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1) INTRODUCTION

1-1 Définition de I’objectif de ce travail
L’insomnie chronique, qui atteint pourtant entre 10 et 15 % de la population générale (5, 25,
145, 177, 293), reste une affection insuffisamment reconnue et prise en charge.
On considére qu’un insomniaque sur 5 seulement consulte pour ses troubles du sommeil
(161). Pourtant, en médecine générale, 1’insomnie chronique concernerait prés de 20% des
patients se présentant en consultation (256).
En pratique générale, lorsqu’un médecin est consulté, c’est alors dans la grande majorité des
cas une réponse exclusivement pharmacologique qui est apportée.
On s’accorde pourtant aujourd’hui a considérer que la prise en charge de I’insomnie
chronique va nécessiter tout a la fois :
- de restaurer des conditions de vie et de sommeil susceptibles de rétablir des
régulations physiologiques normales,
- d’agir sur les différents facteurs entretenant frustration, hyperéveil, stress et
hyperréactivité émotionnelle,
- de traiter les facteurs associés (anxiété, dépression, ...),

- de prévenir le risque de décompensation anxieuse.

Le traitement, individualisé selon le profil de chaque insomniaque, doit donc tenter de remplir
chacun de ces objectifs. On comprend bien que méme si un traitement pharmacologique est

prescrit, un abord non pharmacologique sera donc toujours nécessaire (112).

Rappelons de plus que, si I’on considere 1’aspect pharmacologique du traitement :

* la prescription des hypnotiques peut étre recommandée a court terme face a une insomnie
transitoire (205, 206) mais leur utilisation prolongée est déconseillée (206, 210) eu
¢gard aux risques qui y sont liés :

- survenue d’effets secondaires diurnes

- altération de I’architecture du sommeil

- épuisement de 1’effet

- apparition d’une dépendance (108, 273)

- chez les patients les plus agés, augmentation du risque de chutes

- aggravation d’un syndrome d’apnées du sommeil méconnu voire de transformation

d’un « ronflement simple » en véritable syndrome d’apnées du sommeil.



La réduction de leur prescription est aujourd’hui devenue une priorité de santé publique,

affichée dans un des 6 thémes conventionnels de maitrise médicalisée (52).

* depuis quelques années, les antidépresseurs ont pris, surtout en milieu spécialisé, une

place de plus en plus importante dans le traitement de 1’insomnie chronique. Leur intérét

clinique est réguliérement constaté, mais cette prescription confronte le prescripteur a

d’autres problématiques :

- présence d’effets secondaires plus fréquents et plus graves qu’avec les
benzodiazépines,

- possibilité d’un syndrome de sevrage a 1’arrét du traitement avec rebond d’anxiété et
insomnie.

- action retardée pouvant poser le probléme de I’observance initiale du patient

- absence de consensus sur la durée de traitement a retenir dans cette indication.

De plus il faut noter que les données publiées restent en fait aujourd’hui bien pauvres

sur leur efficacité a court terme et sont inexistantes sur le long terme,

Dans ce cadre, les Thérapies Comportementales et Cognitives (T.C.C) semblent donc bien

représenter, appliquées seules ou en association avec un traitement pharmacologique bien

conduit, un outil de choix face a I’insomnie chronique.

Mais aujourd’hui, malgré les travaux qui viennent démontrer leur efficacité, elles semblent

encore trés insuffisamment connues et reconnues des praticiens et restent donc assez peu

diffusées aupres des patients insomniaques.

Afin de faire le point sur le potentiel et la place de cet abord non pharmacologique de

I’insomnie chronique, ce travail se propose donc de tenter de répondre aux différentes

questions soulevées par ce traitement :

Quels sont aujourd’hui les éléments validés quant a D'intérét des T.C.C. dans
I’insomnie chronique ?

Quels sont leurs modalités d’application et les différents types d’intervention
cognitivo-comportementales retenus ?

Au regard de ces éléments quelle doit étre aujourd’hui leur place dans I’arsenal
thérapeutique ?

Quels types d’insomnie sont-ils concernés ?

Et enfin, quelles peuvent en étre les modalités pratiques d’application dans le contexte

médical quotidien de prise en charge de I’insomnie.



Cette réflexion sera conduite :
- sur la base d’une revue de la littérature récente sur ce théme,
- complétée d’une étude clinique menée dans le cadre de la consultation sommeil de
I’Hopital Henri Mondor aupres de 4 insomniaques chroniques décrivant la mise en

place d’une thérapie cognitivo-comportementale et en évaluant 1’efficacité.

1-2 Contexte général de la réflexion

1-2.a : L’insomnie chronique
1-2.a.1 : Définition
De nombreuses définitions ont été proposées pour I’insomnie. On peut en individualiser
deux grands types.
Tout d’abord, et bien que la réalisation d’une polysomnographie ne fasse pas partie de
la prise en charge de routine de ces patients, il existe des définitions objectives reposant
sur D’enregistrement du sommeil. L’insomnie peut ainsi étre définie comme la
constatation d’une latence d’endormissement (délai de survenue du stade 2 apres
extinction des lumieres) supérieure a 30 minutes, d’une durée totale du sommeil
inférieure a 360mns (soit 6 heures), d’une durée des éveils intra-sommeil supérieure a
30 minutes, d’un index d’efficacité du sommeil (temps total de sommeil/durée au lit
lumieres éteintes) <85% , de 3 éveils ou plus par heure de sommeil...
Mais, plutdt que ces limites chiffrées définies de manicre arbitraire, la préférence est
aujourd’hui apportée a une définition subjective qui met au premier plan la plainte
clinique du patient insomniaque. Celle-ci peut étre de différente nature : sommeil
considéré comme bon mais trop court, difficulté a s’endormir, impression de sommeil
superficiel, réveils fréquents, impression de n’étre jamais endormi, impression de
fatigue le matin... On tend donc a définir aujourd’hui I’insomnie comme un sommeil
per¢u par le patient comme difficile a obtenir, insuffisant ou non récupérateur.
En utilisant ce type de définition, on peut retrouver objectivement une durée de sommeil
normale ou peu raccourcie, un endormissement pouvant étre rapide, mais par contre une
fragmentation excessive est quasi constante (100).
On parlera d’insomnie occasionnelle ou a court terme lorsque les troubles sont
inférieurs a trois semaines (elle concerne alors, selon les études de 30 a 50% de la

population).
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Lorsque les troubles durent au-dela d’un mois avec des altérations du sommeil
survenant au moins trois fois par semaine, on parle d’insomnie chronique (selon les

¢tudes entre 10 et 15% de la population est alors concerné) (245).

1-2.a.2 : Classification
11 y a deux principales classifications officielles des insomnies.
- Le DSM 1V (77) qui regroupe toutes les insomnies en catégories tres larges utilise le
terme d’insomnie primaire pour désigner une insomnie durant plus d’un mois et qui
n’est pas liée a une affection psychiatrique ou somatique.
- La Classification Internationale des Troubles du Sommeil (ICSD 90) (132) s’efforce
pour sa part d’€tre aussi spécifique que possible en distinguant plusieurs formes
d’insomnie différente.
Elle distingue :
* Trois formes d’insomnie intrinséque tout d’abord (dont la cause parait interne a
[’organisme) :
- insomnie psychophysiologique
- mauvaise perception du sommeil
- insomnie idiopathique
* Douze formes d’insomnie extrinseque (dont la cause parait extérieure a
[’organisme)
* Les insomnies d’origine psychiatriques, somatiques, neurologiques.
- On peut également noter I’existence d’une classification plus clinique proposée par
Billiard (245).
Elle distingue :
* Les insomnies primaires :
- insomnie psychophysiologique
- mauvaise perception du sommeil
- insomnie idiopathique
* Les insomnies secondaires :
- dues a des maladies intercurrentes
- troubles organiques liés au sommeil :
. syndrome des jambes sans repos
. syndrome des mouvements périodiques nocturnes

. syndrome d’apnées du sommeil
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- insomnies psychiatriques
- insomnie liées aux médicaments, substances toxiques, alcool
- insomnies liées a I’environnement et au mode de vie
- troubles du rythme veille-sommeil :
. rythmes imposés (travail posté, décalage horaire)
. troubles intrinseques : syndrome d’avance et de retard de phase du rythme

veille-sommeil.

1-2.a.3 : Epidémiologie

En France, une étude menée par la SOFRES sur un échantillon de population générale
de 6000 sujets (dge supérieur a 15 ans, 45% d’hommes, 55% de femmes) analysés sur la
base des criteres DSMIV a retrouvé une plainte d’insomnie chez 73% des sujets.

Seuls 16% des insomniaques avait consulté, le pourcentage restant faible méme en cas
d’insomnie sévere (19%). Dans 24% des cas il s’agissait d’une insomnie chronique.
Toutes les études retrouvent des troubles du sommeil plus fréquents chez la femme et
chez le sujet agé. Cependant il semble qu’on assiste plus a une chronicisation de

I’insomnie avec 1’dge qu’a une augmentation de la prévalence. (218)

1-2.a.4 : Conséquences

> L’insomnie a des répercussions importantes sur la vie quotidienne des malades.

Des études réalisées a grande échelle ont objectivé I’association de I’insomnie avec des
difficultés du fonctionnement diurne, des répercussions sur la vie quotidienne et une
augmentation des arréts de travail. (296)

Il a été mis en évidence que les insomniaques chroniques sont plus souvent hospitalisés,
qu’ils ont plus de maladies et de traitements (cardiovasculaires et anti-infectieux
notamment), qu’ils ont plus d’accidents du travail et plus d’absentéisme que les bons
dormeurs (116). Les insomniaques sont moins satisfaits et se plaignent plus de pression
au travail; ils sont moins productifs et ont plus de difficultés relationnelles. Ils
consultent 2 fois plus souvent un médecin que les bons dormeurs (112).

Si les affections médicales et psychiatriques sont souvent responsables d’insomnie, les
¢tudes montrent de plus en plus clairement que ’insomnie persistante (qu il s’agisse de
difficultés d’endormissement ou de troubles du maintien) est, en elle-méme, un facteur
de risque indépendant pour le développement ou le maintien de pathologies générales

(maladie coronarienne (172, 173)), ou psychiatriques (dépression sévere (37, 93)).
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Les sujets souffrant d’insomnie ont, ainsi, comparativement aux bons dormeurs, un
risque plus ¢élevé de développer un trouble dépressif. Une importante étude
épidémiologique longitudinale sur un an, incluant 7954 personnes interrogées a deux
reprises, a montré que les sujets qui se sont plaints d’insomnie aux deux entretiens
pratiqués a un an d’écart avaient un plus grand risque de développer une dépression
majeure que ceux qui ont rapporté la disparition de I’insomnie au deuxiéme entretien.
Le risque de survenue d’une dépression est donc considérablement plus important en
cas de persistance du trouble du sommeil (93).

Une autre étude a trouvé des résultats similaires dans une population de jeunes adultes
(979 sujets de 21 a 30 ans) au cours d’un suivi de 3,5 ans. Dans cette étude I’existence
d’une insomnie multiplie par quatre le risque de voir apparaitre un trouble dépressif
majeur (37).

Une enquéte longitudinale prospective débutée en 1946 (46) met de plus en évidence la
persistance de ce risque dans le temps. 1053 hommes ont été suivis dans cette enquéte
(depuis la fin de leurs études de médecine) avec une médiane de durée de suivi de 34
ans. 101 ont eu un épisode dépressit (médiane de I’age de début : 47 ans). Le risque
relatif de dépression est deux fois plus grand chez les sujets qui se sont plaints
d’insomnie pendant leurs études en comparaison avec ceux qui n’ont pas rapporté de
difficultés a cette époque. Cette relation subsiste aprés avoir pris en compte d’autres
facteurs de risque (antécédents familiaux, dge, personnalité, alcool...). Ces résultats
montrent que la présence d’une insomnie chez le jeune adulte est prédictive d’un plus
grand risque de survenue d’une dépression dans 1’avenir. Ce risque persiste alors au

moins 30 ans.
> Au-dela des conséquences de la pathologie elle-méme, on peut également souligner
celles qui sont liées a la prescription médicamenteuse généralement mise en place :

Pour les benzodiazépines :

- survenue d’effets secondaires diurnes (sommnolence, troubles de la mémoire,

altération des performances ...). Surtout marqués avec les benzodiazépines a
demi-vie longue, ils sont également possiblement génants avec des hypnotiques a
demi-vie courte si I’on en augmente les doses ou s’ils sont pris en milieu de nuit.
On peut également citer les rebonds d’anxiété du lendemain constatés avec les
benzodiazépines a demi-vie trés courte. Tous les produits de cette classe peuvent

de plus modifier I’humeur sur le versant dépressif et rendre plus irritable (112)
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- altération de [Darchitecture du sommeil (diminution initiale du sommeil

paradoxal, réduction persistante des stades 3 et 4 - sommeil lent profond - tout au
long de la prise),

- épuisement de 1’effet lors d’une administration chronique aboutissant bien

souvent a une escalade des doses et a une consommation abusive. Le sommeil
devient alors encore plus nettement mauvais qu’en 1’absence de tout hypnotique

Cette surconsommation peut devenir en elle-méme une cause d’insomnie (112).

- apparition d’une dépendance (108, 273) avec problémes au sevrage. Un rebond
d’insomnie survient lorsqu’on arréte brutalement le traitement hypnotique. Le
sommeil devient alors encore plus mauvais qu’avant le début du traitement,

- chez les patients les plus agés, augmentation du risque de chutes et de fracture

du col du fémur (232), de survenue d’accidents de la route (131) et finalement de
mortalité par accident (156).

- aggravation d’un syndrome d’apnées du sommeil méconnu voire de

transformation d’un « ronflement simple » en véritable syndrome d’apnées du
sommeil.

- interactions médicamenteuses

Pour les antidépresseurs :

- présence d’effets secondaires plus fréquents et plus graves qu’avec les

benzodiazépines :

a court terme, apparition d’éventuels signes initiaux d’hyperstimulation
sérotoninergique (pouvant cependant en genéral étre bien controlés par une
augmentation tres lente des doses au début du traitement),

. ou a long terme, effets secondaires plus difficiles a gérer (notamment prise de
poids et troubles sexuels) pouvant entrainer un arrét spontané du traitement.

- possibilité d’un syndrome de sevrage a ’arrét du traitement avec rebond

d’anxiété et insomnie.
- action retardée pouvant poser le probléme de 1’observance initiale du patient

- absence de consensus sur la durée de traitement a retenir dans cette indication.

Ce qui améne inévitablement a s’interroger sur les conséquences et la recevabilité

d’un traitement a long, voire trés long terme par antidépresseur dans ce contexte.
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* On peut enfin rappeler qu’en 1995 le cott social de I’insomnie a été évalué pour la
France a plus de 1,5 milliard d’euros, environ 1/10 du déficit actuel de la sécurité
sociale (112).

Notons qu’en termes de prescription médicamenteuse, le zolpidem (stilnox®) reste le
psychotrope le plus prescrit, se placant en 2002 au 5™ rang des médicaments les plus

utilisés toutes classes confondues (MEDIC’ Assurance maladie 2002).

1-2.b : Les thérapies comportementales et cognitives (T.C.C.)
1-2.b.1 : Quelques reperes
Les thérapies comportementales et cognitives s’appuient :
- d’une part, sur les modeles issus des théories de 1’apprentissage (conditionnement
classique et opérant, apprentissage social) pour lesquels la modification des
comportements est le vecteur de 1’efficacité psychothérapique,
- d’autre part, sur les modeles cognitifs basés sur 1’étude du traitement de I’information.
Ils reposent sur I’identification et la modification des processus de pensée conscients et
inconscients qui filtrent et organisent la perception des événements se déroulant dans
I’environnement du sujet.
Comportements et processus cognitifs sont en interaction avec les émotions, reflet

physiologique et affectif des expériences de plaisir et de déplaisir.

Les techniques utilisées interviendront donc a ces trois niveaux : comportemental,
cognitif et émotionnel :

* La séquence comportementale, objet de la prise en charge n’est pas congue comme un
symptome mais comme le trouble a part entiére. La thérapie se donne comme objectif
d’apprendre au sujet une nouvelle séquence non pathologique incompatible avec le
trouble présenté. Les TCC ne traitent donc pas des symptdmes mais cherchent a
modifier des séquences de comportement ayant une finalité (des « conduites »).

* La cognition représente 1‘acquisition, I’organisation et 1’utilisation du savoir sur soi et
sur le monde. La psychologie cognitive s’intéresse en particulier au traitement de
I’information. Celui-ci s’effectue par I’intermédiaire des schémas mentaux inconscients
situés dans la mémoire a long terme. Les schémas sont des entités organisées qui
contiennent a un moment donné tout les savoirs d’un individu sur lui-méme et sur le

monde ; ils guident I’attention et la perception sélective des stimuli environnementaux.



-15 -

Ce sont des représentations organisées de 1’expérience préalable qui facilitent le rappel
des souvenirs et qui entrainent ainsi des déformations systématiques de la perception, de
’attention et assimilent les nouvelles constructions mentales en les rendant compatibles
avec celles existant déja.

» L’émotion est caractérisée par des sensations physiques de plaisir ou de déplaisir
correspondant a des modifications physiologiques en réponse a des stimuli
environnementaux. Mais la perception des événements va dépendre des expériences
antérieures et de 1’état physique dans lequel se trouve le sujet a ce moment précis. La
transformation de 1’émotion — phénoméne physique — en affect — phénomene mental
(plaisir, tristesse, anxiété, peur) —dépendra de I’interprétation de la situation mais non

de la situation par elle-méme. L’affect est ainsi li¢ a la cognition.

1-2.b.2 : La thérapie

Les thérapies comportementales et cognitives vont donc chercher a identifier puis a
modifier les facteurs de déclenchement et de maintien des perturbations pergues par le
patient, avec comme objectif I’accroissement des capacités d’autogestion du sujet.

I1 s’agit de thérapies structurées se déroulant habituellement sur 10 a 20 séances avec
éventuellement des rappels. On peut schématiquement les scinder en 4 grandes phases :
- analyse fonctionnelle : phase d’observation du comportement afin d’en préciser les
facteurs de déclenchement et de maintien, ainsi que les pensées, les images mentales,
monologues intérieurs qui 1’accompagnent. Le thérapeute peut ainsi aboutir a 1I’exposé
au patient d’une conceptualisation du «comportement-probleme » en terme
d’apprentissage cognitif et comportemental (possiblement associée suivant le cadre
pathologique a des explications d’ordre biologique).

- définition de [’'objectif: sur la base des hypothéses établies par le patient et le
thérapeute sur la constitution et le maintien du trouble, établissement d’un « contrat »
portant sur le but du traitement. Un ou des « problémes-cible » sont définis le plus
concretement possible, les moyens thérapeutique retenus sont décrits.

- mise en ceuvre du programme de traitement : utilisation des principes et techniques
définis, développement des capacités d’auto-régulation des comportements du patient.
Ceci évite donc le risque de rechute et une éventuelle « substitution de symptdme » dans
la mesure ou un autre comportement plus satisfaisant se développe apres élimination du
comportement-probléme.

- Evaluation des résultats.
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1-2.b.3 : La relation thérapeutique

L’alliance thérapeutique est une condition nécessaire a la réussite du processus
psychothérapique.

Cependant le cadre méme d’une TCC (brieveté de la thérapie, structuration des séances
par un agenda, caractere pédagogique de la relation, « taches » a réaliser en dehors
des séances) ne favorise pas le transfert. Ce dernier n’est donc pas ici le pivot des
reviviscences émotionnelles ou de mise a jour des structures inconscientes. Les
€émotions, la prise de conscience, les structures mentales inconscientes sont abordées en
TCC par d’autre moyens.

Il faut noter qu’en thérapie cognitive on retrouve cependant des ponts avec certains
aspect de la psychanalyse : intérét porté aux thémes latents dans la pensée du patient, a
la mise en évidence des interactions entre pensées, affects et comportements, et a la

genese des schémas historiques.

L’ « empirisme coopératif » est un style d’alliance thérapeutique propre au TCC.

Le patient est considéré comme un co-investigateur et participe avec le thérapeute a un
véritable travail d’équipe consistant a explorer ses comportements, son univers mental,
ses croyances justes et erronées. Le thérapeute ne formule jamais de jugement de valeur,
ne cherche pas a imposer son point de vue son interprétation des croyances et des faits

ou ses solutions, il est en position d’alli¢ pas de juge, ni de maitre a penser.

Le thérapeute, par une utilisation judicieuse du « questionnement socratique », aide le
patient a découvrir ses cognitions dysfonctionnelles, a les construire comme des
hypotheéses et a organiser des épreuves de réalité. Le but est donc bien de placer le
patient en position de scientifique par rapport a son trouble, afin qu’il lui devienne
possible de réaliser une « analyse fonctionnelle » de ses difficultés existentielles pour
agir sur leur facteurs de constitution et de maintien.

Le « questionnement socratique » consiste a semer un doute dans les croyances du sujet
a D’origine de la souffrance psychologique. Plutot que la confrontation directe aux
erreurs de raisonnement (distorsions cognitives), 1’objectif est d’accompagner le sujet
dans la découverte de son univers mental.

Thérapeutique en soi, il consiste en un jeu de questions destinées a exercer une pression
sur le sujet et ’amener a s’interroger sur les tenants et aboutissants de ces questions. Il

va déstabiliser beaucoup plus efficacement les croyances erronées que la confrontation
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ou preuves contraires et 1’argumentation. Par « modeling » sur le thérapeute, le sujet
prend ainsi I’habitude de se confronter a ce type d’interrogation socratique et apprend
ainsi, au quotidien, a désamorcer les réactions en chaine cognitivo-émotivo-

comportementales dysfonctionnelles.
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2) T.C.C. : LE MODELE DE L’INSOMNIE PSYCHO-PHYSIOLOGIQUE

2-1 L’insomnie psychophysiologique : Généralités

L’insomnie primaire « psychophysiologique » est classiquement le type d’insomnie dans le
cadre duquel les T.C.C. ont démontré leur intérét et leur efficacité.

