommation de caféine
• Développer des horaires de sommeil réguliers, en particulier

une heure de lever régulière 7 jours sur 7, et éviter de faire la
sieste pendant la journée

• Augmenter l’activité physique
• Réduire initialement le temps passé au lit sans dormir. 

La médication, si nécessaire, doit être présentée comme une
solution à court terme. L’efficacité des antidépresseurs sédatifs,
tels que la trazadone ou l’amitriptyline ou des antipsychotiques
atypiques, dans cette population n’a pas été clairement définie.
Les troubles anxieux ou de l’humeur concomitants peuvent être
traités avec un des inhibiteurs sélectifs de la recapture de la séro-
tonine ayant un effet sédatif plus prononcé, tels que la sertraline
ou la fluvoxamine, ou avec la mirtazapine.

Autres médicaments et substances 
fréquemment utilisés pour traiter l’insomnie
Alcool

Étant donné l’effet sédatif de l’alcool, les patients peuvent
l’utiliser pour auto-traiter leur insomnie

17
. L’alcool réduit le

Arrêt graduel en ambulatoire
• Commencez par remplacer le médicament du patient par

une BDZ à durée d’action prolongée, p. ex., le diazépam
ou le clonazépam

• Convertissez la dose équivalente de diazépam (maximum
80 à 100 mg/jour) en doses fractionnées, en déterminant
la dose initiale en fonction des symptômes

• Réduisez d’une quantité maximale de 5 mg par semaine
ou de 5 mg tous les 3 à 4 jours si la dose de départ de
diazépam est > 50 mg, en ajustant le rythme de la
réduction de la dose en fonction des symptômes

• Ralentissez le rythme de réduction de la dose lorsque
vous avez atteint l’équivalent de < 20 mg de diazépam 
(p. ex., 2 à 4 mg/semaine)

• Selon la fiabilité du patient, envisagez une prise
quotidienne, bihebdomadaire ou hebdomadaire

Arrêt graduel en milieu hospitalier
• Commencez à réduire la dose à 1/2 - 1/3 de l’équivalent

de diazépam à raison de prises bid–tid
• Si le patient éprouve de symptômes de sevrage importants

à cette dose, augmentez la dose le jour suivant de 
10 à 30 mg

• Le patient peut recevoir 10 à 15 mg de diazépam en cas
de symptômes de sevrage aigus durant l’arrêt graduel

• Maintenez le diazépam et diminuez la dose quotidienne si
le patient éprouve un effet de sédation ou de la
somnolence

• Réduisez la dose de 10 à 15 mg/jour
• Lorsque le patient atteint une dose quotidienne < 50 mg,

le traitement peut être administré en ambulatoire

Tableau 3 : Stratégies à adopter pour l’arrêt graduel des
benzodiazépines chez les patients en ambulatoire et en
milieu hospitalier



Conférences scientifiques

temps de latence du sommeil, mais il est rapidement métabolisé
et son taux dans le sang tombe rapidement à zéro. Ensuite, le
sommeil est habituellement léger et interrompu et la proportion
du sommeil paradoxal par rapport à la durée d’un cycle est
accrue, ce qui produit parfois des rêves vivides et des cauche-
mars (trouble du sommeil induit par l’alcool). Durant la phase
aiguë du sevrage, la qualité du sommeil est altérée et la quantité
et l’intensité du sommeil paradoxal sont accrues. Chez les per-
sonnes qui consomment de l’alcool tous les soirs, l’effet sédatif
est généralement perdu. 

L’alcool augmente la probabilité de ronflement, de résis-
tance des voies aériennes supérieures et d’événements apnéiques,
même chez les personnes n’ayant pas d’antécédents d’apnées
obstructives du sommeil (AOS)

18,19
. Chez les patients souffrant

d’AOS, l’effet combiné de cette affection et de l’alcool augmente
d’un facteur de cinq le risque d’accidents de véhicules motorisés
pendant la journée

20,21
.