Ce terme a été introduit par 1’ Association of Sleep Disorders Centers qui a établi la premicre
classification consensuelle des troubles du sommeil. L’insomnie psychophysiologique
regroupe la majeure partie des insomnies pour lesquelles on ne retrouve pas de cause
médicale ou psychiatrique.

Elle se traduit par une altération du sommeil avec difficultés d’endormissement, des réveils
nocturnes associ¢s a des difficultés de fonctionnement diurne. On y retrouve une tension
somatisée et des facteurs de conditionnement qui provoquent et entretiennent les difficultés de
sommeil.

Méme si, comme nous 1’avons vu plus haut, d’autres insomnies chroniques comme 1’insomnie
idiopathique et la mauvaise perception du sommeil sont des entités individualisées dans le
cadre de classifications théoriques, leur abord clinique et thérapeutique étant superposable on
utilise cependant souvent le terme d’insomnie psychophysiologique de maniere « élargie » en
regroupant ces différentes formes cliniques.

La notion d’insomnie psychophysiologique a permis de passer de « I’insomnie-symptome » a
I’idée d’une « insomnie-maladie » crée par un véritable conditionnement négatif et évoluant
alors pour son propre compte. Cette nouvelle conception a permis de réaliser une réelle
avancée des concepts thérapeutiques permettant de passer d’un abord exclusivement
symptomatique (par la prescription hypnotique) a une réponse curative par un abord de type

comportemental.

2-1.a: Epidémiologie

La prévalence de I’insomnie chronique est donc estimée selon les études entre 10 et 15 %
(5, 25, 145, 177, 293). L’insomnie psychophysiologique représente 15% de ces diagnostics
d’insomnie dans une ¢tude multicentrique américaine (50). Si 1’insomnie
psychophysiologique est fréquente en médecine générale, elle représente €galement plus de

20% de I’ensemble des insomnies se présentant en consultation du sommeil spécialisée.

(50, 264).
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Les femmes semblent plus touchées que les hommes : 12,1% / 7,9% (93). Si le diagnostic
d’insomnie chronique concerne en général des sujets plus 4agés, I’insomnie
psychophysiologique est cependant le diagnostic d’insomnie le plus fréquent chez les
adolescents et les adultes jeunes (215, 216). On peut noter que I’on retrouve souvent une

notion de mauvais sommeil chez un des parents (246).

Les données épidémiologiques suggerent que ce type d’insomnie, non associée a d’autres
affections médicale ou psychiatrique, représente un cott social par patient équivalent a 3,5
jours d’arrét de travail par mois (119, 264, 312).

On sait également que 1’insomnie psychophysiologique est associ¢e a une diminution de la
productivité, a une augmentation du nombre d’accidents du travail ainsi que de la

consommation d’alcool et a la perception d’un « mauvais état de santé » (35, 110, 139,

140, 147).

2-1.b: Clinique
2-1.b.1 : Signes cliniques

L’insomnie psychophysiologique apparait en général dans les suites d’un événement
chargé d’une composante affective ou stressante (125) : naissance, deuil, promotion
ou difficultés de travail... Le début du trouble est souvent insidieux avec un sommeil
irréguliérement mauvais alternant avec des phases de bon sommeil.
Le patient présente une difficulté d’endormissement ou du maintien du sommeil ou un
sommeil non récupérateur depuis au moins 1 mois. Ce trouble du sommeil geéne le
fonctionnement social du sujet. Les différentes causes d’insomnie secondaire doivent
étre ¢liminées.
La plainte de I’insomniaque concerne donc tout a la fois la qualité de ses nuits et de
ses journées (287). Méme fatigué, il ne ressent pas ’envie de dormir. Il lui arrive de
s’endormir vers 20h, 21 h en lisant ou devant la télévision, mais dés qu’il est au lit
I’insomnie s’installe.
Au moment du coucher, I’insomniaque est assailli de pensées, réflexions, souvenirs,
angoisses qui I’empéchent de s’endormir. Plus il cherche a se laisser aller dans le
sommeil, plus s’installe la tension physique et psychique.
L’insomniaque se plaint d’une latence d’endormissement de une a plusieurs heures,

d’un sommeil entrecoupé d’éveils, restant Iéger et non récupérateur.
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2-1.b.2 : Formes cliniques

Comme nous I’avons vu plus haut le cadre des insomnies primaires recouvre au dela

de I’insomnie psychophysiologique, deux autres formes d’insomnie.

- La mauvaise perception du sommeil
La durée et la qualité du sommeil sont ici normales. La polysomnographie , si elle est
réalisée, n’objective pas de perturbations (126, 234, 299). On peut considérer cette
forme d’insomnie comme une forme extréme d’insomnie psychophysiologique dans
laquelle les altérations du sommeil sont tellement mineures qu’on ne peut les
objectiver. Ces patients se distinguent peut-Etre par une activité mentale excessive au
cours du sommeil, une autre hypothése avance que ces patients cristallisent sur le
sommeil toutes leur plaintes d’une maniere hypochondriaque.

- L’insomnie idiopathique
Elle débute dans I’enfance, parfois des les premiers mois. On retrouve fréquemment
une notion familiale de mauvais sommeil. Son évolution est celle de toutes les

insomnies chroniques.

2-1.b.3 : Diagnostic différentiel
- Syndrome de retard de phase

On doit ¢liminer ce diagnostic face a toute insomnie d’endormissement. On le
rencontre essentiellement chez 1’adolescent et 1’adulte jeune. Ces patients présentent
une difficulté importante a 1’endormissement associ¢e éventuellement a un anxiété
au moment du coucher.
On ne peut pas parler d’insomnie simple si le lever est particulierement difficile en
période scolaire ou professionnelle et surtout si les horaires de sommeil sont décalés
avec un réveil spontané tardif.
Ce diagnostic nécessite la réalisation d’examens complémentaires, actimétrie, voire

enregistrement du sommeil.

- Pathologie organique associée au sommeil

Par ordre de fréquence, il s’agit: du syndrome des jambes sans repos, des
mouvements périodiques nocturnes, et des troubles respiratoires associés au
sommeil.

Le syndrome des jambes sans repos est un diagnostic simple reposant sur
I’interrogatoire. Le patient décrit, au coucher, la survenue de paresthésies dans les

jambes qui I’obligent a se lever.
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Le témoignage du conjoint est important pour les deux autres diagnostics car il est le
témoin éventuel des mouvements des jambes, des troubles respiratoires, des épisodes
d’agitation éventuellement présentés par le patient. Tout élément évocateur doit alors
faire pratiquer une exploration du sommeil. En 1’absence de partenaire de lit, il faut
enregistrer systématiquement ces patients pour €éliminer ces diagnostics (134). On
pourra cependant se laisser le temps de 1’observation et du traitement dans le cas ou

le retentissement de I’insomnie reste peu important.

2-1.b.4 : Exploration
L’abord clinique reste essentiel, le diagnostic se basant avant tout sur la plainte du
patient, son mode de fonctionnement psychologique et 1’élimination de toute cause

somatique ou psychiatrique.

» L’interrogatoire est fondamental. Cet entretien d’environ 45 minutes doit :

- reconstituer I’histoire actuelle et passée du sommeil

- évaluer le caractére évolutif de I’atteinte

- préciser la typologie de sommeil du patient: petit dormeur-gros dormeur,
rythme de sommeil soir-matin

- évaluer les habitudes, contraintes et plaisirs liés au mode de vie : horaires de
travail, évaluation des stress (affectifs, familiaux, professionnels), existence de
temps de repos-loisirs-pratique sportive.

- décrire I’ensemble des phases liées au sommeil (avant extinction des lumieres,
coucher, endormissement, maintien du sommeil au cours de la nuit, réveil...) mais
aussi du fonctionnement diurne.

- rechercher les facteurs améliorant ou aggravant I’insomnie,

- préciser les maladies associées, 1’utilisation de médicaments, la prise d’alcool,
d’excitants. ..

- explorer le contexte psychologique : structure de la personnalité, anxiéte,

deépression, situations conflictuelles familiales ou professionnelles

* Questionnaires et échelles. L’interrogatoire se termine par la passation d’échelles :

- Questionnaires et échelles sur le sommeil :
ils permettent d’apprécier les symptomes évoqués par le patient. Ces
questionnaires et échelles permettent de quantifier le trouble, de le classifier,

d’effectuer des comparaisons entre patients.
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Dans une optique cognitivo-comportementale, ils aident a définir une ligne de
base permettant de suivre I’évolution du patient entre deux périodes.
Nous citerons par exemple :
* > des questionnaires généraux . pour apprécier rapidement le type de plainte,
en appreécier la gravité, évaluer les pratiques de sommeil :
- index de qualité du sommeil de Pittsburgh (PSQI) (annexe 1) : il évalue la
qualité du sommeil et ses troubles pendant les mois précédents. 1l a été
validé et utilisé dans de nombreuses études. Il a l'intérét de comporter un
score et des sous-scores qui peuvent permettre une comparaison.
- le questionnaire de sommeil de I’Hotel-Dieu (OSHD) (annexe 2) : en 43
items, il est construit sur la base des classifications DSM et ICSD.
- I’échelle de somnolence d’epworth (annexe 3).
* > des questionnaires portant sur la nuit précédente permettant d’évaluer la
severité présente du trouble et éventuellement de comparer une nuit a une
autre en fonction du traitement :
- le questionnaire de Leeds (annexe 4) qui utilise des échelles visuelles
analogiques tres utile pour I’évaluation thérapeutique
- le questionnaire sur le sommeil du St Mary Hospital (annexe 5) qui évalue
en quantité et en qualité le sommeil de la nuit précédente
- le questionnaire de Spiegel (annexe 6).
> autres questionnaires et échelles :
- Echelle de sévérité de l'insomnie (annexe 7).
- Echelle d’évaluation des opinions et attitudes concernant le sommeil
(annexe 9).
- le questionnaire de typologie circadienne de Horne et Ostberg (annexe 9)

qui apprécie le caractere « soir ou matin » de [’horloge biologique.

- Questionnaires d’évaluation psychopathologique :
. Echelle CES-D (dépression)
. Echelle de Beck : BDI-II (dépression)
. Questionnaire d’auto-évaluation de Spielberger (anxiété)
. Test de Catell (anxiéte)
. Inventaire de personnalité d’Eysenck

. Inventaire multiphasique de personnalité du Minnesota-2 (MMPI-2)
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» [’agenda du sommeil (annexe 10)

C’est un des outils pivot de la prise en charge de I’'insomniaque tant en terme de
diagnostic que de suivi. Il s’agit d’un instrument d’évaluation subjective des périodes
de veille et de sommeil.

Le sujet doit indiquer son heure de coucher par un C, I’heure d’extinction des lumiéres
par une fléche descendante, I’heure de lever par une fléeche montante et noircir les
cases aux heures de sommeil supposées.

Il doit également mentionner les médicaments consommés et les événements
importants de la journée et de la nuit. On peut, de plus, lui demander de noter la
qualité de son sommeil nocturne, de son réveil et la qualité de sa vigilance diurne.
C’est donc un relevé qui décrit chronologiquement les éléments importants du
sommeil (heure d’extinction de la lumiere, temps pour s ’endormir, éveils dans la nuit,
heure de réveil et de lever, somnolence diurne, sieste...).

Cet agenda peut donc étre utilisé pour une évaluation des horaires de sommeil, des
délais d’endormissement, des éveils dans la nuit ainsi que de la qualité du sommeil
(18). Il permet un suivi nuit aprés nuit de I’'insomniaque et fait ressortir certains
événements influengant le sommeil.

I1 est nécessaire d’obtenir une tenue de I’agenda sur une période suffisamment longue,
de deux a trois semaines, pour repérer les éventuels problémes de comportement (effet
du sport, insomnie du dimanche soir...). Le soin ou la négligence dans sa tenue sont
¢galement indicatifs de I’importance que le patient attribue a son trouble, voire de la

géne ou du handicap.

» L’actimeétre (annexe 11).

Il s’agit d’un appareil biomédical de la taille d’'une montre. Il est habituellement fixé
au poignet non dominant, parfois a la cheville et permet de détecter les mouvements
corporels méme de faible amplitude dans des conditions de vie habituelles.

Les mouvements dont ’accélération est supérieure a un seuil donné sont comptés par
intervalle de temps (en général 30 a 60 secondes). Les enregistrements peuvent étre
programmeés pour des périodes allant de un jour a plusieurs semaines.

Considérant qu’il existe une corrélation entre le rythme activité-repos et le rythme
veille-sommeil 1’enregistrement actimétrique donne donc des indications sur la
survenue dans le temps des épisodes de sommeil ainsi que leur durée. Il permet

d’objectiver I’organisation du sommeil du patient. La comparaison avec 1’agenda du
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sommeil donne de plus une indication sur les capacités du patient a apprécier son
sommeil.

Une étude comparant les données actigraphiques a celle de la polygraphie a retrouvé
une différence moyenne de 49 minutes dans la durée du sommeil (128). Chez les
patients présentant une insomnie psychophysiologique cette durée aurait tendance a
étre surestimée. Si ces données restent donc approximatives, la technique actimétrique
garde I’avantage de permettre un contrdle sur plusieurs jours voire semaines, en toutes

conditions (286) donnant ainsi un reflet de I’évolution de I’insomnie.

 Les enregistrements ambulatoires du sommeil

Si P’indication d’un enregistrement est posée, ils présentent un intérét certain dans
I’insomnie (186) car ils sont pratiqués dans 1I’environnement habituel de 1I’insomniaque

et le perturbe donc peu (252).

» Les examens en laboratoire du sommeil

Leur intérét est limité dans I’insomnie psychophysiologique. En effet il n’est pas rare
d’observer dans ce type d’insomnie un sommeil pratiquement normal puisque la
situation d’exploration en laboratoire induit pour ces insomniaques une rupture par
rapport aux conditions habituelles de survenue du trouble.

On retrouve de grandes variations d’un patient a ’autre (125, 95, 107). En régle
générale la latence d’endormissement est élevée, on note de nombreux éveils au cours
du sommeil et I’efficacité¢ du sommeil (rapport entre le temps de sommeil total et le
temps passé€ au lit) est diminuée. Le stade 1 et le sommeil paradoxal sont variables , le
sommeil profond parfois diminué.

Les patients ont des difficultés a apprécier leur sommeil, ils surestiment notamment la
durée de leurs éveils. Les expériences d’éveils provoqués au cours du sommeil ne
retrouvent pourtant pas de différence entre bons dormeurs et insomniaques (182). En
fait les insomniaques apprécient mal la qualité de leur sommeil. Si I’on éveille des
bons dormeurs en stade 2, ils sont convaincus de ne pas dormir dans seulement 30% a
40% des cas. Dans une population d’insomniaques ce pourcentage atteint de 70% a
80% (33). Les insomniaques présentent donc une mauvaise perception de leur
sommeil. Chez un bon dormeur des éveils nocturnes existent mais sans qu’ils en aient
conscience. Chez I’insomniaque, par contre, tout se passe comme si le temps entre les

éveils était percu comme un éveil continu contrairement aux contréles (151).
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En fait, D’éventuel enregistrement d’un patient présentant une insomnie
psychophysiologique doit avant tout servir a préciser le plus possible le diagnostic.
Une étude a bien démontré ce point (134). 123 insomniaques chroniques ont été
enregistrés dans le cadre de ce travail. Les auteurs ont comparé le diagnostic établi sur
la base de I’entretien, de I’interrogatoire du conjoint et de I’agenda du sommeil a celui
enrichi par la polygraphie. Chez 41% des patients, des informations complémentaires
on ¢été apportées. Il s’agissait, dans 32% des cas, de la présence de mouvements
périodiques nocturnes, dans 26% des cas, d’aspects évoquant une maladie
neurologique, dans 20% des cas d’altérations évocatrices de dépression, dans 8% des
cas de la découverte d’apnées du sommeil, dans 6% des cas de la découverte d’un
alpha-delta sleep (présence anormale de signaux d'éveil (complexes K) et irruption
d'ondes de rythmes alpha au cours du sommeil lent (rythme delta)), dans 2% des cas
de la présence d’un syndrome de retard de phase, et dans 2% des cas d’une activité
épileptiforme.

Au total, dans le cadre d’une insomnie psychophysiologique I’enregistrement du
sommeil n’est nécessaire qu’en cas de doute diagnostique sur I’existence de troubles
somatiques associés au sommeil, si I’insomnie est décrite comme particulierement
séveére sans cause apparente ou si ’état du patient ne s’améliore pas malgré un

traitement bien conduit. (246)

2-1.b.5 : Retentissement diurne de I’insomnie
La plainte réside essentiellement dans une diminution importante de 1’efficacité en
rapport avec la présence d’une fatigue permanente tout au long de la journée.
L’insomniaque se sent en permanence entre éveil et sommeil. Il est en fait
insuffisamment endormi la nuit et insuffisamment éveillé le jour (105).
Les travaux qui ont tenté d’objectiver cette somnolence ont montré des résultats
parfois discordants. Dans certains cas, il n’y a pas de différence au Test Itératif de
Latence d’Endormissement (7.1.L.E.): technique polygraphique permettant
I’évaluation objective de la somnolence, elle consiste a mesurer toutes les deux heures
la vitesse d’endormissement dans des conditions standard favorisant le sommeil)
(181). Dans d’autres travaux le temps moyen d’endormissement est au contraire
augmenté par rapport aux sujets controles (283).
Une ¢étude a montré grace a I’enregistrement de T.I.LL.E. chez des patients non traités

que seuls 11% d’entre eux présentaient une somnolence pathologique quand 29% n’en
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présentait pas du tout (258). Ce méme travail a pu également montrer qu’il n’existait
pas de corrélation entre les T.I.L.E. et les paramétres de sommeil de la nuit précédente.
Il arrive méme qu’un sommeil de nuit plus long soit associ¢ a une plus grande
tendance a I’endormissement le lendemain. On retrouve bien ici les éléments d’un
paradoxe souvent décrit chez 1’insomniaque : plus son sommeil est mauvais, plus il est
dans I’incapacité de faire une sieste dans la journée. Ceci peut étre expliqué par la
présence possible chez I’insomniaque chronique d’un hyperéveil physiologique.
L’insomniaque se plaint également souvent d’une altération des facultés
intellectuelles. 11 décrit alors en général une baisse de performance professionnelle,
des difficultés de concentration et des troubles de la mémoire. La comparaison d’un
groupe d’insomniaques chroniques avec des sujets sains dans le cadre d’une étude
américaine a permis de mettre en €évidence la présence de ces multiples plaintes
subjectives (102). La capacité a se concentrer des insomniaques y est retrouvée
diminuée (bonne chez 66% des insomniaques chroniques versus 93% chez les non
insomniaques) ainsi que leur capacité a faire face aux problémes (bonne chez 37% des
insomniaques chroniques versus 81% chez les non insomniaques). Les troubles de la
mémoire sont également cités plus fréquemment en cas d’insomnie (présents chez
53% des insomniaques chroniques versus 29% des non insomniaques).

Par contre les résultats d’études cherchant a objectiver ces perturbations des
performances chez I’insomniaque chronique sont restés assez pauvres. Les différentes
mesures de I’attention, la vigilance, 1’apprentissage ou de la mémoire ne retrouvent
comme seule perturbation qu’une diminution de la mémoire sémantique se traduisant
par des difficultés de rappel de certains items touchant a la mémoire a long terme
(181). D’autres auteurs ont évalué la vigilance par la réalisation de tests auditifs (285).
Si les insomniaques font plus d’erreurs que les sujets controles, ce sont
paradoxalement les insomniaques qui ne présentent pas de perturbations objectives de
leur sommeil qui font significativement plus d’erreurs ou d’omissions que les

controles.

2-1.b.6 : Troubles de I’humeur
Aprés une nuit perturbée, 1’insomniaque se plaint fréquemment de troubles de
I’humeur décrivant au minimum une irritabilité, une susceptibilit¢ dans les rapports

avec les autres.
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Au maximum on peut retrouver la présence d’un repli sur soi, une morosité, des crises
de larmes pouvant évoquer un syndrome dépressif sans que le diagnostic puisse en étre
posé au sens du DSMIV.

Certains auteurs notent d’ailleurs 1’existence d’une population particuliere de patients
qui ne sont pas déprimés au sens DSM IV mais qui présentent des troubles du sommeil
évocateurs d’une insomnie dépressive (121): endormissement trés rapide, seconde
partie de nuit perturbée avec éveil précoce. Ils restent en général performant sur le plan
professionnel mais restreignent souvent les activités sociales et de loisirs. On retrouve
en général une dimension de stress chez ces patients habituellement hyperactifs.

Les insomniaques auraient plusieurs caractéristiques communes avec les déprimés.
Leur humeur est ainsi plus calme, plus indifférente, plus dépressive, avec plus
d’hostilité et moins de joie de vivre que chez les bons dormeurs. L’insatisfaction li¢e
au mode de vie est fréquente en cas d’insomnie. Les contacts sociaux sont plus
pauvres, les relations personnelles moins satisfaisantes.

Les patients rapportent fréquemment [’histoire d’une insomnie « les menant a la
dépression ». Un travail corroborant cette notion, constate par exemple que, si 14%
des insomniaques se disaient déprimés au début de 1’é¢tude, ce chiffre a augmenté de
5,8% au bout d’un an (143).

Rappelons que plusieurs ¢études ont montré que le diagnostic d’insomnie
psychophysiologique lors d’une premiere consultation est prédictif de la survenue

d’une dépression entre 1 a 45 ans. (37, 93, 46, 171, 307).

2-1.b.7 : Conséquences somatiques
Les insomniaques rapportent plus de problemes de santé que les autres (86% versus
33%). Ils sont plus souvent hospitalisés et traités pour des maladies diverses :
allergies, asthme, colite, hypertension artérielle, ulcére, lombalgie. ..
L’abus de substance vient souvent s’ajouter a ce tableau : alcoolisation, drogues

sédatives, hypnotiques.

2-1.b.8 La personnalité de I’insomniaque
Si la sévérité de I’insomnie est clairement corrélée avec le degré de psychopathologie
(54, 142, 187, 220, 221), on n’a pas véritablement pu identifier une « personnalité

insomniaque ».
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Il existe tout de méme un certain nombre de traits de personnalité fréquemment
retrouvés chez I’insomniaque (143, 141). Il est en général plus anxieux, plus dépressif,
présente une tendance plus marquée a I’intériorisation des conflits et des stress ayant
pour conséquence directe un état d’hyperéveil émotionnel. Il est plus vulnérable au
stress, présente des plaintes hypocondriaques et ressent une sensation de tension et
d’hypervigilance.

L’insomniaque, souvent répresseur des émotions, ne peut effectuer une gestion
efficace de son stress pendant la journée s’exposant ainsi a sa résurgence le soir. Il
place souvent son symptdme comme cause de tous ses problémes, niant ainsi toute
participation psychologique a son trouble et évitant les situations de conflit.
L’insomniaque est souvent perfectionniste, doutant facilement de lui-méme, ruminant
les problémes quotidiens. Il est sujet aux obsessions et pensées intrusives au moment
du coucher.

Il existe donc trés certainement des interactions réciproques entre symptomes
psychiques de I’insomniaque et insomnie (125) : un mauvais sommeil amenant des
perturbations psychologiques, les perturbations psychologiques entrainant un mauvais

sommeil.

2-2 Mécanismes physiopathologiques : un modéle cognitivo-comportemental

Les mécanismes sous-tendant la physiopathologie de I’insomnie psychophysiologique restent
incertains. Un déficit en mélatonine ou I’hyperactivité des neurones au CRF ont été évoqués
comme causes possibles (238). Des études récentes (321) montrant la fréquence de cas
« familiaux » d’insomnie psychophysiologique évoquent également le fait que d’éventuels
facteurs génétiques peuvent jouer un rdle dans I’étiologie de cette atteinte. Cependant, a
I’heure actuelle, aucun ¢lément génétique spécifique a I’insomnie psychophysiologique
n’ayant été identifié il reste possible que 1’aspect « familial » de I’atteinte puisse étre plutot lié

a des facteurs d’apprentissage (modeling) qu’a une réelle transmission génétique.

Au-dela de ces questions restant ouvertes, il est par contre admis que l’insomnie
psychophysiologique est entretenue par I’intervention de facteurs comportementaux et
cognitifs. L’expérience d’une insomnie occasionnelle est susceptible d’induire avec le temps
des changements d’habitudes et de comportements par rapport au sommeil, ces changements

pouvant finalement contribuer a entretenir le symptome et amener a I’insomnie chronique.
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L’insomnie psychophysiologique est ainsi par définition un mode¢le de conditionnement (223).
Les modeles physiopathologiques de ce type d’insomnie font appel aux théories de
I’apprentissage a travers cette notion de conditionnement mais aussi aux théories cognitives
du traitement de I’information.

Nous allons utiliser le modele théorique proposé par Spielman (161, 275) pour
« conceptualiser » la physiopathologie de I’insomnie. Il s’articule autour de trois groupes de
facteurs dont I’enchainement explicite 1’évolution d’une insomnie aigué vers une insomnie

chronique

2-2.a: Les facteurs prédisposants
Ces facteurs existent avant méme [’apparition du trouble et rendent certains sujets plus

vulnérables que d’autres vis-a-vis de I’insomnie chronique :

«> facteurs biologiques :
- hyperactivation physiologique, hyperéveil (112) :

la nuit comme le jour I’insomniaque est plus « éveillé » que le bon dormeur. Sa
fréquence cardiaque, sa température corporelle, son métabolisme des 24h sont plus
¢levés. Les activités corticales rapides (béta >15Hz) sont plus nombreuses pendant
son sommeil, ses systémes de stress (sympathique et axe hypothalamo-hypophysaire)
sont activeés.

On sait qu’un « hyperéveil » s’installe lorsque le niveau d’éveil dépasse le seuil
optimum maximum jusqu’auquel on assiste a une amélioration des performances.
Celui-ci s’accompagne de la mise en jeu croissante d’une composante émotionnelle
retentissant alors négativement sur les performances et sur le vécu cognitif. Ceci
explique les plaintes diurnes de fatigue ou de troubles cognitifs qui pourraient
pourtant paraitre paradoxales dans ce cadre d’ « hyperéveil ».

- hyperexcitabilité, hyper-réactivité¢ (223) : le systeme de sommeil de I’insomniaque

est tres réactif aux événements quotidiens.
- dérégulation chronobiologique (202)

- dysfonctionnement des mécanismes homéostatiques régulant le sommeil (121)

> facteurs psychologiques
. présence d’une anxiété

. traits de personnalité
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. Tumination excessive

. événements traumatiques répétés

. histoire personnelles marquée par des faits stressants (méme s’ils restent infra-
cliniques)

. maladie psychiatrique

> facteurs sociaux
tous les ¢éléments de la vie du patient interférant avec le sommeil : horaires

professionnels, partenaire de lit...

2-2.b: Les facteurs précipitants

11 s’agit des situations qui vont déclencher 1’épisode initial d’insomnie aigué.

On retrouve en général un événement de vie stressant pouvant étre assez banal :
changement de rythme de vie, modification de I’environnement, « petits soucis » du
quotidien avec rumination au coucher. L’origine de cette insomnie peut également étre la
survenue d’une maladie somatique ou I’accentuation de troubles psychiques pré-existants,
la prise de certains médicaments.

Dans I’insomnie psychophysiologique, ces causes qui auraient du €tre a I’origine d’une
insomnie restant transitoire vont faire le lit du conditionnement négatif aboutissant a

I’installation de I’insomnie chronique.

2-2.c: Les facteurs perpétuants

L’apparition de ces facteurs en réponse a 1’épisode initial d’insomnie va donc contribuer a
perpétuer le trouble et a transformer I’insomnie aigué en insomnie chronique.

Ces facteurs perpétuants incluent : I’abus d’alcool, de caféine ou de sédatifs, 1’apparition

de siestes dans la journée , des horaires irréguliers de coucher ou de lever.

Il s’agit surtout de I’ensemble des stratégies d’adaptation inappropriées (facteurs de

conditionnement) qui sont alors mises en place par I’insomniaque :

* augmentation du temps passé au lit :
I’insomniaque pense augmenter ses chances d’obtenir le sommeil en passant plus de
temps dans son lit. Il se couche plus tot et se léve plus tard. Mais cette stratégie est en
fait péjorative pour le patient : un coucher trop précoce est en contradiction avec la
chronobiologie, I'importance du temps passé au lit peut entrainer des éveils plus
longs... Ceci ne fait bien souvent qu’augmenter le temps passé éveillé au lit. Dans tout

les cas I’efficacité du sommeil résultante est donc diminuée.
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* mise en place de comportements incompatibles avec le sommeil :
en augmentant le temps passé au lit en situation d’éveil, le patient adopte peu a peu des
comportements d’éveil dans le lit. Ceux-ci sont incompatibles avec le sommeil et en fait
le remplace...(télévision, radio, travail). Des lieux, théoriquement dédiés au sommeil
(chambre a coucher, lit) deviennent des endroits d’activité.
Ces facteurs apparaissent dans un second temps en réponse a 1’insomnie initiale et vont
finalement contribuer a I’entretenir. L’expérience de 1’insomnie « occasionnelle » du
début est donc susceptible d’induire avec le temps des changements d’habitudes et de
comportements par rapport au sommeil.
En créant une association négative entre le lit et le sommeil ces comportements
incompatibles contribuent a entretenir le probléme d’insomnie (161).
Ces facteurs perpétuants maintiennent alors le trouble du sommeil méme bien apres la
disparition ou la stabilisation des facteurs déclenchants. Des études épidémiologiques
explorant 1’évolution de I’insomnie dans la douleur chronique ou d’autres affections
médicales ont par exemple montré qu’une insomnie non prise en charge devient un
symptome extrémement réfractaire persistant dans 59% a 88% des cas méme apres 2
ans de suivi (103, 146).
Ces stratégies d’adaptation inappropriées adoptées par I’insomniaque sont des facteurs
de conditionnement entrainant un éveil conditionné (275, 29). On assiste a la mise en
place d’un conditionnement répondant négatif au sommeil. Ces stratégies sont autant de
renforcateurs négatifs du comportement-insomnie.
Les indicateurs habituels de sommeil (chambre, lit, extinction des lumiéres) deviennent
des inducteurs d’éveil. L’insomniaque peut s’endormir dans son salon devant la
télévision, au laboratoire du sommeil alors qu’il vient pour une exploration, mais pas
dans son lit. Alors que le sujet peut physiologiquement dormir le conditionnement

négatif va installer I’insomnie chronique.

Ces comportements sont eux-mémes favorisés par des processus cognitifs augmentant
I’anxiét¢ de performance ou induisant une surestimation des conséquences de
I’insomnie. L’endormissement nécessite une état de détente, de relachement. Au
contraire 1’insomniaque s’inquiete, anticipe sa crainte de ne pas dormir, cherche a
provoquer le sommeil alors que celui ne peut que survenir naturellement lorsque les

conditions sont réunies.
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On retrouve chez 1’insomniaque au moment de la recherche de 1’endormissement des
pensées automatiques, des pensées dysfonctionnelles reposant sur des processus
cognitifs a type de généralisation, maximalisation, focalisation concernant ses attentes et
ses croyances sur le sommeil. Ces pensées renforcent les comportements inadaptés et
induisent un niveau émotionnel élevé incompatible avec I’endormissement.
L’insomniaque présente une réelle anxiété de performance par rapport a son
endormissement et surestime les conséquences éventuelles de son insomnie. Alors, dés
que survient la difficult¢ d’endormissement, il anticipe les effets négatifs de 1I’insomnie
sur la journée a venir, 1’anxiété apparait, augmentant 1’éveil. Le lendemain sera jugé de
manicre catastrophiste ce qui contribuera a renforcer encore 1’anxiété au coucher.

Cette peur de ne pas dormir le conduit a associer le lit a une situation de danger et a
développer un comportement d’impuissance apprise par cette impossibilit¢ pergue
d’agir sur le stimulus stresseur. Cette inhibition ne fait alors qu’entretenir un stress

chronique participant au maintien de I’insomnie.
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3) ’INTERVENTION COGNITIVO-COMPORTEMENTALE DANS L’ INSOMNIE

Les thérapies cognitivo-comportementales de 1’insomnie (TCC-I) sont donc particulieérement
indiquées dans les insomnies psychophysiologiques véritables modeles de conditionnement.

Leur mise en place va étre initiée sur la base du bilan établi lors des premicres consultations.
Au-dela de son intérét diagnostique, l’ensemble des données alors rassemblées
(interrogatoire, questionnaire, résultats de [’actimétrie...) permet, dans une perspective

cognitivo-comportementale, la définition d’une ligne de base avant tout traitement.

Sur cette base diagnostique, est élaborée 1’analyse fonctionnelle qui va conceptualiser le cas
d’insomnie chronique en identifiant et analysant en détail I’ensemble des facteurs impliqués
dans la constitution du trouble (facteurs prédisposant, facteurs précipitant) ainsi que les
stratégies d’adaptation, comportements inadaptés et croyances sur le sommeil de
I’insomniaque (facteurs perpétuant).

Cette analyse fonctionnelle va ainsi mettre en évidence de maniere dynamique les
interrelations entre stimuli, comportements, cognitions et affects.

Elle permet de définir les objectifs de la thérapie et les techniques qui seront utilisées.

C’est sur cette base que le contrat thérapeutique est établi avec le patient. Un premier objectif
doit étre alors clairement fixé en accord avec I’insomniaque (faciliter [’endormissement,
réduire le nombre d’éveils...) en s’appuyant sur les données recueillies lors de
I’interrogatoire, grace a I’agenda ou I’actimétrie. Les progres obtenus sur ce premier « palier »
seront un renforcement positif important pour le patient en termes d’adhésion a la prise en
charge. Au—dela de ce premier objectif, le contrat établira 1’ensemble des étapes semblant
nécessaires dans le cadre de la prise en charge (sur le sommeil lui-méme mais aussi

accompagnement du sevrage médicamenteux, gestion du stress etc...).

3-1 Les différentes techniques cognitivo-comportementales

Les premicéres techniques non pharmacologiques évaluées il y a maintenant plus de 30 ans,
sont la relaxation et I’éducation a 1I’hygiéne du sommeil (32). Ces techniques visent a corriger
les réponses inadaptées développées par I'insomniaque face au sommeil et a diminuer le
niveau de vigilance.

Aujourd’hui les principales interventions cognitivo-comportementales pour 1’insomnie

chronique sont: I’apprentissage de I’hygiéne du sommeil, le controle du stimulus, la
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restriction de sommeil, la relaxation, la thérapie cognitive (266). D’autres techniques sont
proposées mais moins utilisées : la désensibilisation systématique, I’intention paradoxale et le
bio-feedback.

Les conceptions les plus actuelles des thérapies cognitives et comportementales pour
I’insomnie reposent en fait sur des programmes multi-composants incorporant : controle du
stimulus et/ou restriction de sommeil avec d’autres techniques cognitvo-comportementales
(81, 88, 193). Ces programmes peuvent alors étre appliqués en individuel ou en groupe.
L’application de ces techniques devra dans tous les cas reposer sur 1’apport d’un socle de
connaissances sur le sommeil a I’insomniaque. Ce processus éducationnel portera tout a la
fois sur les aspects physiologiques et psychologiques du sommeil. Ces informations, qui
devront étre rappelées autant que nécessaire, aideront le patient & mieux comprendre les
actions thérapeutiques engagées, justifier les efforts qui lui sont demandés, corriger les

croyances erronées qu’il porte sur son sommeil...

3-1.a: Les régles d’hygiene du sommeil
L’apprentissage de 1’hygiéne du sommeil a ét¢ introduit en 1939 (150). Cette technique
reste une des plus connues mais aussi des plus mal comprise des thérapies non
pharmacologiques de 1’insomnie. Elle implique d’apprendre au patient les facteurs
environnementaux, comportementaux et de mode de vie qui peuvent influencer la quantité
et la qualité de sommeil.
Cet apprentissage peut en fait étre recommandé a tous les individus méme s’ils ne
présentent pas de troubles du sommeil.
3-1.a.1 : Principes
Le sommeil peut étre affecté par une multitude de facteurs associés au style de vie.
Certaines habitudes peuvent favoriser le sommeil, d’autres au contraire le géner.
Il s’agit donc ici de rechercher avec le patient 1’ensemble des facteurs
d’environnement qui peuvent influer sur son sommeil, et d’établir alors une liste de
conseils adaptés a son cas. Ces mesures peuvent également renforcer 1’ensemble des
autres traitements de 1’insomnie.
La seule précaution a prendre dans leur application est de ne pas les instaurer toutes en
méme temps mais plutdt de les introduire de fagon progressive par groupe de une a
trois. Ainsi, le patient identifie mieux les facteurs d’hygiéne du sommeil ayant

réellement un impact sur son sommeil.
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3-1.a.2 : Les régles d’hygiéne du sommeil
Les conseils doivent évoquer les habitudes de coucher et de lever, I'utilisation des
psychostimulants et de 1’alcool et I’exercice.
- Maintien d’horaires de sommeil réguliers afin d’éviter des désordres du rythme
veille-sommeil et [’installation d’alternances privation de sommeil-nuits de
récupération.
- Ne pas avoir recours aux siestes afin d’éviter la fragmentation du sommeil en
plusieurs périodes et de privilégier le sommeil de la nuit. Dans certains cas, une sieste
bréve peut étre autorisée (sujet agé€, insomniaque sévere qui peut trouver 1a son seul
sommeil réparateur)
- Eviter excitants et alcool. Le café mais aussi le thé, le cacao contiennent de la caféine
dont il faut éviter la consommation de 4 a 6 heures avant le coucher. La nicotine,
stimulante, doit étre évitée au coucher et pendant les éveils nocturnes. L’alcool,
sédatif, peut favoriser I’endormissement mais est responsable méme a faible dose
d’une fragmentation du sommeil de deuxiéme partie de nuit.
- Encourager la pratique sportive en fin d’aprés-midi. Elle va augmenter la quantité de
sommeil profond. Prohiber par contre I’effort physique 3 a 4 heures avant le coucher.
Celui-ci entralnerait une stimulation des systémes d’éveil.
- Respecter des régles d’hygiéne alimentaire. Pas de repas trop copieux, trop riche en
protides ou en en graisses tard dans la soirée. Une alimentation riche en glucides lents
favorise par contre le sommeil.
- Controler I’environnement du sommeil. La température ambiante doit idéalement
étre de 19°. Le bruit doit étre controlé. L obscurité doit étre respectée.

- Dé¢s le lever bien marquer I’éveil : lumiére vive, exercices, douche...

Exemple de conseils d’hygiene du sommeil remis au patient (222) :

. Assurez-vous du confort de la chambre et notamment de [’absence de source de lumiere ou
de bruit. Un environnement calme, silencieux va diminuer la probabilité de réveils nocturnes.
Un bruit qui ne vous reveille pas peut cependant altérer la qualité de votre sommeil. La pose
de tapis ou de moquette de rideaux, la fermeture de la porte peuvent aider.

. S’assurer que la chambre est a une température confortable durant toute la nuit. Le froid ou

au contraire une chaleur excessive peuvent géner le sommeil.
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. Pratiquez régulierement un exercice physique. L’exercice facilite |’endormissement et
favorise le sommeil profond. Planifier les heures d’exercice afin d’éviter sa pratique moins de
trois avant I’heure prévue pour le coucher.

. Manger des repas normaux et n’allez pas au lit en ayant faim. La faim gene le sommeil. Un
casse-croiite leger au coucher (surtout hydrates de carbone) peut aider au sommeil mais
eévitez les aliments gras ou lourds.

. Eviter un apport hydrique trop important pendant la soirée. Diminuer la prise permet de
réduire le risque de lever pour uriner la nuit.

. Supprimer l’ensemble des produits contenant de la caféine. Les boissons contenant de la
caféine (café, thé, chocolat, sodas...) peuvent entrainer des difficultés d’endormissement, des
éveils nocturnes, et un sommeil peu profond. Pour certains, la caféine peut méme
désorganiser le sommeil méme si elle est prise plus tot dans la journée.

. Eviter D'alcool surtout dans la soirée. Méme si [’alcool aide les patients anxieux a
s ‘endormir plus facilement, il cause des éveils plus tard dans la nuit.

. Fumer peut géner le sommeil. La nicotine est un stimulant. Eviter notamment de fumer
pendant la nuit quand vous avez un trouble du sommeil.

. N'emmenez pas vos problemes au lit avec vous. Prévoyez un temps plus tot en début de
soirée pour « travailler » sur vos problemes, planifier vos activités du lendemain... Les
préoccupations interferent avec la survenue de l’endormissement et la production de sommeil
profond.

. Placez votre réveil de maniére a ce que vous ne le voyiez pas. L observation de la pendule
peut conduire a I’angoisse, le souci, la frustration qui vont interférer avec le sommeil.

. Eviter les siestes. Rester éveillé durant la journée aide a s’ endormir le soir.

En monothérapie, les études ont montré que les conseils d’hygiéne du sommeil sont
largement inefficaces (85). Si les conseils d’hygiéne du sommeil sont peut étre nécessaires
pour obtenir un bon sommeil, ils ne sont donc pas considérés comme suffisants pour traiter
I’insomnie chronique. Ceci est certainement tout particulierement vrai quand ces conseils
d’éducation n’entrent pas dans le cadre d’une réelle prise en charge comportementale avec
réalisation d’une analyse fonctionnelle, recherche des facteurs individuels contribuant a la
réduction du sommeil et véritable travail pour aider le patient dans son travail de

changement comportemental (67).

3-1.b : Le contrdle du stimulus
Cette technique a largement fait ses preuves comme monothérapie de 1’insomnie chronique

dans de nombreuses études cliniques (89, 159,192).
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3-1.b.1 : Principes
Le controle du stimulus a été proposé par Bootzin en 1972 (31). Cette technique est
recommandée par 1’American Academy of Sleep Medicine (A.A.S.M.) comme un
standard des traitement non pharmacologique de I’insomnie tant pour les troubles de
I’initiation que du maintien du sommeil (49).
Les bases théoriques du contrdle du stimulus se trouvent dans la théorie du
conditionnement classique. L hypothése repose sur le fait que les insomniaques ont
développé une association négative entre, d’une part, I’environnement ou les situations
habituellement propices au sommeil et, d’autre part, la difficulté a s’endormir ou a
rester endormi.
Au fil du temps, chez I’insomniaque, le stimulus lit-chambre a coucher provoque une
réponse conditionnée d’éveil, indépendamment des facteurs initiaux comme les
stresseurs spécifiques ayant entrainé 1’épisode initial d’insomnie.
I1 existe au moment du coucher des stimuli discriminatifs reliés a des activités
incompatibles avec le sommeil. Il y aurait donc chez I’'insomniaque un contrdle
inadéquat des conditions facilitant le sommeil. L’insomniaque s’entoure de
stimulations (lecture, radio, télévision) au moment de se mettre au lit ce qui entraine
une excitation psychologique qui retarde voire empéche I’endormissement. Ces
stimulations peuvent également étre endogénes comme la rumination des problémes
au lit. Ces comportements inappropriés développent un conditionnement qui entretient
I’insomnie. Il y a donc chez I’insomniaque une perte du schéma stimulus-réponse :
coucher-sommeil.
Il a au contraire développé une association négative entre I’environnement, les
situations favorables au sommeil et la difficulté a dormir.
Le contréle du stimulus est destiné a interrompre I’association conditionnée entre
I’environnement « chambre a coucher » et les épisodes d’éveils interférant avec le
sommeil. Ce controle est atteint par un travail de contre-conditionnement qui permet
au stimulus « chambre a coucher » de redevenir un signal pour le sommeil (266).
Cette technique va donc éliminer les comportements incompatibles avec le sommeil et
rétablir I’efficacité¢ des signaux du sommeil et de 1’éveil et donc le lien entre la
chambre, le lit et le sommeil.
Elle consiste notamment a amener le patient a limiter le temps passé au lit et dans la
chambre alors qu’il est éveillé afin de réassocier le lit et la chambre a coucher avec

une initiation rapide et un maintien solide du sommeil (266).
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Le mécanisme est un conditionnement opérant engendrant un réaménagement des
contingences de I’environnement (323). La technique va modifier la relation existant
entre un comportement (le sommeil) et les conditions qui le contrélent (chambre, lit,
heure de coucher...) et ainsi rétablir le schéma stimulus-réponse : coucher-sommeil.
L’application de cette technique va donc reposer sur :

- la réalisation d’une analyse détaillée des différents comportements susceptibles de
géner le sommeil

- I’établissement d’un programme destiné a remplacer ces comportements.