Une proportion élevée de patients atteints d’un trouble lié
à l’utilisation d’alcool souffre d’insomnie cliniquement signifi-
cative

22
. Des études objectives indiquent que le sommeil chez

les patients qui souffrent d’un trouble chronique lié à l’utilisa-
tion d’alcool est gravement perturbé, ceux-ci présentant un
temps de latence du sommeil prolongé, un temps réduit de som-
meil à ondes lentes et de sommeil paradoxal, une efficacité du
sommeil médiocre et des perturbations du sommeil plus impor-
tantes

23
. L’insomnie est fréquente lors de l’arrêt d’une consom-

mation chronique d’alcool et peut persister pendant une
période allant jusqu’à 27 mois après l’abstinence

24
. Les pertur-

bations chroniques du sommeil chez les alcooliques en rémis-
sion augmentent le risque de récidive et doivent être ciblées
énergiquement pendant la période de rétablissement, bien qu’il
n’y ait pas de données à l’appui d’une intervention spécifique
devant être privilégiée

22,25
.

Médicaments en vente libre

Un certain nombre de médicaments en vente libre sont fré-
quemment utilisés dans la prise en charge de l’insomnie. La plu-
part comprennent un antihistaminique de première génération
(p. ex., le dimenhydrinate, la diphenhydramine et la doxyla-
mine), qui induit la somnolence principalement par l’inhibi-
tion du récepteur de l’histamine-1 (H1). Ils ont également des
effets muscariniques anticholinergiques importants. La durée
d’action typique de ces médicaments est de 4 à 6 heures. Des
études suggèrent que ces médicaments réduisent le temps de
latence de l’endormissement et les réveils nocturnes et aug-
mentent la durée et la qualité du sommeil

26,27
, mais leur effica-

cité n’a pas été bien étudiée. Leurs effets indésirables potentiels
incluent la sédation diurne, l’altération de la fonction psycho-
motrice

28
, la sensation de tête ébrieuse et les acouphènes. Les

patients âgés souffrant d’insomnie doivent être prévenus qu’ils
doivent faire preuve de prudence lorsqu’ils utilisent des aides au
sommeil en vente libre en raison du risque d’altération cogni-
tive importante qu’elles peuvent engendrer

29
. Les troubles liés à

l’utilisation d’une substance en association avec des médica-
ments en vente libre sont rares, mais peuvent néanmoins se pro-
duire. Les effets plaisants fréquemment rapportés incluent les
effets anxiolytiques, antidépresseurs et l’euphorie/plaisir, qui
sont probablement dus à l’interaction entre l’H1 et le système
mésolimbique dopaminergique

30
. Les utilisateurs chroniques de

doses élevées présentent des symptômes de sevrage importants
à l’arrêt de celles-ci, qui comprennent la dysphorie, l’agitation,
les nausées et les envies incontrôlables de reprendre la sub-
stance. Une intoxication aiguë par des doses élevées d’antihis-
taminiques peut entraîner des hallucinations, la confusion et
l’agitation. Bien que le sevrage ne soit pas associé à des consé-
quences médicalement graves, les patients peuvent souffrir de
nausées et d’anxiété pouvant durer jusqu’à 10 jours. 

Cannabis

L’effet du cannabis sur le sommeil n’est pas clair. Une mul-
titude de facteurs rend difficile l’interprétation des résultats de
ces études, principalement menées dans les années 1970, notam-
ment le recrutement d’utilisateurs de longue date, le retrait de la
drogue le soir-même de l’étude, la variation des doses utilisées et
différentes voies  d’administration

31
. Subjectivement, le cannabis

induit souvent la détente et la somnolence, en plus de ses autres
effets psychotropes. Objectivement, l’administration à court
terme de cannabis semble réduire le temps de latence du som-
meil et les mesures du sommeil paradoxal (p. ex., quantité et den-
sité) et augmente la durée du sommeil à ondes lentes

32
.