3-1.b.2 : Les consignes pour adopter un comportement adapté vis-a-vis du sommeil
Les instructions typiques pour le contrdle du stimulus sont : (161, 266)
* se lever tous les matins a la méme heure, méme le week-end, quelle que soit I’heure
du coucher la veille, et la quantité de sommeil obtenue pendant la nuit.
* garder un méme horaire de coucher 7 jours par semaine indépendamment des heures
de sommeil obtenues pendant la nuit précédente.
* ne pas faire de siestes en cours de journée. En effet la sieste interfére avec le rythme
veille-sommeil naturel, et va diminuer la pression de sommeil le soir. Elle peut
cependant étre autorisée, notamment dans le cadre de programme de « restriction du
sommeil ». Mais elle doit alors :
- rester inférieure a une heure,
- étre effectuée en début d’apreés-midi afin de respecter au mieux le rythme
physiologique de la vigilance au cours de la journée. En début d’aprés-midi une
composante semi-circadienne (sur un rythme de 12h) vient se superposer au
rythme circadien de 24h. On constate & ce moment de la journée une baisse
temporaire, physiologique, de la vigilance et des performances.
- et se dérouler, au mieux, dans le lit afin de renforcer 1’association sommeil-
environnement habituel du sommeil.
* éviter toute activité dans la chambre hormis le sommeil et I’activité sexuelle afin de
bien créer le signal lit-sommeil.
* dormir uniquement dans la chambre a coucher.
* ne pas se coucher si I’on a pas envie de dormir
* si on ne s’endort pas en moins de 20 a 30 minutes environ, sortir du lit, si possible de
la chambre et entreprendre une activité calme. Retourner dans la chambre uniquement

lorsque I’on a envie de dormir. Répéter ceci aussi souvent que ce sera nécessaire.
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La transmission de ces consignes représente la base de la technique de contréle du

stimulus (30, 160).

3-1.c : La restriction de sommeil

En pratique clinique comme dans les études la restriction du temps de sommeil a souvent

¢té combinée avec le contrdle du stimulus et/ou d’autres techniques. L’efficacité¢ de la

restriction du sommeil en monothérapie a été démontrée dans au moins deux études (96,

277).

3-1.c.1 : Principes
Cette technique repose sur I’exagération du symptome de manque de sommeil. Mise
au point il y a une vingtaine d’années (275), elle part du postulat que, pour compenser
son manque de sommeil, I’insomniaque passe trop de temps éveillé au lit ; ce temps
passé au lit devient supérieur au besoin réel de sommeil. Il y a donc inadéquation entre
ces deux temps ce qui limite ’efficacité de son sommeil (67).
A long terme cette stratégie améne a un sommeil de moindre qualité et maintient
I’insomnie.
On définit cette efficacité du sommeil comme étant le rapport entre le temps de
sommeil et le temps passé au lit. La tenue sur au moins une a deux semaines d’un
agenda de sommeil permet de 1’évaluer.
L’objectif de cette technique est d’augmenter 1’efficacité du sommeil en restreignant
significativement le temps passé au lit. Elle rétablit donc progressivement une
meilleure adéquation entre le temps de sommeil et le temps passé au lit. C’est
I’évaluation de I’efficacit¢ du sommeil qui prévaut et non plus la seule évaluation
quantitative des heures de sommeil.
II faut noter qu’au-dela de I’impact comportemental de cette technique (action sur une
stratégie d’adaptation inadaptée), cette restriction du sommeil a également un effet sur
les mécanismes homéostatiques de régulation du sommeil avec comme résultante une
augmentation de la pression de sommeil et donc un endormissement plus rapide, un
sommeil plus profond et moins fractionné (266).
Cette technique est particulierement adaptée si 1’efficacité du sommeil est inférieure a
85% (266). Elle est donc plus indiquée pour des insomniaques qui présentent des
éveils nocturnes supérieurs a une heure ou un fractionnement important de leur

sommeil (111).
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3-1.c.2 : Application de la méthode
La tenue de 1’agenda du sommeil pendant une durée de deux semaines est la base de
I’application de cette technique. Pour toute la durée de la thérapie, I’insomniaque
doit noter quotidiennement son temps pass¢ au lit et son temps de sommeil . A
chaque consultation, I’agenda du sommeil du patient est analysé pour que le calcul
hebdomadaire de 1’efficacité du sommeil puisse guider la titration du temps de
sommeil.
La méthode va en effet consister a déterminer, sur la base de ces évaluations
subjectives, une durée de temps au lit a prescrire. Ce temps va étre le temps total de
sommeil que I’insomniaque estime avoir au cours d’une nuit-type. Ce temps ne
pourra toutefois pas étre inférieur a 4 heures et demie afin d’éviter des répercussions
trop marquées sur le déroulement de la journée (somnolence diurne excessive, impact
sur [’activite professionnelle...) (67). L’heure de réveil habituelle du patient est
maintenue constante pendant le traitement afin d’aider a établir un rythme circadien
cohérent avec la période de sommeil voulue. Sur la base de cet horaire matinal est
alors planifiée I’heure du coucher, déterminée par rapport au temps au lit autorisé .
Le repos allongg et la sieste sont interdites en dehors de la période prescrite de temps
passé au lit.
Une fois cette premiere prescription faite, 1’efficacité du sommeil est alors contrdlée
quotidiennement. Un objectif a 85% est fixé. On augmentera alors de 15 minutes la
période passée au lit (coucher 15 minutes plus tot) si P’efficacité moyenne du
sommeil sur une semaine a atteint 85% (276).
Si celle-ci est inférieure a 85% on diminuera par contre le temps prescrit de 15
minutes (67). Apres ces ajustements réguliers, la durée de sommeil adéquate va étre
atteinte. Le temps passé au lit pourra étre alors augmenté en gardant toujours comme
objectif une efficacité¢ du sommeil satisfaisante.
Des symptdmes diurnes (somnolence) liés au manque de sommeil peuvent apparaitre
en début de traitement. Il faut alors éventuellement prescrire un arrét de travail pour
couvrir ces premiers jours de traitement. Au fur et & mesure de la consolidation du
sommeil, ces symptomes génants disparaitront.
Un suivi quotidien est cependant recommandé lors de D’application de cette
technique. Un contact quotidien (message sur répondeur téléphonique par exemple)
est conseillé par les auteurs afin de permettre I’intervention du thérapeute si besoin

(67).
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3-1.d : La relaxation
Plusieurs études ont montré que les interventions basées sur la relaxation sont efficaces de
maniére indépendante sur 1I’insomnie (295, 208) mais moins que les techniques de contrdle
du stimulus ou de restriction du sommeil.
3-1.d.1 : Principes
L’intérét de la relaxation dans I’insomnie chronique repose sur le fait que
I’insomniaque présente au coucher une tension liée a I’anxiété, qu’il s’agisse de
tension physique ou psychique, et que cet ¢tat va inhiber les processus
d’endormissement et de maintien du sommeil.
L’objectif de cette technique est donc de réduire cette tension en apprenant au sujet a
associer coucher et détente et non pas d’induire directement le sommeil (67).
La pratique de la relaxation nécessite un apprentissage sur plusieurs semaines avec un
thérapeute rompu a ces techniques. Le sujet doit s’astreindre a une pratique
quotidienne (voire biquotidienne pendant les six a huit premiéres semaines de
traitement (67)) afin d’installer les automatismes lui permettant de se relaxer quel que
soit le contexte.
Le contréle de la respiration est un élément important dans [’application de cette
pratique (67).
Quand I’insomniaque maitrise la technique il peut alors la mettre en application au
coucher en se rappelant que 1’objectif est d’obtenir un état de détente et pas d’induire

le sommeil.

3-1.d.2 : Les techniques
Les principales approches retenues sont: la relaxation musculaire progressive de
Jacobson plus axée sur les sensations corporelles et le training autogéne de Schultz

portant plus sur I’imagerie mentale. Il peut également s’agir du biofeedback. (266)

- Relaxation musculaire progressive de Jacobson

Cette technique mise au point par Jacobson (137) reste la plus utilisée (67).
L’objectif est d’obtenir la relaxation musculaire par une succession d’exercices de
contraction et relachement de chaque groupe musculaire. Le sujet prend alors
conscience, grace a cette pratique, des signes de tension par la découverte des signes
de détente. Plus il maitrise la technique plus il augmente la sensibilité aux signes de
tension. L’insomniaque peut alors appliquer cette technique au coucher ou lors de

réveils prolongés.
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- Training autogene de Schutz

Cette deuxiéme technique mise au point par Schutz (257) utilise pour sa part un
mécanisme d’imagerie mentale pour induire la détente physique.

La succession de contraction-relachement musculaire est ici remplacée par des
images (lourdeur, chaleur) que I’on attribue successivement a différentes parties du
corps. La détente mentale alors obtenue se généralise au niveau somatique.

Les techniques d’imagerie mentale sont utilisées pour réduire les préoccupations
liées au sommeil et pour diminuer les pensées intrusives éveillantes au moment de
I’endormissement. Elles sont souvent intégrée dans d’autres programmes de

relaxation et peuvent alors aider a réduire la latence d’endormissement (122).

- Biofeedback

Cette derniére technique popularisée dans les années 1970 par Hauri (127) repose sur
I’application du conditionnement opérant pour 1’apprentissage du contrdle des
fonctions autonomes. On enregistre 1'une d’elle, le résultat est communiqué au
patient afin qu’il tente d’en élever ou d’en abaisser le niveau. Pour provoquer la

relaxation le principe du biofeedback est appliqué a la tension musculaire (EMG).

3-1.e : La thérapie cognitive
Le traitement cognitif de I’insomnie est encore peu répandu comparativement au traitement
cognitif de certains troubles comme I’anxiété ou la dépression. Pourtant les fausses
croyances, les attentes irréalistes ou les mauvaises attributions sur les causes et
conséquences de I’insomnie sont des cibles de traitement particuliérement pertinentes car
elles renforcent trés souvent les problémes de sommeil (161).
3-1.e.1 : Principes
La thérapie cognitive s’appuie donc sur les théories du traitement de 1I’information.
Celles-ci considérent que I’information est traitée en fonction de schémas acquis au
cours des expériences précoces. Ces schémas sont inconscients, stockés dans la
mémoire a long terme et fonctionnent automatiquement hors de la volonté et de la
conscience du sujet. Ils contiennent 1’ensemble des savoirs acquis sur le monde. Ce
sont les principes organisateurs de la conception de soi, des autres et du monde.
IIs peuvent étre activés par des émotions qui sont analogues a celle du moment ou ils
ont ét¢ imprimés. En sélectionnant alors certains aspects de 1’expérience vécue ils

aboutissent par l’intermédiaire de processus cognitifs (distorsions cognitives :
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inference  arbitraire,  abstraction  sélective,  généralisation,  minimisation,
maximisation) a I’émergence de pensées dysfonctionnelles et de pensées automatiques.
Les pensées dysfonctionnelles se situent a un niveau cognitif intermédiaire entre les
schémas et les pensées automatiques. Ce sont des jugements conditionnels prenant la
forme « si je = alors ».
Les pensées automatiques sont des événements cognitifs répétitifs et incoercibles qui
occupent 1’arriere-plan du champ de la conscience. Elles se situent & un niveau sous-
jacent aux pensées volontaires. Contrairement aux pensées volontaires ou
dysfonctionnelles qui sont séquentielles et lentes, elles sont paralleles et rapides. Elles
surgissent avec profusion de fagon involontaire par exemple a 1’occasion d’une
circonstance déclenchante activatrice (souvent associées a des émotions intenses).
Les pensées automatiques révelent non seulement les distorsions du traitement de
I’information mais elles représentent les croyances et hypothéses sous-jacentes du
patient. Elles sont plus accessibles que les pensées dysfonctionnelles et les schémas.
A partir des pensées automatiques, il est possible d’accéder aux pensées
dysfonctionnelles puis aux schémas.
Dans le cadre de I’insomnie chronique I’intérét d’un traitement cognitif repose donc
sur ’existence chez 1’insomniaque chronique de pensées inadaptées, ou de croyances
irrationnelles a propos du sommeil. Celles-ci renforcent les comportements inadaptés
et entretiennent un niveau d’éveil émotionnel ¢élevé incompatible avec
I’endormissement. Elles ameénent ainsi I’insomniaque a développer une réelle anxiété
de performance concernant la survenue de son sommeil.
Ces distorsions cognitives se traduisent par des préoccupations excessives sur les
conséquences générales de I’insomnie, une maximisation des conséquences pour le
lendemain, une inquiétude persistante toute la journée pour la nuit a venir, une réelle
panique lorsque le sommeil ne vient pas.
Le but du traitement cognitif est :
- de reconnaitre les traitements de I’information erronés et de modifier les
croyances et les hypothéses dysfonctionnelles qui maintiennent les comportements
et les émotions mal adaptés,
- puis de les remplacer par des cognitions plus adaptées.
Les croyances du patient sont traitées comme des hypothéses qui doivent étre
passées a I’épreuve des faits. Elles sont examinées logiquement a travers des

épreuves de réalité mises au point entre le thérapeute et le patient.
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Cette révision des croyances et attitudes de I’insomniaque cherche donc par exemple a
I’amener :
- a garder des attentes réalistes par rapport a son sommeil en 1’aidant notamment a
éviter les comparaisons aux autres et a prendre conscience de la dimension
« individuelle » du sommeil en termes de durée, de qualité etc...
- a relativiser les éventuelles conséquences négatives de son insomnie. Des
conséquences qu’il amplifie en imaginant en permanence les répercussions
négatives qu’elle peut avoir sur I’ensemble de son fonctionnement quotidien, de
son humeur, de sa santé
- a éviter de se focaliser sur son insomnie, ce qu’il fait en rapportant par exemple
I’ensemble de ses problémes au seul facteur sommeil
- a comprendre qu’il ne faut jamais tenter de dormir. Cet « effort »
d’endormissement ne peut qu’entralner une activation cognitive et augmenter

I’anxiété de performance.

3-1.e.2 : Technique

Chez I’insomniaque, la thérapie cognitive se donne donc comme objectif d’aider le

patient a identifier ses pensées, croyances, conceptions erronées concernant le

sommeil, a en discuter le caractére irrationnel, a examiner la validité de ses croyances,

les remettre en question puis a lui apprendre a les remplacer par des pensées mieux

adaptées.

* [dentification des pensées dysfonctionnelles
Cette étape repose sur la mise en évidence par le patient de ses pensées
automatiques. Il utilise pour cela un tableau a trois colonnes (situation-émotion-
cognition) : la premicre colonne correspond a la description succincte de la
situation, la deuxiéme a 1’émotion ressentie évaluée de 0 a 100 en pourcentage, la
troisiéme correspond aux pensées automatiques (degré de croyance évalué de 0 a
100). Initiée avec le thérapeute pour que le patient apprenne a identifier et formuler
ces cognitions, cette méthode constitue ensuite une tache a domicile et peut étre
intégrée a I’agenda du sommeil.
Dans le cadre des séances le thérapeute aidera le patient en utilisant le
questionnement socratique et la découverte guidée qui visent a accompagner le
sujet dans la découverte de son univers mental sans le confronter directement a ses

inférences dysfonctionnelles mais en I’amenant a les découvrir par lui-méme.
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« Evaluation et remise en cause des pensées dysfonctionnelles
Apres les avoir identifiées il va s’agir de remettre en cause la validité des cognitions
dysfonctionnelles.
Les épreuves de réalité ont pour finalit¢ de changer ces pensées dysfonctionnelles.
Beck en fait la condition nécessaire du changement au cours des thérapies
cognitives. C’est un véritable travail d’équipe entre le thérapeute et son patient qui
se met en place. Il vise & mettre a I’épreuve des faits concrets les pensées
automatiques, dysfonctionnelles, croyances du patient. Celui-ci ne doit plus alors
les considérer comme des vérités mais comme des hypotheses qui vont faire I’objet
du travail avec le thérapeute.

* Développement de pensées alternatives
Le patient va développer des alternatives a ses cognitions dysfonctionnelles. Des
exercices seront faits tout d’abord en séance pour isoler et confronter ces deux
types de pensées puis le patient pourra lui méme valider ces pensées alternatives au
quotidien grace a 1’ajout d’une colonne « pensées alternatives » au tableau a trois
colonnes. Il notera sa pensée automatique, cotera I’émotion qui y est li¢e et fera de

méme apres mise en place de la pensée automatique.

3-1.f: L’intention paradoxale

Initialement développée comme psychothérapie de la personnalité, I’injonction paradoxale
a été utilisée avec succes chez I’insomniaque (8, 9).

Cette méthode est une forme de restructuration cognitive qui amene le patient a susciter
son comportement le plus redouté ici par exemple resté éveillé au lieu d’essayer de dormir
(67).

De la méme maniere que pour les techniques d’exposition pour les troubles anxieux,
I’injonction paradoxale a pour objectif de réduire I’anxiété de performance dont on pense
qu’elle interfére avec I’endormissement. Elle repose sur le postulat que chez certains
insomniaques les efforts de volonté pour s’endormir sont incompatibles avec le sommeil et
provoquent I’appréhension quant aux conséquences d’une mauvaise nuit. L’objectif est de
détourner 1’attention afin de désamorcer la crainte de ne pas dormir.

Plusieurs études ont démontré que les stratégies reposant sur I’injonction paradoxale sont
efficaces pour les insomnies d’endormissement (8, 160), méme si le bénéfice du traitement

n’apparait pas aussi solide que le contrdle du stimulus ou la restriction de sommeil
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3-1.g: La désensibilisation systématique

La désensibilisation systématique fait appel au conditionnement classique et vise
I’inhibition réciproque (320). Le postulat de base pour ’application de cette technique
repose sur le fait que la situation de coucher est devenue un stimulus aversif provoquant
une tension incompatible avec I’endormissement (106). L’objectif est de briser cette
association et de créer I’association coucher-détente. Cette technique utilise la relaxation.
Lorsque celle ci est bien maitrisée par le patient on peut appliquer la désensibilisation
systématique en lui demandant d’imaginer la situation du coucher, de la visualiser et, peu a

peu, grace a I’utilisation de la relaxation, de diminuer I’anxiété qui y est liée.

3-2 Programmes cognitivo-comportementaux de gestion du sommeil

Les approches récentes d’application des TCC en traitement de 1’insomnie utilisent souvent
des traitements multi-composants qui associent controle du stimulus, hygiéne du sommeil,
thérapie cognitive, et dans certains cas la relaxation (81, 194).

Ces approches multicomposants ont démontré leur efficacité a la fois sur les mesures
objectives et subjectives de la continuité¢ du sommeil dans de nombreuses ¢tudes. Au moins
deux d’entre elles ont inclus des essais en aveugle, randomisés, contre placebo (81, 239), une
d’entre elles a incorporé une comparaison avec une benzodiazépine (193).

Récemment, Harvey et al. (123) ont évalué la relation entre la présence de différents
composants cognitivo-comportementaux et le maintien d’une efficacité a long terme.

La persistance des effets du traitement était associée de maniére indépendante avec
I’utilisation du contrdle du stimulus et de la restriction du temps de sommeil et de la

restructuration cognitive mais pas avec l’utilisation d’exercices de relaxation.
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4) TCC-I : DONNEES D’EFFICACITE

4-1 Efficacité comparative des différentes techniques
4-1.a : Controle du stimulus
Il s’agit de la technique qui s’est avérée la plus régulicrement efficace dans les études. Elle
a surtout un impact sur la latence d’endormissement. Dans la méta-analyse de Morin et al.
(190), on constate ainsi 50% d’amélioration de la latence d’endormissement avec le
controle du stimulus contre 42% pour la relaxation et 30% pour I’intention paradoxale.
Une revue de Bootzin et Perlis (29) conclue également que le contréle du stimulus est plus
efficace que la relaxation et I’intention paradoxale. Pour Harvey et al. (123) I’utilisation du
controle du stimulus est ainsi le meilleur prédicteur d’une amélioration de la latence
d’endormissement.
Le controle du stimulus a le niveau de recommandation «standard de traitement»
(certitudes établies) selon les critéres le 1’American Academy of Sleep Medecine et de
I’ American Psychological Association (47).
Cependant il faut noter qu’une ¢étude (136) réalisée dans le cadre d’insomnies
d’endormissement, a montré que le contrdle du stimulus appliqué seul est moins efficace

que s’il est associ€ a la relaxation (63% d’amélioration vs 77%).

4-1.b : La restriction de sommeil

C’est une technique reconnue comme efficace, dont I’intérét semble plus marqué chez des
patients présentant une efficacité du sommeil basse.

Dans la méta-analyse de Morin et al. (190), la restriction du sommeil est aussi efficace que
le contréle du stimulus (amélioration 58%). Dans cette revue, les auteurs attribuent a la
restriction du sommeil le critére de traitement « probablement efficace » (critéres de
I’ American Psychological Association).

Pour Harvey et al. (123), I'utilisation de la restriction du sommeil est, avec celui du
contréle du stimulus, le meilleur prédicteur concernant la latence d’endormissement et
I’éveil nocturne.

Spielman et al. (277) ont montré dans une étude concernant le traitement de 35
insomniaques par cette méthode, une augmentation du temps de sommeil total, une
réduction de la latence d’endormissement, une diminution des éveils intra-sommeil et donc

une amélioration de ’efficacité du sommeil.
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4-1.c : La relaxation

On lui reconnait une moindre efficacité que le contrdle du stimulus ou la restriction de
sommeil. Elle semble cependant indiquée dans un contexte marqué d’hyperéveil chez un
insomniaque anxieux, se décrivant stressé. On considére que la relaxation améliore la
qualité du sommeil en augmentant la proportion de sommeil lent et le repos ressenti par le
patient (87).

Une ¢étude d’Espie (90) montre une efficacité supérieure de la relaxation versus placebo et
absence de traitement pour la réduction de la latence d’endormissement.

Dans la méta-analyse de Morin et al. (190), la relaxation est considérée selon les critéres de
I’ American Psychological Association comme une thérapie empiriquement validée. Dans
un autre travail (191), Morin confirme 1’efficacité des techniques de relaxation, il y dégage
une supériorité pour la relaxation « cognitive » versus relaxation « somatique ».

On peut considérer que I’efficacité de la relaxation est due a I’effet positif qu’elle exerce
sur le temps de veille améliorant par 1a méme la qualité du sommeil (104).

Selon Gustafson et al (117) I’application des techniques de relaxation de maniere
pluriquotidienne permet de lutter contre 1’hyperéveil présenté par I’insomniaque et de

contrdler ses tensions physiques et psychiques.

4-1.d : La thérapie cognitive

L’absence d’un nombre d’¢études suffisant rend encore difficile aujourd’hui 1’évaluation de
cette technique (190). En 1999 on retrouve dans 1’étude de Morin et al. (191) une efficacité
supérieure de la thérapie cognitive (versus traitement pharmacologique ou placebo) en
termes de modifications des croyances et attitudes dysfonctionnelles et d’amélioration du
sommeil.

Dans une étude de 2001 (82), randomisée, en double aveugle Edinger et al. ont étudié
I’efficacité d’une thérapie cognitive sur les croyances dysfonctionnelles de I’insomniaque
et les effets de cette restructuration cognitive sur le sommeil. La thérapie cognitive s’est
avérée supérieure a la relaxation musculaire progressive en terme de modification des
croyances dysfonctionnelles. Ces modifications se sont bien accompagnées d’une
amélioration clinique du sommeil. Ce bénéfice a été maintenu au cours des 6 mois de suivi.
En 2002 un travail de Harvey et al. (123) confirme 1’impact de la thérapie cognitive en

terme de réduction de 1’éveil.
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4-1.e : L’hygieéne du sommeil

Dans I’é¢tude de Harvey et al. de 2002 (123) I’hygiéne du sommeil n’est pas considérée
comme susceptible d’entrainer des modifications du sommeil.

Cette notion est confirmée par un travail de 2003 de Edinger et Sampson (79) qui,
comparant 1’application d’une TCC-I «simplifiée » aux seules regles d’hygiéne du

sommeil, ne dégagent une efficacité que pour le groupe TCC-L.

4-1.f: La désensibilisation systématique
Cette technique a ¢été peu étudiée dans le cadre de I’insomnie chronique.
Dans 1’étude de Chesson et al. (48) la désensibilisation systématique n’est pas considérée

comme suffisamment efficace pour étre validée en monothérapie.

4-1.g : L’intention paradoxale

Dans la méta-analyse de Morin et al. (190), I’intention paradoxale est considérée selon les
crittres de 1’American Psychological Association comme une thérapie empiriquement
validée.

Espie considere pour sa part (87) que cette technique est peu efficace a court terme mais
qu’elle peut I’étre a plus long terme en terme de réduction de la latence d’endormissement

et de qualité du sommeil.

4-2 Efficacité générale des TCC-I

> En 1989 déja, Espie (90) montre dans un travail de revue de 15 études comparant contrdle
du stimulus, intention paradoxale et relaxation progressive, que les TCC sont efficaces chez
des insomniaques jeunes ou agés. Le suivi de ces patients montre que 1’amélioration de leur

insomnie se maintient au-dela de plusieurs mois.

«> La méta-analyse de Morin et al. (190) réalisée sur une base de 59 études évalue I’efficacité
de traitements non pharmacologiques de 1’insomnie chronique, elle regroupe 2102 sujets, les
données étudiées sont la latence d’endormissement, la fréquence des éveils nocturnes, la
quantité totale de sommeil ainsi que le temps d’éveil aprés endormissement (sur la base de la
tenue de I’agenda de sommeil). Les techniques comportementales et cognitives ont montré
une efficacité clinique durable dans le temps (6 mois) sur les insomnies d’endormissement et
sur le maintien du sommeil. On a retrouvé une amélioration moyenne de 43% de la latence
d’endormissement (vs 13% dans le groupe témoin) et une augmentation moyenne de 46% de

I’efficacité du sommeil (vs 15% dans le groupe témoin).
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*> Plus récemment, Morin a publié¢ une revue reprenant les résultats de 48 essais cliniques et
méta-analyses (191) portant sur D’efficacit¢ des traitements non pharmacologiques dans
I’insomnie chronique. Les TCC-I entrainent une amélioration durable de I’insomnie pour plus
de 70% de patients. Cette amélioration porte tout a la fois sur la latence d’endormissement, la

fréquence des éveils intra-sommeil et la qualité du sommeil.

> En 2001, Edinger et al (82) ont publi¢ une étude randomisée en double aveugle comparant
un programme TCC-I multi-composants (comportant contrdle du stimulus, restriction du
sommeil et conseils d’hygiéne du sommeil), la relaxation musculaire progressive et le
placebo. Il s’agit d’un traitement de 6 semaines, les patients bénéficiant d’un suivi clinique et
polysomnographique a 6 mois. On constate avec le programme TCC-I une réduction marquée
des éveils intra-sommeil atteignant 54% (vs relaxation : réduction de 16%, placebo : 12%).
L’efficacité¢ du sommeil apres traitement était de 85,1% dans le groupe TCC-I (vs 78,8% dans
le groupe placebo). Ces améliorations sont apparues avec 1’application d’un programme de 6

semaines , les effets étaient maintenus a 6 mois.

«> Une étude sur 86 patients de Verbeek et al. (300) a montré une amélioration nette du
sommeil deés le premier mois de traitement (réduction de la latence d’endormissement,
diminution des éveils intra-sommeil, amélioration de I’efficacit¢ du sommeil) chez 74
patients. De plus sur les 49 patients qui recevaient un traitement hypnotique (patients
présentant des scores ¢élevés de dépression et d’anxiété), 18 ont interrompu le traitement et 19

I’ont réduit dans de grandes proportions.

> En 2000, Chesson et al.(47) ont réalisé une revue de la littérature et montré que 1’efficacité
des TCC-I est plus marqué sur la latence d’endormissement et le maintien du sommeil mais
que D’effet est moins net sur la durée du sommeil. Les différentes techniques y apparaissent
plus efficaces utilisées en programme multi-composants qu’appliquées seules. Les auteurs
concluent que les TCC-I ont également un effet préventif sur les rechutes en modifiant la
perception de I’insomnie, en contrdlant 1’anxiété de performance et en aidant I’insomniaque a

développer sa stratégie de gestion de 1’insomnie.

«> En 2002, dans une revue de 21 études, Smith et al. (268) ont comparé ’efficacité d’une
TCC comportant controle du stimulus et restriction de sommeil avec un traitement
pharmacologique. En terme de latence d’endormissement, les effets a court terme de ce
programme (a2 5 semaines) sont comparables, voire supérieurs a ceux des agonistes des

récepteurs aux benzodiazépines. Dans cette ¢étude, D’efficacité globale de la TCC est
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supérieure a celle du traitement pharmacologique avec une diminution globale de la sévérité

des symptomes d’environ 50%.

«> Un des bénéfices les plus importants en faveur de la TCC est la constatation réguliére que
les bénéfices du traitement sont maintenus ou améliorés au cours de suivis allant de six mois a

deux ans (135, 194, 204).

> En 2005, une nouvelle revue de la littérature (78) confirme encore ces différents

¢léments et souligne quelques points :
- Les résultats des 4 études controlées, randomisées qui y sont analysées montrent une
amélioration supérieure des parametres de sommeil objectifs et subjectifs dans le groupe
TCC-I par rapport aux autres groupes : sans traitement, traitement pharmacologique,
intervention non pharmacologique placebo, relaxation seule. Ces études montrent
¢galement que les effets positifs résultant de I’application de ces programmes TCC-I voient
leur efficacité persister pour des périodes de suivi allant de 3 a 24 mois. Un de ces travaux
suggere que 1’association TCC-I, traitement pharmacologique hypnotique peut entrainer
une amélioration a court terme légérement plus marquée que dans le groupe TCC-I seul.
Cependant on voit, dans ce méme travail, que les patients de ce dernier groupe bénéficient
d’un meilleur maintien de 1I’amélioration de leur sommeil a la fin des 2 années de suivi.
- Les résultats de ces différentes études contrélées réalisées sur des groupes de patients
rigoureusement sélectionnés sont également complétés par ceux d’un certain nombre de
travaux menés sur des groupes de patients « tout-venant » plus représentatifs de la réalité
de la pratique clinique. Celles-ci confirment les résultats notamment en terme
d’amélioration des mesures subjectives du sommeil : latence d’endormissement, éveils,
efficacit¢ du sommeil, temps de sommeil total.
Les données de I’ensemble de ces travaux suggerent également qu’une TCC-I réduit
I’intensité des symptomatologies anxieuse et dépressive, corrige les pensées
dysfonctionnelles et croyances a propos du sommeil, diminue la prise médicamenteuse et

améliore la symptomatologie liée a I’insomnie.

4-3 TCC-I : Efficacité lors d’application en thérapie de groupe

Les TCC-I ont été initialement développées comme des thérapies appliquées en séances
individuelles (195). L’efficacité de TCC-I appliquées en thérapie de groupe a cependant été
explorée afin d’évaluer une solution permettant potentiellement d’augmenter 1’accessibilité de

ces techniques.
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Ces ¢tudes s’intéressant a la mise en place de thérapie de groupe (4 a 12 participants - 6 a 8
séances) ont montré 1’obtention d’une amélioration significative des paramétres objectifs et
subjectifs du sommeil (17, 88, 193, 194).

L’¢étude de Backhaus et al. (17) menée sur 30 insomniaques, retrouve une efficacité clinique
maintenue avec un suivi a long terme de 3 ans. Le traitement appliqué est un programme en
groupe comportant 6 séances (rythme hebdomadaire), comprenant contrdle du stimulus,
restriction de sommeil, thérapie cognitive et relaxation musculaire progressive. Le temps total
de sommeil, ’efficacité du sommeil ainsi que la latence d’endormissement ont ét¢ améliorés.
Ce travail retrouve également une persistance des effets positifs en termes de temps de
sommeil et d’efficacité¢ du sommeil a I’issue d’un suivi de 3 ans.

Si la diffusion de cette approche tend a se populariser, les études comparant les bénéfices
relatifs d’une approche « individuelle » par rapport a cette approche « de groupe » manquent

encore.

4-4 Eléments prédictifs de I’efficacité des TCC-I

Les TCC-I ayant donc bien démontré leur efficacité¢ dans le cadre de I’insomnie primaire, un
nouveau sujet de réflexion émerge aujourd’hui : existe t-il des facteurs pouvant nous aider a
prédire I’efficacité d’une TCC-I ?

Il n’existe aujourd’hui que quelques études traitant de ce theme, les premicres conclusions qui

en sont issues nécessitent donc d’étre confirmées par d’autres travaux.

4-4.a : Facteurs démographiques

Plusieurs auteurs ont tout d’abord évalué¢ I’influence de 1’age sur ’efficacité d’'une TCC-L.
En 2001 Espie (88) retrouve une plus grande réduction du temps d’éveil nocturne chez les
patients plus agés (>60 ans) par rapport aux patients plus jeunes (<44 ans), a I’issue d’un
suivi de 1 an. Cependant, dans un autre travail, lorsque 1’on raisonne en termes de réponse
au traitement, le groupe des « répondeurs » (patients qui, a la fin de la TCC-I, présentent
une normalisation du temps d’éveil nocturne (<30 mns)), comporte des patients
significativement plus jeunes que ceux du groupe « non-répondeurs » (91).

On peut, par contre, noter que, dans ces deux études, 1’age n’influencait pas les résultats du
traitement sur les autres paramétres : latence d’endormissement, temps total de sommeil
(88, 91).

Dans une autre étude menée sur des patients agés de plus de 55 ans, un age plus avancé

¢tait associé¢ avec une moins bonne efficacité du sommeil aprées TCC-I (99). Il faut noter
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que cette notion n’est cependant retrouvée que lorsque cette efficacit¢é de sommeil est
¢valuée par polysomnographie et pas lorsqu’elle est calculée par mesures subjectives.
L’age n’apparait donc pas aujourd’hui, dans ces premiers travaux, comme un facteur
prédictif significatif. On peut d’ailleurs noter que plusieurs études réalisées sur des
¢chantillons d’insomniaques d’age varié n’ont pas retrouvé de différence d’efficacité selon
I’age des patients. Ces travaux concluaient donc que les sujets plus agés pouvaient tout
autant bénéficier d’une TCC-I que les patients plus jeunes. (45, 88, 301).

Les autres facteurs démographiques ¢étudiés (sexe, statut marital, niveau éducatif,
profession) n’apparaissent pas significativement corrélé a 1’efficacité d’'une TCC-1 (88, 91,

99).

4-4.b : Sévérité de I’'insomnie

Une plus grande sévérité initiale est associée a une amélioration moins grande de la mesure
objective (mais pas subjective) de I’efficacité du sommeil évaluée en fin de traitement (99).
Par contre, lorsque la sévérit¢ de 1’insomnie est évaluée par auto-questionnaire, les
patients déclarant une insomnie plus sévére en début de traitement présentent une plus
grande amélioration de leur sommeil (136).

L’¢étude de I’influence de I’ancienneté de 1’insomnie a amené a des résultats contradictoires
(88, 91, 99). L’utilisation de médicaments ne semble pas affecter 1’efficacité d’une TCC-I

(88, 91).

4-4.c : Facteurs médicaux et psychologiques

Les insomniaques présentent des scores plus élevés que les bons dormeurs en termes
d’anxiété, d’humeur dépressive, de névrosisme (55, 144, 261). L’influence de ces traits de
personnalit¢ est mal connue, quelques ¢études suggerent que certains sous-groupes de
patients pourraient présenter des réponses différentes a une TCC-1. (26, 83).

Espie, Inglis, and Harvey (91) ont ainsi montré que les patients présentant des scores
d’anxiété et de dépression plus élevés au début de la prise en charge ont bénéficié d’une

plus grande amélioration de leur sommeil.

4-4.d : Facteurs cognitifs

Plusieurs études se sont intéressées a 1’effet des modifications cognitives (correction des
pensées dysfonctionnelles, remise en cause des croyances..) sur les résultats d’un
traitement par TCC-I.

Dans un premier travail (84), il a été montré que les modifications des croyances
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dysfonctionnelles induites par la TCC-I étaient corrélées avec 1’amélioration des
paramétres de sommeil mesurés a la polysomnographie (réduction du temps d’éveil
nocturne, augmentation de [’efficacité du sommeil) ainsi qu’avec la diminution globale des
symptomes liés a I’insomnie. A 6 mois, ces modifications cognitives €taient ¢galement
associées avec une amélioration de la qualité du sommeil et de la sensation de récupération
évaluées par le patient.

Ces données sont confirmées par une étude concernant des insomniaques agés. Les
croyances dysfonctionnelles sont réduites uniquement dans le groupe TCC-I (en
comparaison des groupes placebo et traitement médicamenteux) et ces modifications
cognitives sont associées avec une amélioration de I’efficacité du sommeil (données
subjectives) avec des suivis allant jusqu’a 2 ans. (197).

Des croyances plus importantes concernant les conséquences négatives de I’insomnie
semblent associées avec une plus grande amélioration clinique en termes de latence
d’endormissement (91). Ceci semble bien désigner la présence de pensées

dysfonctionnelles a propos du sommeil comme un bon indicateur de 1’intérét d’une TCC-I.

4-5 Observance

Les ¢études ayant étudié les préférences des patients dans le cadre du traitement de 1’insomnie
chronique ont montré que la plupart des insomniaques estime la TCC-I plus acceptable qu’une
prescription pharmacologique de long terme (198, 305). Dans une autre étude (193) la TCC-I
est estimée, par les patients, plus efficace que le prescription médicamenteuse. Une plus
grande amélioration du fonctionnement diurne, de meilleurs résultats a long terme et moins
d’effets secondaires sont attendus de la TCC-I que du traitement pharmacologique (198).
Dans une étude récente (304), les ¢léments de la thérapie apparaissant les plus respectés
(évaluation par le conjoint) étaient en ordre décroissant : la tenue de 1’agenda de sommeil, le
controle du stimulus, la restriction de sommeil, la pratique de la relaxation. Un bon niveau
d’observance (évalué par le thérapeute) était pour sa part associé¢ a une meilleure qualité de
sommeil, a une moindre présence de croyances dysfonctionnelles, a une diminution des
plaintes concernant le sommeil aprés la fin du traitement.

Une bonne observance aux mesures de controle du stimulus et de restriction du sommeil
apparait comme un fort ¢lément prédictif de I’amélioration du sommeil et des éveils
nocturnes. L observance a 1I’abord cognitif de la prise en charge est pour sa part prédictif de la
réduction des éveils. L’utilisation des conseils d’hygiéne de sommeil n’est relié avec aucune

amélioration du sommeil (123).
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4-6 Eléments de réflexion médico-économique
Les ¢études manquent encore sur ce point. On peut cependant noter que, méme si, initialement,
la mise place d’une TCC-I peut apparaitre colteuse :
*> [e recours au long cours a des thérapeutiques médicamenteuses associe les colts li€s au
médicament lui-méme a ceux li€s aux visites répétées nécessités par leur prescription.
> la TCC-I ciblant les facteurs d’entretien de 1’insomnie apparait comme une approche
propre a générer des résultats positifs au long cours,
*> toute approche économique devra savoir considérer de manicre globale le bénéfice a
long terme d’une TCC-I en termes de colit de santé en n’oubliant pas que I’insomnie est un
facteur de risque d’apparition d’une co-morbidité psychiatrique ou médicale (240).
«> des résultats préliminaires suggerent, d’ores et déja, que, comparativement a un
traitement pharmacologique, une TCC-I est associée a un recours moins important aux

services de sant¢ apres traitement (196).
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5) TCC-I : PERSPECTIVES CLINIQUES . Au-dela de I’insomnie psychophysiologique

5-1 Justification et place des TCC-I dans I’insomnie co-morbide (secondaire)

Si nous nous sommes pour I’instant intéressé a I’insomnie primaire, psycho-physiologique, la
majorité¢ des plaintes survient dans un contexte comportant une co-morbidité médicale ou
psychiatrique. (167, 217).

Si les classifications classiques distinguent clairement insomnie primaire et insomnie
secondaire, en pratique clinique une distinction rigoureuse entre ces deux entités est
quelquefois difficile. L’installation, comme le maintien ou 1’aggravation d’une insomnie
chronique sont influencées par [intrication de facteurs médicaux, psychiques,
comportementaux et psychosociaux (124).

Une réelle insomnie secondaire avec relation de cause a effet exclusive entre la pathologie
initiale et le trouble du sommeil est rare. L’évaluation de la part de responsabilité¢ de la co-
morbidité étant impossible, il est maintenant recommandé de traiter ces insomniaques de la
méme maniere que ce qui serait fait pour une insomnie primaire (168).

Cette notion est bien confirmée par le rapport de 2005 du National Institute of Health
reconnaissant qu’il n’existe pas forcément de relation de cause a effet direct entre la « co-
morbidité » et ’insomnie et qui a donc proposé de remplacer dorénavant le terme d’insomnie
secondaire par celui d’insomnie co-morbide (281).

Ces insomnies co-morbides représenteraient 60% des cas d’insomnies chroniques (169). De
16 a 82% des insomniaques chroniques présentent des pathologies médicales comme la
douleur, les maladies cardio-vasculaires, le diabete (147, 272, 280); de plus I’insomnie est

omniprésente dans la majorité des troubles mentaux.

On souligne bien aujourd’hui les arguments en faveur d’une prise en charge spécifique de

I’insomnie dans un contexte co-morbide :
* On sait, en effet, qu’un traitement bien conduit de la pathologie a I’origine d’une
insomnie chronique ne semble pas suffisant a résoudre cette derniére. On constate, en effet,
sa persistance chez la majorité des patients (59—88%) présentant une maladie chronique
méme bien traitée (147), ainsi que chez prés de la moitié des patients traités pour
dépression (209). Malheureusement, dans ce cadre de comorbidité, I’insomnie reste
aujourd’hui trés insuffisamment prise en compte et reste souvent non traitée en tant que

telle (264).
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Plusieurs causes peuvent €tre envisagées :
- le fait que le médecin pense en général que la prise en charge de la pathologie initiale
va suffire a résoudre ce probléme de sommeil,
- I’inquiétude du prescripteur et du patient sur la dépendance pouvant découler d’une
prescription hypnotique au long cours,
- les questions posées par les éventuelles interactions médicamenteuses, effets
secondaires des traitements hypnotiques principalement chez des sujets agés poly-
médicamentés (4, 10, 302).
- le manque d’information sur [’efficacité des abords non pharmacologiques de
I’insomnie dans I’insomnie primaire
- ’absence totale d’information sur le potentiel d’application de ces thérapeutiques dans

les contextes de co-morbidité.

* Un traitement efficace de I’insomnie peut jouer un role important dans le cadre de la prise
en charge, voire de la prévention de cette comorbidité.