L’utilisation prolongée du cannabis produit une tolérance à son
effet sur le sommeil à ondes lentes et sur le temps de latence d’ap-
parition du sommeil, mais le sommeil paradoxal continue d’être
modifié

33
. Des doses plus élevées peuvent avoir un effet d’activa-

tion et augmenter le temps de latence d’apparition du sommeil
34

.
L’arrêt soudain de la consommation de cannabis entraîne un
rebond au niveau de ces paramètres; i.e., une augmentation
importante de la durée du sommeil paradoxal et une diminution
de la durée du sommeil à ondes lentes. Les utilisateurs rappor-
tent une augmentation des difficultés de sommeil et font souvent
des rêves étranges, qui peuvent persister de 6 à 7 semaines après
l’abstinence

36,37
. Les troubles continus du sommeil sont cités

comme l’une des raisons des rechutes
38

. Par conséquent, il est
important d’éduquer les utilisateurs de cannabis et de s’informer
de leur sommeil lorsqu’on prévoit l’arrêt de la substance. 

Opioïdes

Les opioïdes les plus fréquemment utilisés sont la codéine,
la morphine, l’hydromorphone et l’oxycodone, qui ont pu être
prescrits pour soulager la douleur ou peuvent être obtenus illé-
galement. Une intoxication aiguë aux opioïdes est généralement
associée à « des modifications comportementales ou  psycho -
logiques problématiques significatives (p. ex. euphorie initiale
suivie d’apathie, de dysphorie, d’agitation ou de retard psycho-
moteur, d’altération du jugement », ainsi qu’à une constriction
des pupilles et à une somnolence/un coma, une dysarthrie et des
troubles de l’attention ou de la mémoire

1
. La plupart des

opioïdes ont une demi-vie relativement courte. L’exception est la
méthadone qui, de pair avec l’absence d’effets euphoriques,
pourrait expliquer le fait qu’elle fasse rarement l’objet d’abus.
Bien que l’un de leurs effets puisse être la sédation (la métha-
done tend à provoquer une activation et à causer de l’insomnie),
les opioïdes réduisent le temps total de sommeil et le sommeil
paradoxal lorsqu’ils sont administrés pour la première fois à des
personnes n’ayant jamais eu recours à ces drogues. Cependant, il
se produit rapidement une tolérance à ces effets lors d’un usage
répété et des doses croissantes sont donc nécessaires pour obte-
nir les effets (incluant la sédation) désirés. Les patients qui pré-
sentent des antécédents de troubles liés à l’utilisation d’opioïdes
souffrent de perturbations du sommeil très importantes ou d’in-
somnie totale durant les stades initiaux du sevrage. Bien que cet
état puisse s’améliorer au cours des semaines suivantes, les per-
turbations du sommeil deviennent souvent permanentes. Il est
fréquent que les patients ayant des antécédents de troubles liés à
l’utilisation d’opioïdes souffrent d’insomnie prolongée, ce qui
représente un facteur de risque de récidive

31
. 

Conclusion

Lorsqu’ils prescrivent ou recommandent un médicament
pour la prise en charge de l’insomnie, les médecins doivent savoir
que bien que les SHA soient généralement sûrs et que la majo-
rité des patients qui les reçoivent les utilisent de façon appro-
priée, ils peuvent entraîner des abus, en particulier chez ceux qui
souffrent de troubles liés à l’utilisation d’autres substances. Le
dépistage d’un trouble lié à l’utilisation d’une substance est un
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élément essentiel de l’évaluation initiale du patient avant de prescrire
un traitement, suivi d’une surveillance régulière de l’utilisation de la
substance et du maintien de la vigilance pour détecter les signes d’abus.
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Sloan est professeure adjointe de psychiatrie à l’Université
de Toronto et psychiatre membre du personnel au Mount Sinai  Hospital
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