En effet, si I’origine neurobiologique de 1’insomnie est encore incomplétement €lucidée,
on sait que I’émergence de phases d’éveil dans le sommeil en est un des pivot (28, 225), et
que I’hyperactivation des systémes de réponse au stress y est associé¢ (260, 303).
L’activation chronique de ces systémes peut en partie expliquer pourquoi I’insomnie est un
facteur de risque indépendant de certaines affections médicales comme la maladie
coronarienne (174). La privation chronique partielle de sommeil contribue a cette
comorbidité. Les ¢tudes expérimentales sur sujets sains montrent bien, en effet, les
multiples répercussions délétéres d’une privation chronique : systéme endocrine, systéme
immunitaire, perception de la douleur, fonction métabolique, fonctions cognitives, humeur

(21, 70, 165, 219, 274).

Alors que les études cliniques se sont, jusqu’a maintenant, essentiellement concentrées sur les
patients présentant des insomnies primaires, quelques investigations s’intéressent maintenant
a D’efficacité des TCC-I chez des patients présentant une co-morbidité (88, 224). Les effets
thérapeutiques retrouvés dans ces études correspondent a ceux constatés dans I’insomnie
primaire. Les TCC-I ont ainsi été évaluées dans des populations spécifiques présentant une
co-morbidité particuliére : douleur chronique (60), psychiatrique (167), cancer (231) ...

Ces premiers résultats d’efficacité dépassant le cadre de 1’insomnie primaire ne sont pas pour
surprendre. En effet, on peut penser que quelle que soit la population considérée, au fur et a

mesure que I’insomnie évolue vers la chronicité, il est de plus en plus probable que des
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stratégies de compensation et des comportements mal adaptés jouent au moins un rdle dans le
maintien du probléme, indépendamment du probléme initial (77, 279). Il a méme été avancé
que le modéle cognitivo-comportemental était particulierement adapté au patient présentant
une co-morbidité médicale ou psychiatrique (272, 200).

De plus, leur bonne tolérance représente, dans le cadre de ces insomnies co-morbides, un
atout majeur pour les TCC-I par rapport a une prescription médicamenteuse pouvant entrainer
effets secondaires et interactions.

Elles ne sont cependant pas dénuées de tout risque, essentiellement pour 1’application de la
restriction de sommeil chez des patients bipolaires, épileptiques ou pour des sujets présentant
une somnolence diurne excessive. Une privation de sommeil peut en effet diminuer le seuil
épileptogéne ou déclencher un épisode maniaque chez des sujets vulnérables (51, 94). Dans
ces deux populations , I’application de cette technique doit donc rester trés prudente. On peut
¢galement noter 1’apparition possible chez certains patients insomniaques (environ 15%)

d’une anxiété paradoxalement déclenchée par la relaxation (130).

5-2 Evaluation générale des TCC-I dans I’insomnie co-morbide
Plusieurs études ont évalué 1’efficacité des TCC-I sur des groupes hétérogeénes de patients

présentant diverses pathologies médicales et/ou psychiatriques.

*> Une premiere ¢tude randomisée (167) a évalué I’efficacité d’une TCC-I de 4 séances
comportant relaxation, controle du stimulus et conseil d’hygiéne du sommeil appliquée a 44
patients répondant aux critéres d’insomnie secondaire d’origine médicale ou psychiatrique
(déclenchement et aggravation de [’'insomnie parallele a [’évolution de la pathologie
causale).

Les pathologies médicales en cause étaient : en premier lieu des pathologies douloureuses
(arthrite, neuropathie) mais aussi des atteintes prostatiques, neurologiques ou des maladies
respiratoires chroniques. Sur le plan psychiatrique, le diagnostic le plus fréquemment retrouvé
¢tait la dépression, suivie par les troubles anxieux. L’évaluation a été réalisée sur la base de
I’analyse des agendas de sommeil (complétés sur une période allant jusqu’a 3 mois apres la
fin du traitement).

On a retrouvé une amélioration de I’efficacité du sommeil chez 55% des patients traités et
chez seulement 19% des patients controles (p<0,05). Il n’y avait pas de différence entre les

patients présentant une pathologie médicale ou psychiatrique.
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«> Une autre étude portant sur 38 sujets présentant une insomnie co-morbide a comparé
I’efficacité d’une TCC-I (contréle du stimulus, restriction de sommeil, relaxation, thérapie
cognitive, hygiene du sommeil) avec un programme éducatif enregistré auto-administré basé
sur la relaxation et un groupe controle (248). Les patients présentaient des co-morbidités
diverses. Les pathologies les plus fréquemment retrouvées étaient : la maladie coronarienne,
le diabéte et arthrite. L’évaluation a été réalisée sur la base de la tenue d’un agenda de
sommeil, de la passation du « Pittsburgh Sleep Quality Index » et de la réalisation d’une
actimétrie au début et a la fin du traitement, puis a 4 mois.

Par rapport au groupe controle, on a constaté, chez les patients du groupe TCC-I, une plus
grande amélioration de ’efficacité du sommeil, des éveils nocturnes et de la qualité globale
du sommeil (évaluée par I’index de Pittsburgh). Les patients du groupe « relaxation auto-
administrée » n’ont bénéficié que d’une amélioration modeste du temps total de sommeil et de
la qualité de sommeil par rapport au groupe contrdle. Au total 54% des patients du groupe
TCC-I ont donc bénéficié d’une amélioration contre 35% dans le groupe « relaxation » et 6 %

dans le groupe « contrdle ».

> Un protocole de TCC-I de 8 a 10 séances a été évalué¢ dans une autre étude portant sur 100
patients issus d’un centre de traitement des troubles du sommeil (201). Si la plupart des
patients présentaient les critéres diagnostiques d’insomnie primaire, 27% étaient porteurs
d’une pathologie psychiatrique, 13% d’une pathologie médicale et 21% présentaient une
addiction.

On a pu noter une amélioration de 42 a 50% des paramétres subjectifs retrouvés a ’agenda de
sommeil : latence d’endormissement, éveils nocturnes, réveils matinaux. Il n’y a avait pas de
différence entre les sous-groupes notamment entre insomnie primaire et insomnie secondaire
d’origine psychiatrique. Dans ce dernier groupe, les résultats furent particulierement marqué
en terme d’efficacit¢ de sommeil. Au total, au moins 50% des patients tous groupes
confondus ont présenté une réduction des symptomes et 40% ont retrouvé des parametres de

sommeil dans les valeurs habituelles.

> En 2001, une étude (224). a comparé les résultats obtenus par une TCC-I (8 séances :
controle du stimulus, restriction de sommeil, relaxation, thérapie cognitive, hygiene du
sommeil) chez 28 insomniaques présentant une co-morbidité (53% : médicale, 50%:
psychiatrique) a ceux obtenus chez 17 sujets traités pour insomnie primaire. Les pathologies
les plus fréquemment retrouvées étaient, sur le plan médical : les douleurs rhumatologiques, la

migraine, les troubles gastro-intestinaux et sur le plan psychiatrique : la dépression et les
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troubles anxieux. Les améliorations retrouvées (latence d’endormissement, €veils nocturnes,

temps total de sommeil) ont été comparables dans les deux sous-groupes considérés.

5-3 Les TCC-I dans différents contextes médicaux

Nous allons détailler les résultats obtenus dans quelques domaines pathologiques. Ces
¢léments ne sont pas restrictifs et de nombreuses autres atteintes comportant I’insomnie dans
leur tableau clinique peuvent aussi €tre concernées.

Notons ainsi, par exemple, la publication récente d’Edinger et al. (80) s’intéressant a la
fibromyalgie. Un programme de TCC appliqué dans ce contexte y a ét¢ comparé d’une part a
une intervention ne reposant que sur I’apport de conseils d’hygi¢ne de sommeil et d’autre part
a une prise en charge «classique », sans aucun abord « TCC » de I’insomnie. Les auteurs ont
retrouvé une diminution de 50% des éveils nocturnes dans le groupe TCC (versus réduction
de 20% pour le groupe « hygiene du sommeil et 3,5% pour le groupe contréle) avec une
normalisation des différents parameétres du sommeil pour 57% des patients du groupe TCC
(versus 17% pour le groupe hygiene du sommeil et 0% pour le groupe contréle). Une

diminution de I’intensité douloureuse a ¢galement pu étre objectivée dans le groupe TCC .

5-3.a : Cancer

Les études retrouvent chez ces patients une prévalence élevée de troubles du sommeil par
rapport a des sujets sains, qu’il s’agisse de mesures subjectives ou objectives et que 1’on
considere les troubles de ’initiation ou du maintien du sommeil (148, 262). De 30 a 50%
des patient porteurs d’un cancer présentent ainsi un trouble du sommeil, avec une
prévalence plus élevée pour les cancer du poumon et du sein (65, 254).

Dans la plupart des cas, ces troubles du sommeil débutent dés le diagnostic et pour un
pourcentage non négligeable de patients persistent plusieurs années aprés la fin du
traitement (56, 170).

Au-dela des répercussions de I’insomnie en termes de qualité de la vie, cette atteinte
pourrait également avoir un effet péjoratif sur 1’évolution du cancer lui-méme.
Expérimentalement on a pu en effet montrer que la privation de sommeil peut avoir des
effets déléteres sur le systéme immunitaire qui joue un role crucial dans la défense contre

les cellules tumorales (71, 133).

5-3.a.1 : TCC-I et cancer : des résultats
- Une premicre étude (66) a évalu¢ une TCC-I de 6 séances (controle du stimulus,

relaxation, hygiene du sommeil, thérapie cognitive) chez 12 patients présentant un
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cancer. Au-dela des effets sur le sommeil (temps total de sommeil, efficacité du
sommeil), on a retrouvé une réduction de la fatigue et une tendance a une diminution
de la sévérité de la symptomatologie dépressive.

- Simeit et al. (263) ont mené une étude chez des patients venant de subir un traitement
par chirurgie, radiothérapie ou chimiothérapie. Deux programmes de TCC-I (basé sur
les mémes techniques - controle du stimulus, hygiene du sommeil, thérapie cognitive -
mais utilisant deux types de relaxation différents : relaxation progressive n=80,
training autogene n=71) étaient comparés a un groupe controle (n=78)

On a retrouvé dans les deux groupes de TCC-I une amélioration supérieure au controle
en termes de latence d’endormissement, de temps total de sommeil, d’efficacité¢ du
sommeil, de qualit¢ du sommeil, de réduction de la prise d’hypnotiques et de
fonctionnement diurne. Ces résultats étaient maintenus a 6 mois.

- Un programme de TCC-I sur 8 semaines a ét¢ évalué chez 10 patients apres
radiothérapie ou chimiothérapie (231). L’évaluation était basée sur l’analyse des
agendas de sommeil et sur I’enregistrement polygraphique. Les composants habituels
d’une TCC-I (contréle du stimulus, restriction de sommeil, hygiene du sommeil,
thérapie cognitive, relaxation) étaient complétés par des €léments plus spécifiques de
ces patients en se donnant pour objectif une meilleure gestion de la fatigue. Ainsi la
restructuration cognitive ciblait notamment I’imputation trop exclusive de la fatigue au
sommeil, croyance fréquente pouvant augmenter 1’anxiété de performance liée au
sommeil et entretenir ainsi I’insomnie.

Les patients étaient amenés a augmenter leur niveau d’activité, stratégie reconnue dans
le cadre de la prise en charge de la fatigue chez les patients cancéreux (185).

Des améliorations tant subjectives, qu’objectives furent mises en évidence en termes
d’efficacité du sommeil ou de temps total de sommeil. 55% des patients avaient ainsi
normalisé leur efficacit¢ de sommeil (>85%) a la fin du traitement. Les bénéfices
thérapeutiques étaient maintenus a 3 mois et & 6 mois. L’amélioration concernait

également la fatigue, la dépression et la qualité de vie.

5-3.a.2 : TCC-I et cancer : aspects particuliers
Comme nous 1’avons vu plus haut les stratégies d’adaptation a la fatigue et la tendance
a attribuer cette derniére au seul manque de sommeil sont des facteurs d’aggravation et
de maintien de I’insomnie. En effet, la plupart de ces patients réduisent leur activitg,

font des siestes prolongées (65) et passent un temps important dans leur chambre sans
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dormir. La définition d’objectifs en terme d’activité, de contrdle de la durée des siestes
peut donc étre utile (185). La restructuration cognitive permet une attribution plus
réaliste de la fatigue, évitant la polarisation sur le sommeil en installant notamment la
différence entre somnolence et fatigue.

L’éventuel contexte psychopathologique réactionnel associé peut bien évidemment
¢galement participer a la constitution d’un trouble du sommeil. On retrouve le plus
fréquemment une humeur dépressive (65). 49 a 53% des patients concernés présentent
ainsi une symptomatologie anxieuse ou dépressive pouvant justifier une prise en
charge médicamenteuse ou psychothérapique (298).

Le rdle de la douleur devra également étre soigneusement évalué afin que celle ci soit
prise en charge la encore tant sur le plan médicamenteux que par d’éventuelles
méthodes psychothérapiques. Dans ce cadre la relaxation et les techniques de
distraction peuvent s’avérer utiles en aidant a la réduction de la douleur et de ’anxiété

et au final en améliorant le sommeil.

5-3.b : Douleur chronique

50% a 88% des patients souffrant d’une douleur chronique rapportent des troubles du
sommeil. (12,272, 203, 229, 317).

Les données subjectives comme les mesures objectives retrouvent chez ces sujets un
allongement de la latence d’endormissement, une réduction du temps de sommeil total et
une augmentation des €veils nocturnes par rapport aux sujets controles (255, 317, 319). Les
explorations polygraphiques ont également mis en évidence une diminution du sommeil a
ondes lentes avec une augmentation de la présence de rythmes rapides (alpha) pendant le
sommeil (75, 244).

Le role de facteurs cognitifs et comportementaux tels que troubles de 1’humeur, inactivité,
rumination au coucher... a ét¢ bien décrit (129, 200, 272, 229). Le trouble du sommeil
apparait cependant associé¢ a la sévérit¢ de la douleur indépendamment de ces facteurs
(199,270,316).

Il a déja été observé que la douleur et le sommeil interagissent : la présence d’une douleur
influence le sommeil, un épisode de mauvais sommeil est succédé par avec une
augmentation de la douleur (3, 76, 233). De premiers résultats montrent qu’une diminution
du temps de sommeil et/ou du sommeil a ondes lentes augmente la sensibilité a la douleur
chez les sujets sains (165, 219). Une prise en charge efficace de I’insomnie pourrait donc,

au-dela de son effet sur le sommeil, permettre un meilleur controle de la douleur.
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5-3.b.1 : TCC-I et douleur chronique : des résultats

Dans une premiere étude (200), 1’évaluation de 1’efficacité subjective et objective
(polysomnographie) d’'une TCC-I a montré une augmentation du temps de sommeil
total et une amélioration des latences d’endormissement, résultats confirmés lors des
suivis a 2 mois puis 6 mois. On notait de plus une amélioration de ’humeur et des
scores d’anxiété mais pas du niveau de douleur.

Une ¢étude randomisée (60) portant sur 60 patients algiques chroniques, a évalué pour
sa part I’efficacité d’une TCC-I de 7 semaines administrée en groupe (contréle du
stimulus, restriction de sommeil, relaxation, hygiene du sommeil, thérapie cognitive).
Une amélioration significative des paramétres de sommeil subjectifs et objectifs a été
retrouvée par rapport au groupe controle. Cet effet a ét¢ maintenu au 3éme mois de
suivi. 56% des patients ayant bénéfici¢ de cette TCC-I ont ainsi retrouvé une efficacité
de sommeil normale (>85%), résultats significatifs en comparaison au groupe contrdle
pour lequel cette amélioration concernait seulement 14% des patients (p<0.05). 22%

ont retrouvé un score <5 a I’index de Pittsburgh (0% dans le groupe contrdle).

5-3.b.2 : TCC-I et douleur : aspects particuliers
Les études d’efficacité n’ont pas utilisé d’adaptation particuliere de la TCC-I a la
douleur.
Cependant de nombreux travaux ont montré que les pensées dysfonctionnelles
apparaissant en réponse a la douleur (catastrophisme par exemple) sont associés avec
la sévérité de la douleur et le handicap (149). Une étude explorant les pensées au
coucher a mis en évidence que les patients algiques chroniques rapportant des pensées
catastrophistes sur leur douleur et/ou des pensées obsédantes sur leur environnement
(bruit, température...) présentent plus de troubles de la continuité du sommeil (271).
La présence de ces processus cognitifs s’est avérée €étre un meilleur élément prédictif
d’une mauvaise qualité de sommeil que I’intensité de la douleur durant la nuit.
Les patients présentant une douleur chronique sont, de plus, particuliérement exposés
a la dépression et aux troubles anxieux. La prise en charge de cette comorbidité est un
¢lément important du traitement.
Considérant que les données théoriques indiquant que la privation de sommeil peut
augmenter la sensibilité a la douleur, la technique de restriction de sommeil doit donc
ici étre aménagée ou considérée comme une intervention de deuxiéme intention.

Cependant aucune ¢étude clinique n’utilisant cette technique n’a montré d’aggravation
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de la douleur, peut-€tre parce qu’un sommeil de meilleure qualité (méme s’il est de
plus courte durée) peut s’avérer plus rafraichissant qu’un sommeil prolongé mais plus
fragmenté (27). Une des approches retenues pour adapter cette technique a ce contexte
consiste a réduire progressivement le temps dévolu au sommeil sur une période de 5
semaines au lieu de le faire de maniére plus drastique en début de prise en charge
(166). Cette méthodologie pourrait permettre de diminuer le degré de privation de
sommeil tout en respectant les buts de cette technique.

Bien évidemment la TCC-I appliquée au patients porteurs d’une douleur chronique
peut étre associée aux différentes techniques cognitivo-comportementale appliquées en

gestion de la douleur (relaxation, auto-hypnose, distraction) (11).

5-3.c : HIV/SIDA

Plusieurs travaux basés sur des auto-questionnaires mettent en évidence la présence de
troubles de la qualité ou de la continuité du sommeil chez les sujets séropositifs, avec des
fréquences allant de 33% a 100% (98, 120).

Les études polysomnographiques confirment ces données en objectivant notamment chez
ces patients une augmentation de la latence d’endormissement et une diminution de
I’efficacit¢ du sommeil (212, 311). D’autres travaux ont également montré la présence
d’anomalies de I’architecture du sommeil : augmentation du sommeil & ondes lentes,
répartition uniforme de ce sommeil & ondes lentes au cours de la nuit (au lieu de la
classique prédominance en premiere moiti¢ de nuit), augmentation des fréquences rapides
(alpha) durant le sommeil, diminution du sommeil paradoxal (212, 213, 31).

Le trouble du sommeil a tendance a s’aggraver avec la progression de la maladie. Une
relation a pu étre retrouvée pour certains entre le déficit en lymphocytes CD4+, la charge
virale et les troubles d’initiation et de maintien du sommeil (61, 63, 86).

Un travail récent (59) postule le fait que ces troubles du sommeil peuvent transmettre les
effets déléteres liés a la détresse psychologique au statut immunitaire. D'autres études n’ont

pas retrouvé ce lien sommeil—statut immunitaire (36, 164).

5-3.c.1 : TCC-I et HIV : des résultats
L’amélioration de la prise en charge et des thérapeutiques dédiées au traitement du
HIV a permis une augmentation significative de I’espérance de vie des patients. La
prise en charge des troubles du sommeil dans ce cadre devient donc plus importante
encore afin d’améliorer la qualité de vie de ces malades.

Cependant il existe peu de travaux sur 1’efficacité d’une TCC-I dans ce domaine. Une
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seule étude portant sur 88 sujets séropositifs, consistant simplement en un programme
de réduction de la prise de caféine est retrouvée (74). L’ensemble des sujets contrdlait
sa prise de caféine par tenue d’un « carnet de prise », le groupe contrdle a maintenu sa
consommation, le groupe expérimental a bénéfici¢ d’un programme détaillé
d’informations et d’instructions pour diminuer sa consommation de caféine et
maintenir cette réduction a 90% sur 30 jours.

Une réduction de ’index de Pittsburgh a été retrouvé chez 35% des patients du groupe
expérimental contre 6% dans le groupe controle.

Cependant le score moyen au questionnaire de Pittsburgh (7,4) montre que cette
intervention peut étre un élément important mais nécessite d’étre complétée par

d’autres interventions pour normaliser le sommeil.

5-3.c.2 : TCC-I et HIV: aspects particuliers
De nombreux ¢léments sont susceptibles d’interférer avec la qualité du sommeil des
patients porteurs du HIV lors de 1’évolution de la maladie : ceux en rapport avec la
survenue d’infections (sueurs nocturnes, toux, dyspnee, diarrhée...) ou avec la douleur
qui, présente chez prés de 67% des patients, peut en elle-méme présenter des effets
négatifs sur le sommeil (72, 243).
De nombreux traitements antiviraux ont des effets déléteres sur la continuité du
sommeil et son architecture (101, 230), et peuvent ainsi entralner une mauvaise
observance voire 1’abandon du traitement. Cependant, dans la plupart des cas, ces
troubles du sommeil disparaissent dans les premiéres semaines de traitement. Une
information précoce est donc utile afin d’affirmer leur caractére passager et de mettre
en garde contre les stratégies d’adaptation inappropriées qui pourrait étre mise en
place par le patient devant cette insomnie aigue.
La fatigue est ici encore un important facteur influencant la qualité de vie. Elle peut
étre mise en relation avec la maladie elle-méme ou avec les perturbations du sommeil
(164, 62). La consommation de caf€ine et les siestes prolongées sont souvent utilisées
par ces patients pour compenser cette fatigue (164, 74). Une prise en charge spécifique
de ces points ainsi que des conseils sur 1’exercice physique pourront donc étre intégrée
a une TCC-I dans ce contexte.
Le niveau de dépression et d’anxiété sont corrélés avec la qualité du sommeil chez ces
patients (243, 211). Le risque accru de survenue d’une dépression est un aspect

reconnu de D’atteinte HIV et les troubles anxieux devraient étre ¢également
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systématiquement évalués dans ce contexte (294) notamment le trouble panique dont

on sait qu’il est retrouvé chez 12% des sujets séropositifs (306).

5-4 Les TCC-I dans un contexte psychiatrique

Les troubles du sommeil font partie des signes cliniques des troubles de I’humeur et des
troubles anxieux et sont également présents dans la plupart des autres pathologies
psychiatriques.

Une étude montre que la prise en charge psychothérapique éventuellement mise en place pour
prendre en charge la psychopathologie n’améliore pas forcément ce trouble du sommeil (153).
Cette plainte semble donc devoir étre spécifiquement ciblée chez ces patients afin d’en obtenir
I’amélioration. Il s’agit d’un ¢lément important a prendre en considération puisqu’il semble
que ces troubles du sommeil, s’ils ne sont pas traités, peuvent géner le traitement de I’atteinte
psychiatrique elle-méme et en retarder la guérison.

11 faut également se souvenir que de nombreux psychotropes peuvent perturber le sommeil et
son architecture.

Si on trouve des études montrant qu’une TCC-I peut étre efficace dans le contexte d’une co-
morbidité psychiatrique, il existe encore peu d’éléments sur la fagon de I’utiliser au mieux,

voire de la faire évoluer afin de mieux s’adapter a ces patients.

5-4.a : Dépression majeure, dysthymie, Dépression saisonniere
5-4.a.1 : Généralités

La plupart des patients présentant une dépression majeure rapporte un sommeil de
mauvaise qualité avec tout a la fois des troubles de I’initiation et du maintien ainsi que
des éveils précoces (242). Les études polygraphiques confirment 1’augmentation des
latences d’endormissement, la présence d’éveils nocturnes, et la présence d’éveils
précoces chez les patients dépressifs par rapport aux controles sains (250).

On retrouve ces mémes résultats chez les patients dysthymiques avec cependant une
intensité moins importante (latence d’endormissement moins allongée, temps de
sommeil moins raccourci) (7), leur sommeil est moins bon que celui des sujets
controles avec plus d’éveils nocturnes et de troubles de I’initiation (251).

Les études polygraphiques objectivent, tant dans le cadre de la dépression majeure que
de la dysthymie, des altérations de 1’architecture du sommeil avec notamment une
diminution de la latence du sommeil paradoxal (SP) ainsi qu’une augmentation de sa

quantité en début de nuit (251, 158).
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Pour les patients présentant une dépression majeure on note également une réduction
du sommeil a ondes lentes (SOL) qui aura moins tendance a se normaliser avec la
guérison de I’atteinte (41) que les altérations du SP dont on a pu montrer qu’elles
régressent avec la guérison (42, 291).

Ces altérations du SP ont ¢été interprétée comme des signes de déréglement des
rythmes circadiens (308) et des systémes cholinergiques et sérotoninergiques (2, 227).
L’amplitude du rythme de la température corporelle (marqueur de la robustesse de
I’oscillateur circadien (313), est plus faible chez le dépressif majeur avec des latence
du SP plus courtes que chez ceux avec des latences plus longues (14). Ce rythme est
souvent normalis¢ au fil de la guérison (16).

De nombreuses études ont bien montré qu’une nuit de privation de sommeil entraine
une amélioration de I’humeur chez les patients dépressifs avec un pic d’efficacité dans
I’aprés-midi suivant la nuit de privation. Cette amélioration est retrouvée chez 60%
des patients (241). Elle est plus marquée en cas de dépression unipolaire mélancolique
(23), et chez les patients présentant une variabilité de ’humeur au cours de la journée
(en particulier pour ceux chez lesquels I’humeur est moins bonne le matin) (241).
Cependant I’intérét de cette technique reste limité puisque I’amélioration est transitoire
et disparait apreés une nuit de récupération, qu’elle est bien évidemment impossible a
appliquer au long cours et qu’elle peut dans un deuxieme temps entrainer une
dégradation de I’humeur (115). Certains retiennent cependant cette technique en
indiquant qu’une nuit unique de privation peut accélérer la réponse thérapeutique aux
antidépresseurs, en sachant qu’une exposition a la lumiére peut de plus prolonger les
effets de cette privation (207, 315).

La dépression saisonnicre caractérisée par des fluctuations annuelles de 1’humeur
semble liée a des désordres des rythmes circadiens. Si la dépression sévere est associée
avec une avance de phase, la dépression saisonnicre est associée avec un retard de
phase touchant les sécrétions de mélatonine et de cortisol (13). Les patients souffrant
de dépression saisonnieére ne présentent pas de réduction de la latence du SP ou
d’éveils matinaux précoces (6), mais plutot une hypersomnie, des difficultés a se lever
le matin pendant les épisodes dépressifs et une réduction de la qualité du sommeil (6,
259). Dans ce cadre, la photothérapie améliore 1’humeur, réduit I’hypersomnie et les
troubles de sommeil (15).

L’intensité des troubles du sommeil de la dépression est associée a une plus grande

sévérité de la dépression et avec une plus grande probabilité d’idées suicidaires (235,
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289). Les scores de dépression peuvent bien sir étre plus €levés a cause des résultats
obtenus aux items directement en rapport avec les symptomes insomniaques mais
aussi a cause des répercussions du mauvais sommeil sur les autres symptomes
dépressifs tels que difficultés d’attention et de concentration, irritabilité, altération de
I’humeur... (278).

L’insomnie a, de plus, un effet péjoratif sur I’efficacité des traitements
antidépresseurs. De nombreuses études ont montré qu’une altération du sommeil
(subjective ou objective) est associée avec des taux de guérison plus faibles et une
amélioration plus lente (43, 68, 318) et que les traitements améliorant le sommeil
entraine une accélération de la réponse aux antidépresseurs (69, 176, 292). Une autre
¢tude confirme que les patients avec un sommeil de mauvaise qualité présentent des
taux de guérison plus faibles que ceux avec un sommeil normal (290).

L’insomnie est le symptome qui persiste le plus apres traitement de la dépression
(chez environ 44% des patients) (209). Elle peut alors éventuellement influencer la
stabilité de la réponse thérapeutique (68). Il semble en effet que I’insomnie soit un
facteur de risque de rechute de dépression. En 1997 une étude a montré que 2/3 des
patients présentant une insomnie persistante a la fin d’un traitement (médicamenteux +
psychothérapie) a rechuté au cours de la premicre année aprés arrét du traitement. A
I’inverse 90% des patients ayant un sommeil de bonne qualité a la fin de ’année de
prise en charge ont gardé le bénéfice du traitement (236).

En regle générale deux stratégies sont utilisées pour prendre en charge I’insomnie chez
le dépressif: - la sélection d’un antidépresseur sédatif ou améliorant la continuité du
sommeil (69, 288). — la co-prescription d’un hypnotique benzodiazépinique (44, 73),
de zolpidem (10), ou d’un autre traitement sédatif (antihistaminique par exemple)
(53).

Il semble que les hypnotiques améliorent le sommeil du dépressif sans retarder la
réponse thérapeutique (10, 44). Mais cette stratégie ne semble pas améliorer
Iefficacité antidépressive au-dela des résultats obtenus par un traitement
antidépresseur seul. Peut-étre parce que 1’amélioration du sommeil est compensée par
les effets adverses des thérapeutiques hypnotiques (troubles de la concentration, de la
mémoire, ralentissement psychomoteur-...).

De plus les hypnotiques a courte durée de vie (zolpidem par exemple) (183)
n’améliore que peu les éveils précoces qui sont une des manifestations les plus

habituelles de I’insomnie dépressive.
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5-4.a.2 : Résultats

Une premicre étude non controlée a évalué ’efficacité d’une TCC-I (6 semaines,
controle du stimulus, relaxation, thérapie cognitive) dans un groupe d’insomniaque
(un tiers sans dépression, un tiers présentant une dépression légere, un tiers une
dépression modérée a severe). 1l a pu étre mis en évidence une amélioration
significative du sommeil sans différence entre patients avec ou sans dépression (189).
70% des patients répondeurs a cette prise en charge de I’insomnie, initialement
dépressifs, ont ¢galement bénéfici¢ d’une amélioration de leurs scores de dépression
sans changement de leur traitement antidépresseur.

Une autre étude basée sur I’analyse des données du programme insomnie de la
« Stanford Sleep Disorders Clinic » a montré que les patients ayant des scores de
dépression élevés présentaient des résultats comparables a ceux des patients avec des
scores plus bas apreés une TCC-I de 7 s€ances (contréle du stimulus, restriction de
sommeil, relaxation, thérapie cognitive). La sévérité de la dépression apparaissait
améliorée pour 58% des patients présentant des scores élevés a I’inclusion (157, 175).
Ces premicres données suggerent donc, en accord avec les résultats retrouvés dans
plusieurs études portant sur des groupes de patients présentant des pathologies
diverses (64), qu'une TCC-I peut étre efficace chez les insomniaques présentant un
syndrome dépressif et que ’amélioration du sommeil peut secondairement améliorer

la dépression sans ajout d’un quelconque autre traitement antidépresseur.

5-4.a.3 : aspects particuliers
Il faut d’abord prendre en compte le fait que le dépressif peut avoir des difficultés a
respecter certains changements comportementaux prescrits dans le cadre de la TCC-I
(restriction de sommeil, lever lors des éveils, respect d’un horaire de réveil fixe). Le
manque d’énergie, le ralentissement psycho-moteur peuvent, en effet, géner le patient
dans la mise en ceuvre de mesures s’opposant aux comportements spontanément mis
en place face a I’insomnie.
Plus encore que chez le patient non déprimé il faudra donc baser 1’ensemble des
recommandations apportées sur un travail d’explication et de conviction trés
argumenté. Un abord cognitif trés précoce sur les pensées qui pourraient interférer
avec I’observance de cette prise en charge devra étre prévu.
Une TCC-I peut étre aisément intégrée en paralléle & une psychothérapie de la

dépression, ce d’autant plus aisément qu’il s’agira d’'une TCC. Dans son livre
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« Cognitive Behavioral Therapy For Depression Manual » Beck avait d’ailleurs déja
intégré une courte partie concernant la prise en charge de I’insomnie (19). Il mettait
I’accent sur I’abord cognitif des pensées catastrophistes associées au manque de
sommeil, la recommandation d’activité la journée, la pratique de la relaxation en fin de

journée, le controle du stimulus et I’apport de conseils d’hygiéne de sommeil.

5-4.b : Trouble bipolaire
5-4.b.1 : Généralités

En régle générale, les troubles du sommeil retrouvés lors d’un épisode dépressif
survenant dans le cadre d’une maladie bipolaire sont les mémes que ceux constatés
lors d’un épisode dépressif majeur.

On note cependant plus fréquemment une somnolence diurne et un allongement plus
important du temps pass¢ au lit. Les épisodes maniaques se caractérisent par un
allongement de 1’éveil, un temps de sommeil total court (le début de [’acceés maniaque
s’accompagne souvent d’'un éveil continu de 40 a 50 heures), des latences
d’endormissement longues, un déficit en SOL, une diminution de la latence du SP et
une densification des mouvements oculaires rapides (MOR) présents a ce stade de
sommeil (138).

Les thymorégulateurs comme le lithium ou la lamotrigine peuvent perturber le

sommeil (113).

5-4.b.2 : aspects particuliers
Il ne semble pas exister d’étude d’efficacité concernant I’application d’une TCC-I
dans le cadre d’une maladie bipolaire. On peut cependant prendre en compte quelques
données afin de mieux appréhender 1’application de ces techniques dans ce cadre
pathologique.
Les perturbations de la continuit¢ du sommeil, la privation de sommeil sont
déclenchantes (24) et considérées comme signes annonciateurs d’un virage maniaque
(249). Le taux de virage maniaque apres privation de sommeil (environ 5%) semble
ainsi comparable au taux de virage suivant initiation du traitement anti-dépresseur
(51). Une simple privation partielle (par exemple a [’'occasion de [’arrivée d’un
nouveau-né) est associée avec des taux ¢levés de rechute d’épisode maniaque (310).
L’application d’une restriction de sommeil trés stricte semble donc contre-indiquée
dans ce cadre pathologique.

D’autres résultats montrent qu’un décalage de I’épisode de sommeil dans le sens d’un
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retard de phase (coucher et lever plus tardifs) semble également étre un signe
annonciateur de virage maniaque (314).

Certains auteurs ont proposé d’instituer, surtout dans le cas de troubles bipolaires a
cycles rapides (fréquence des acces tres élevée : a partir de 4 acces par an), des
siestes prolongées au lit, dans 1’obscurité, afin de stabiliser la durée du sommeil (309).
Une adaptation des TCC-I semble donc nécessaire a une application dans le cadre des
troubles bipolaires : - appliquer les modifications déja envisagées pour I’épisode
dépressif majeur, - éviter une restriction de sommeil trop stricte, - introduire des

siestes au lit en cas de cyclothymie.

5-4.c : Trouble anxiété généralisée (TAQG)

Le TAG est définit par une anxiété et des soucis excessifs provoqués par les événements
banaux de I’existence que le patient ne peut contrdler. Le sujet imagine un futur dangereux,
les soucis ont des themes divers portant sur tous les secteurs de la vie quotidienne du sujet.
Il ne semble pas exister d’études spécifiques explorant TCC-I et TAG. On retrouve en
général dans ce cadre pathologique des difficultés d’initiation (47,7%) ou de maintien du
sommeil (63,6%) objectivées tant par les mesures subjectives qu’objectives (97, 237). Les
preuves d’altérations des stades de sommeil sont par contre moins convaincantes (188).
Typiquement 1’insomnie dans le TAG est associée avec des préoccupations excessives
mais on ne retrouve pas de corrélation statistiquement significative entre la sévérité de
I’insomnie et celle du TAG (20).

Une ¢lévation du niveau d’éveil vespéral (associée avec la présence de ruminations, d’un
hyperéveil cognitif) va interférer avec le sommeil ; la relaxation et la restructuration
cognitive semblent donc particulierement adaptée a une TCC-I dans ce cadre pathologique.
Une ¢tude récente a montré qu’une TCC ciblant les préoccupations excessives du TAG
entrainait une amélioration significative des indices subjectifs de sévérit¢ de 1’insomnie
méme si le trouble du sommeil n’était pas le « comportement-probléme » directement ciblé
(20).

Certains auteurs (267) soulignent la difficulté de 1’application de la restriction de sommeil
chez des patients trés anxieux. Chez ces sujets, ’anxiété liée a I’idée méme que le temps
alloué au sommeil va étre diminué contre-balance I’effet positif qui aurait pu étre généré
par la dette de sommeil. Pour ces patients, le controle du stimulus semble moins
anxiogene. Au contraire, en réservant le lit aux seuls moments de sommeil, cette technique

permet de dissocier les pensées intrusives préoccupantes du lieu « chambre a coucher ».
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Cependant, une autre consigne du controle du stimulus consiste a conserver un horaire fixe
de lever quel que soit le temps de sommeil obtenu. Ceci peut donc également augmenter
I’anxiété¢ de performance liée au sommeil, il faudra donc bien savoir accompagner cette
recommandation.

La procédure de la « préoccupation programmeée » peut aider a réduire le « souci » chez
ces patient présentant un TAG (34). Chaque jour on amene le patient a consacrer un
moment spécifique a ses préoccupations (tenue d’'un carnet par exemple). Le sujet apprend
ainsi peu a peu a «reporter » ses préoccupations, lorsqu’elles surviennent, a un autre
moment... jusqu’au prochain temps programmé a cet effet.

Ces résultats suggerent donc quelques voies afin de mieux adapter une TCC-I aux patients
présentant un TAG en privilégiant notamment les techniques de réduction de I’hyperéveil
et de détournement de 1’attention par rapport a « I’exigence » de sommeil.

Ceci confirme donc bien que la relaxation et la restructuration cognitive y trouveront une

place toute particulicre.

5-4.d : Trouble panique

Chez les patients présentant un trouble panique on retrouve des latences d’endormissement
¢levées, une diminution de I’efficacité du sommeil et une augmentation de la durée et du
nombre des mouvements corporels (179, 178). On ne retrouve pas d’altérations du SP. Si
ces patients sont exposés a une nuit totale de privation de sommeil, on ne note pas
d’amélioration de I’humeur ou de I’anxiété et certains présentent méme le lendemain une
augmentation des attaques de panique et des scores d’anxiété (247).

A coté des troubles de I’initiation et du maintien du sommeil une proportion non
négligeable de patients présente des attaques de panique nocturnes survenant lors du
sommeil lent (179). Ces attaques de panique sont des éveils soudains associés a une peur
intense. Contrairement au cauchemars on ne retrouve pas de souvenir de réve. Par rapport
aux terreurs nocturnes ces attaques de panique sont des manifestations moins
« bruyantes », 1’éveil y est complet sans amnésie de I’événement. L’architecture du
sommeil ne semble pas différente entre les patients présentant ces attaques nocturnes et les
autres (265).

On a pu mettre en évidence que ces patients craignaient plus la confrontation a des
situations qui entrainent une diminution de 1’état de conscience et sont donc plus enclin a
présenter une anxiété induite par la relaxation (57). Il sera donc important de travailler sur

’attribution, la signification des événements physiologiques survenant durant le sommeil
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pour diminuer la probabilit¢ de survenue de panique nocturne (57), réduire le risque
d’augmentation paradoxale du niveau d’éveil lors de la pratique de la relaxation, et réduire
les peurs liées a I’endormissement. La présence de ces attaques nocturnes ne semble pas
remettre en cause 1’efficacité d’une TCC du trouble panique (58).

Il faut également prendre en compte, dans ce cadre pathologique, le fait que I’éventuelle
privation partielle de sommeil résultant de la mise en place d’une restriction de sommeil
stricte peut augmenter les attaques de panique du lendemain. Cette technique est donc a
utiliser avec prudence, une recrudescence des paniques diurnes ne pourra en effet
qu’augmenter la peur liée a une quantité insuffisante de sommeil, amenant une attente plus
forte quant a la quantité de sommeil a obtenir, entrainant a son tour anxiété de performance

et donc élévation du niveau d’éveil au moment du coucher.

5-4.e : Etat de Stress Post Traumatique (ESPT)

Les troubles de la continuité du sommeil et la présence de cauchemars « traumatiques »
sont les signes habituels de ’ESPT (180). Les réves traumatiques ont la particularité de
survenir en début de nuit en dehors du SP. La polysomnographie retrouve des résultats
variables sur les parametres du SP (297). Une étude polysomnographique récente montre
que par rapport a des sujets contréles les patients présentant un ESPT ont un SP
significativement plus fragmenté. Aucune autre différence n’est objectivée en termes de
continuit¢ du sommeil, répartition des stades de sommeil, prévalence des apnées ou des
mouvements paroxystiques nocturnes (MPJ). Cela suggere, pour les auteurs, que le trouble
de maintien du sommeil peut étre expliqué par I’augmentation de la perception d’éveils de

courte durée pendant le SP (38).

5-4.e.1 : résultats
Une étude de 2001 sur 67 patients (154) a évalué une TCC-I a laquelle a été ajoutée
une technique cognitive basée sur I’imagerie qui a été appelée « répétition du réve ». 1l
est demandé au patient de se remémorer son réve, de le faire évoluer, de changer ce
cauchemar comme il le veut, puis de répéter les deux ou trois « nouveaux scénarios »
qu’il aura imaginé durant la journée, pendant 1’éveil. Ce processus doit étre répété au
moins trois fois par jour pendant une durée minimale de cinq minutes. Cette technique
avait déja été évaluée dans plusieurs travaux et montré son efficacité en termes de
réduction de fréquence et d’intensité du cauchemar (92, 155). La qualité du sommeil et
la sévérité de I’insomnie (évaluée par le PSQI et l'index de sévérité de Morin) se sont

améliorées de maniere significative a la fin du traitement, 1’amélioration se maintenant
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au bout des trois mois de suivi. La fréquence des cauchemars était également réduite

ainsi que les scores de sévérité de ’ESPT, d’anxiété et de dépression.

5-4.e.2 : aspects particuliers

La technique de « répétition du réve » vue plus haut semble donc étre une composante
pouvant étre intégrée au TCC-I dans le cadre d’un ESPT afin de réduire I’éveil li¢ aux
cauchemars.

On retrouve également souvent chez les patients présentant un ESPT une peur d’aller
au lit dans la crainte de refaire I’expérience de ses cauchemars. Ceci est souvent
notamment le cas lorsque le traumatisme originaire est en rapport avec un contexte
proche de 'univers du sommeil, du coucher, comme cela peut étre le cas pour certains
abus sexuel. Un étude récente a ainsi montré, que chez des patients présentant un
ESPT, a la fin d’une prise en charge bien conduite, 48% continuait de se plaindre
d’insomnie et que la notion d’un traumatisme dans un contexte en rapport le sommeil

¢tait associé avec cette insomnie résiduelle (322).

5-4.f: Troubles du comportement alimentaire (TCA)
5-4.e.1 : généralités

Ces patients présentent plus d’insomnie que les sujets controle.
On retrouve dans les cas d’anorexie sévere un sommeil de mauvaise qualité qui
s’améliore dans les phases de reprise pondérale (163, 228). Les patients boulimiques
présentent également plus d’insomnie que les contrdles, qu’il s’agisse de difficultés
d’initiation, de fractionnement du sommeil ou d’éveils précoces (162).
Lors des périodes de modification pondérale, le sommeil est altéré avec survenue
d’une insomnie. On retrouve une réduction du SOL dans les phases d’amaigrissement
et une hypersomnie dans les phases de gain pondéral. Le sommeil a ondes lentes, reflet
de la régulation homéostatique du sommeil, principale période de sécrétion de
I’hormone de croissance, apparait trés sensible au modifications pondérales.
La quantit¢ de SOL apparait étre un élément prédictif du délai d’obtention d’une
normalisation pondérale (228), elle augmente pendant une période de gain de poids
(162).
Cependant la plupart des parameétres, mesurés par actimétrie ou polysomnographie
chez les patients présentant des troubles du comportement alimentaire, ne semblent

pas différents de ceux des sujets controles (22).
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Depuis quelques années sont apparus dans les classifications des troubles du sommeil
des syndromes comportant une prise alimentaire nocturne.

Les « troubles des conduites alimentaires liés au sommeil » sont caractérisés par un
éveil confusionnel nocturne suivi par une ingestion rapide de nourriture avec une
amnésie de D’épisode. Ce comportement est souvent retrouvé chez des patients
présentant également des parasomnies du sommeil lent telles que le somnambulisme,
surtout lorsque la prise alimentaire est réduite pendant la journée (22). Le « syndrome
de boulimie nocturne » est pour sa part caractérisé par la survenue de réveils nocturnes
associés a un épisode boulimique avec alimentation compulsive hautement calorique
et incapacité a se rendormir avant ingestion de nourriture. Ces deux pathologies sont
des causes possibles de fragmentation du sommeil et peuvent donc, par ce biais,
augmenter la probabilité de survenue de comportements associés a des éveils partiels

chez des patients prédisposés.

5-4.e.2 : aspects particuliers

Il ne semble pas exister d’étude spécifique sur le traitement de I’insomnie chez les
patients présentant un TCA. On ne sait donc pas dans quelle mesure une amélioration
de I’'insomnie survient lors du traitement du TCA ou si, comme dans 1’épisode
dépressif majeur, une insomnie résiduelle peut €tre un signe prédictif de rechute.

La tenue d’un agenda d’observation du trouble permet de mieux comprendre
I’organisation du trouble, la répartition des manifestations durant la journée et la nuit
et pourra ainsi mettre en évidence d’éventuels objectifs : la privation de sommeil si

I’on voit qu’elle augmente le nombre d’acces etc... (267)

5-4.g : Alcoolisme et addiction

L’insomnie est un trouble habituel dans le cadre de ’alcoolisme, les études montrent une
prévalence allant de 36% a 72% (39). L’alcool diminue le SP, mais augmente le SOL en
début de nuit (152). La consommation est souvent utilisée, méme chez des patients ne
présentant pas de trouble addictif, pour aider a I’initiation du sommeil. Dans un premier
temps, la prise d’alcool prés du coucher induit une sédation qui va faciliter I’initiation du
sommeil mais cette phase initiale sera suivie par une augmentation des éveils, une
augmentation du SP avec une fin de nuit globalement agitée (109). Une consommation
chronique le soir va induire une habituation a cet effet d’induction du sommeil et

augmenter la fragmentation.
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Le sevrage provoque un rebond de SP avec un sommeil agité, des cauchemars et une
diminution du SOL qui peut persister de 3 a 14 mois apres le sevrage (39).
La persistance d’une insomnie est un facteur de risque de rechute mais on ne sait pas si une

prise en charge de cette insomnie pourrait diminuer ce risque (40).

5-4.g.1 : résultats
Une ¢étude (114) a évalué une intervention non pharmacologique chez 22 hommes
alcoolo-dépendants traités. Ce traitement basé sur ’administration de 10 séances de
relaxation progressive a montré son efficacité en terme d’amélioration de la qualité de

sommeil (évaluation subjective par agenda).

5-4.g.2 : aspects particuliers
Comme pour les autres insomnies co-morbides, une TCC-I peut aider a éliminer les
comportements maintenant ou augmentant I’insomnie, et jouer ainsi un role dans
I’accompagnement du sevrage. Un programme éducatif informant le patient des effets
de ce sevrage en termes de fragmentation du sommeil peut aider a une meilleure
adaptation a cette perte de sommeil initiale (109), ainsi qu’aux éventuelles
répercussions a plus long terme. On sait, en effet, que cette fragmentation peut
persister jusqu’a 2 ans (1).
Une intervention cognitive pourra aider le patient a garder des attentes réalistes par
rapport a son trouble. On peut également penser que la technique de restriction de
sommeil pourra étre d’une grande utilité chez les alcooliques sevrés en permettant une

action efficace sur la fragmentation du sommeil.
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6) TCC-I : A PROPOS D’UNE EXPERIENCE CLINIQUE

A T’occasion de ce travail, la possibilité d’une prise en charge par TCC-I a été proposée a des
patients insomniaques chroniques issus de la consultation sommeil du service de Physiologie-
Explorations Fonctionnelles de I’Hopital Henri Mondor.

Ce chapitre va décrire, sur la base des 4 premiers patients inclus, la mise en place de cette
thérapie cognitivo-comportementale et en évaluer 1’efficacité par comparaison « avant-apres »
sur la base de différents indicateurs subjectifs et objectifs.

Aujourd’hui plus de 30 patients sont intégrés dans cette démarche.

6-1 Méthodes
6-1.a Patients
- Les patients ont été recrutés par les consultants habituels du laboratoire du sommeil. Ils
pouvaient 1’étre a I’issue d’un premier rendez-vous de prise en charge ou au contraire apres
un temps plus important de suivi au terme duquel la problématique insomniaque persistait.
- Les critéres d’inclusion reposaient sur I’objectivation de la présence d’une insomnie
chronique : plainte de mauvais sommeil au moins 3 fois par semaine, depuis au moins 6
mois avec au moins une plainte quant au fonctionnement diurne, attribuée a [’insomnie.
- Par contre, afin de refléter au mieux la réalité de la pratique quotidienne, nous avons évité
la mise en place de critéres d’exclusion trop restrictifs comme cela peut étre le cas dans de
nombreux travaux concernant cet abord thérapeutique. Si cette homogénéisation est
nécessaire dans le cadre d’études controlées, cette rigueur peut également, sous certains
aspects, apparaitre restrictive et moins révélatrice de 1’efficience de ces techniques sur des
patients « tout-venants ».
Dans le cadre de ce travail nous ne nous limitons donc pas au cadre de I’insomnie psycho-
physiologique « stricto-sensu » intégrant ainsi des patients présentant par exemple des
symptomatologies anxio-dépressives, bénéficiant d’éventuels traitements

pharmacologiques...

6-1.b Evaluation : mesures
«> Avant séance n°1 : bilan pré-thérapeutique
- tenue d’un agenda de sommeil 15 jours,
- réalisation d’une actimétrie d’une durée d’une semaine (3 semaines si suspicion d’un

décalage de phase)
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«> Séance n°1 : liasse d’évaluation 1
> Questionnaire sommeil :
- Echelle de qualité du sommeil de Pittsburgh
- Echelle de sévérité de l'insomnie
- Echelle d’évaluation des attitudes et croyances infondées sur le sommeil,
[’insomnie et ses conséquences
- Questionnaire de typologie circadienne de Horne et Ostberg
> Auto-évaluation psychopathologique
- Inventaire d’anxiété trait-état de Spielberger
. questionnaire d’auto-évaluation stai forme y-a (état anxieux)
. questionnaire d auto-évaluation stai forme y-b (tempérament anxieux)
- Inventaire de dépression de Beck
- CES-D (dépression)
- Test d’anxiété de Cattell

- Inventaire de personnalité MMPI-2

> Apres la derniere séance : bilan post-thérapeutique
- tenue d’un agenda de sommeil 15 jours,
- réalisation d’une actimétrie d’une durée d’une semaine
- liasse d’évaluation 2
> Questionnaire sommeil
- Echelle de qualité du sommeil de Pittsburgh
- Echelle de sévérité de l'insomnie
- Echelle d’évaluation des attitudes et croyances infondées sur le sommeil,
l’insomnie et ses conséquences
> Auto-évaluation psychopathologique
- Inventaire d’anxiété trait-état de Spielberger
. questionnaire d’auto-évaluation stai forme y-a (état anxieux)
. questionnaire d auto-évaluation stai forme y-b (tempérament anxieux)
- Inventaire de dépression de Beck
- CES-D (dépression)
- Test d’anxiété de Cattell
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6-1.c Traitement : déroulement de la prise en charge TCC-I

Un programme type a été établi. Il reste le guide général de la thérapie pour I’ensemble des
patients mais est adapté en fonction du profil de chaque insomniaque (nombre de séance,
accent mis sur telle ou telle technique du fait des caractéristiques de [’insomnie,
complément de prise en charge cognitivo-comportementale par rapport a [’éventuelle co-

morbidité psychopathologique...).

Programme-type en 8 séances :

> Séance 1 :

- Evaluation clinique :

. Anamnese : Biographie, mode de vie, événements récents, évaluation des stress
(affectifs, familiaux, professionnels)

Description clinique du « comportement insomniaque » : histoire de
l’insomnie,  caracteéristiques actuelles du comportement insomniaque,
description détaillée des habitudes de vie liees au sommeil, facteurs
d’amélioration ou d’aggravation...

. Antécédents : personnels, familiaux

- Information concernant I’insomnie chronique et les TCC

- Premiére analyse de 1’agenda de sommeil :

. Isolement, calcul et explication au patient des différentes variables : délai
d’endormissement, temps passé au lit moyen, temps de sommeil moyen, temps
eveillé au lit moyen, efficacité du sommeil , éveils nocturnes.

Confrontation aux résultats de [’actimétrie (base éventuelle d’un premier travail
cognitif de remise en cause d 'un mauvaise perception du sommeil).

- Début du programme éducatif : apport d’information concernant de sommeil
Explications physiologiques « de base » sur les mécanismes régissant le sommeil
et I’éveil, leur régulation (« horloge interne », synchroniseurs...)... Présentation
sur la base de schémas remis en fin de séance. Ces informations seront reprises
et complétées a chaque étape de la thérapie afin, par exemple, de commenter les
résultats de [’agenda de sommeil, d’expliciter [’'impact de telle ou telle
technique, d’aider a la révision d’idées fausses et croyances lors du travail
cognitif....

- Fin de ’entretien

. Résume de la séance, Information sur le contenu de la deuxieme séance
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. Tdches assignées : * remplir [’agenda de sommeil et de vigilance jusqu’a la

seance suivante * remplir la « liasse » d’évaluation auto-questionnaire

> Séance 2 :
- Début de I’entretien : résumé de la premiere séance, controle de la tache
assignée : analyse de [’agenda, définition du plan de la deuxieme séance.
- Réalisation de I’analyse fonctionnelle : présentation du principe, étude
collaborative des différents éléments (agenda, questionnaires, ...) représentation
« dynamique » de la problématique insomniaque, élaboration des hypotheses de
travail permettant de choisir une cible d’intervention thérapeutique, proposition
d’un contrat thérapeutique.
- Conseil d’hygieéne du sommeil : introduction de premiers conseils (discussion sur
la base d’un document écrit remis en fin de séance. Justification de chacun d’entre
eux par [’apport d’informations « scientifiques » sur la physiologie du sommeil, en
les remettant en perspective par rapport aux données de l’analyse fonctionnelle.
- Fin de ’entretien :
. Résumée de la séance, Information sur le contenu de la troisieme séance
. Tdches assignées : * remplir [’agenda de sommeil et de vigilance jusqu’a la
seance suivante, recueil des cognitions dysfonctionnelles en remplissant le
tableau a 3 colonnes de Beck (explication du principe, remise d’une matrice de

tableau).

> Séance 3 :

- Début de I’entretien : résumé de la deuxieme séance, controle de la tache
assignée : analyse de [’agenda, recueil des cognitions, définition du plan de la
troisieme séance.
- Conseil d’hygiéne du sommeil : controle des consignes apportées
- Contréle du stimulus : exposé des principes « physiologiques » de cette
technique et de ces objectifs, apport des consignes thérapeutiques de comportement
adapté (remise document écrit)
- Fin de ’entretien :

. Résumé de la séance, Information sur le contenu de la quatrieme séance

. Taches assignées : * remplir ’agenda de sommeil et de vigilance jusqu’a la

seance suivante * application des consignes.
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> Séance 4 :

- Début de I’entretien : résumé de la troisieme séance, controle des tdaches
assignées : analyse de [’agenda, des consignes de controle du stimulus, définition
du plan de la troisieme séance.
- Restriction de sommeil: exposé des principes « physiologiques » de cette
technique et de ces objectifs, apport des consignes pour son application (remise
document écrit)
- Fin de ’entretien :

. Résumé de la séance, Information sur le contenu de la cinquieme séance

. Taches assignées : * remplir ’agenda de sommeil et de vigilance jusqu’a la

seance suivante * application des consignes.

> Séance S :
- Début de I’entretien : résumé de la quatrieme séance, contrdle des taches
assignées : analyse de l’agenda, définition du plan de la cinquieme séance.
- Adaptation restriction de sommeil
- Apprentissage de la relaxation : explication physiologique de l’intérét de la
technique, premiere séance de relaxation de type relaxation progressive, regles
d’utilisation (entrainement quotidien indispensable)
- Fin de ’entretien :
. Résumé de la séance, Information sur le contenu de la sixieme séance
. Taches assignées : * remplir ’agenda de sommeil et de vigilance jusqu’a la

seance suivante * application des consignes ¢ pratique de la relaxation.

> Séance 6 :
- Début de I’entretien : résumé de la cinquieme séance, controle des tdches
assignées : analyse de l’agenda, définition du plan de la sixieme séance.
- Adaptation restriction de sommeil
- Thérapie cognitive : rappel de I’analyse fonctionnelle : présence de croyances et
de pensées dysfonctionnelles interférant avec le sommeil, reprise de ces différentes
cognitions dysfonctionnelles mise a jour lors de I’évaluation. Travail sur chacune
d’entre elles.
- Relaxation

- Fin de ’entretien :
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. Résumé de la séance, Information sur le contenu de la septieme séance
. Taches assignées : * remplir ’agenda de sommeil et de vigilance jusqu’a la

seance suivante * application des consignes ¢ pratique de la relaxation.

> Séance 7 :
- Début de I’entretien : résumé de la sixieme séance, controle des tdches assignées
: analyse de I’agenda, définition du plan de la septieme séance.
- Thérapie cognitive
- Relaxation
- Fin de ’entretien :
. Résumé de la séance, Information sur le contenu de la huitieme séance
. Tdches assignées : * remplir [’agenda de sommeil et de vigilance jusqu’a la

seance suivante * application des consignes * pratique de la relaxation.

> Séance 8 :
- Début de I’entretien : résumé de la septieme séance, controle des taches
assignées : analyse de ’agenda, définition du plan de la huitieme séance.
- Evaluation finale du sommeil sur la base de I’agenda : comparaison par rapport a
1”état initial
- Relaxation

- Remise de la « liasse » d’évaluation 2. Prescription de 1’actimétrie 2.
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Fiche n°1 : support éducationnel / physiologie du sommeil

>>>> [Les mécanismes du sommeil

Activites,

travail..

Lumieére

Noyaux supra-chiasmatiques

« Horloge »
CERVEAU

Rythme
Sécrétions
hormonales

Sécretion
mélatonine

Rythme
des
cellules

Rythme
température

Rythme
alternance
Veille
Sommeil

Structures cérébrales
du sommeil et de 1’éveil

S

« Interrupteur »
a 2 positions
veille - sommeil
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Fiche n°2 : modélisation « TCC » de I’insomnie chronique support de 1’analyse fonctionnelle

>>>> [ ’installation d’une insomnie chronique

1) Facteurs Précipitants

Evénement de vie stressant

@Insomnie aigué

2) Facteurs Prédisposants
Physiologiques - Psychologiques - Spciaux

)Facteurs Perpétuants

iCornporternents
/ . inappropriés \

Pensées, ...............................................

Augmentation
croyances, attentes.:. :

du niveau d’éveil

Insomnie chronique
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Fiche n°3 : support aux conseils d’hygiéne du sommeil

Conseils d’Hygiéne du Sommeil

|:> Assurez-vous du confort de votre chambre et notamment de 1’absence de

source de lumiére ou de bruit.

Un environnement calme, silencieux va diminuer la probabilité de
réveils nocturnes. Attention, un bruit qui ne vous réveille pas peut
cependant altérer la qualité de votre sommeil. La pose de tapis ou de

mogquette, de rideaux, la fermeture de la porte peuvent aider.

|:> S’assurer que la chambre est a une température confortable durant toute la

nuit. La température ambiante doit idéalement étre de 18-19°.
Le froid ou au contraire une chaleur excessive peuvent géner le

sommelil.

|:> Eviter tous les excitants (café, thé, boisson type coca-cola, Vit. C ...) :
- Les boissons contenant de la caféine (café, thé, chocolat, sodas...)
peuvent entrainer des difficultés d’endormissement, des éveils
nocturnes, et un sommeil peu profond.
- 1l faut donc en éviter la consommation de 4 a 6 heures avant le
coucher Pour certains, la caféine peut méme désorganiser le sommeil

méme si elle est prise plus tot dans la journée.

|:> Eviter 1’alcool au diner.
Attention, méme si, en cas d’anxiété, l’alcool aide a s’endormir plus
facilement, il cause des éveils plus tardivement, fragmentant le

sommeil de deuxieme partie de nuit.

|:> Fumer peut géner le sommeil.
La nicotine, stimulante, doit étre évitée au coucher et pendant les

éveils nocturnes.
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|:> Le repas du soir doit étre pris 2 a 3 heures avant le coucher.

Respecter des régles d’hygiéne alimentaire :

- Manger des repas normaux et n’allez pas au lit en ayant faim. La
faim géne le sommeil.

- Pas de repas trop copieux le soir. Eviter une alimentation trop riche
en protides ou en graisses. Une alimentation riche en glucides lents

favorise par contre le sommeil.

|:> Essayer de pratiquer réguliérement un exercice physique, notamment en fin
d’aprés-midi.
- Cet exercice facilite [’endormissement et favorise le sommeil
profond.
- Prohiber par contre la pratique sportive (ou autres activités tres
stimulantes) 3 a 4 heures avant le coucher. Celui-ci entrainerait une

stimulation des systémes d’éveil.

|:> Favoriser dans la soirée des activités relaxantes (lecture, musique, télé...) pour

instituer un moment de détente physique et psychique avant le coucher.

|:> Eviter, au coucher, la rumination anxieuse des événements de vie de la
journée.

- Prévoyez un temps, en début de soirée, pour « travailler » sur vos
problemes, planifier vos activités du lendemain... Les préoccupations
interférent avec la survenue de [’endormissement et la production de
sommeil profond.
- En prenant [’habitude de poser rapidement le soir par écrit vos
points éventuels de préoccupation, vous éviterez ainsi d’ emmener vos

problemes au lit avec vous.

|:> Placez votre réveil de manicre a ce que vous ne le voyiez pas.
L’observation de la pendule peut conduire a |’angoisse, le souci, la

frustration qui vont interférer avec le sommeil.
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|:> Ne pas avoir recours aux siestes afin

- d’eviter la fragmentation du sommeil en plusieurs périodes
- de privilégier le sommeil de la nuit.

Rester éveillé durant la journée aide a s’endormir le soir.

La sieste peut rester possible dans certains cas mais dans tous les cas :
- ne devra pas s’étendre pas au-dela de 15h00,
- devra rester <30min
- devra étre « rafraichissante ».
- et au mieux devra étre effectuée dans le lit afin de renforcer le lien

« lit-sommeil »
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Fiche n°4 : support a la mise en place du contrdle du stimulus

Le controle du stimulus

* Le contrdole du stimulus a pour objectif d’interrompre [’association
conditionnée qui s’est créé entre l’environnement « chambre a coucher » et
les épisodes d’éveils génant votre sommeil.

* Cette technique va permettre au coucher et son environnement de redevenir

des signaux pour le sommeil.

|:> Ne pas dormir en fin de soirée devant sa télévision :
- pour ne pas associer le sommeil au fauteuil

- pour ne pas entamer la « pression de sommeil » du soir.

|:> Développer une routine, un rituel régulier avant de se mettre au lit :
activités de toilette et vérifications de la maison ..
dans le but de marquer une courte transition entre la veille et le
sommeil et de constituer ainsi un signal de [’ approche du sommeil.
Grace a cette transition entre 1’éveil et le sommeil, 1’organisme va mieux
désinvestir progressivement toutes les activités et « oublier » les soucis de la

journée.

|:> Aller se coucher uniquement lorsque 1’on ressent le besoin de dormir.
L’envie de dormir se traduit par des signes repérables : bdillements,
paupieres lourdes, reldchement de [’attention, reldchement du tonus

de la nuque, parfois sensation de refroidissement.

|:> Dormir uniquement dans la chambre a coucher.

Eviter toute activité dans la chambre hormis le sommeil et I’activité sexuelle
afin de bien créer le signal « lit sommeil » en conditionnant
votre esprit a voir le lit comme [’endroit pour dormir.
> donc ne pas y avoir d’activité de lecture, télévision ou de

grignotage....
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|:> Se mettre au lit directement pour dormir et, si possible, en utilisant le

minimum de lumiére pour s’y guider.

|:> Si absence d’endormissement aprés environ une demi-heure :

- se lever, aller dans une autre piéce pour entreprendre une activité
peu stimulante (boisson non stimulante, magazine ou livre ne
nécessitant pas effort de concentration, musique douce faible
volume...),

- l’ambiance lumineuse doit rester tres faible afin de favoriser la
réapparition de [’envie de dormir.

- lorsque la somnolence réapparait : regagner le lit.

|:> Cette consigne est également valable en cas d’éveils nocturnes :

- si on ne s’endort pas en moins de 20 minutes environ, sortir du lit, si
possible de la chambre et entreprendre une activité calme.

- retourner dans la chambre uniquement lorsque l'on a envie de
dormir

- répéter ceci aussi souvent que ce sera néecessaire.

|:> Ne pas « essayer » de s’endormir. Le sommeil n’est pas un acte volontaire.
Cela ne peut qu’aggraver le probléme. Cet «effort» d’endormissement
entrainera une activation des pensées et augmentera « l’anxiété de

performance » vis-a-vis de I’endormissement.

Se lever définitivement le matin dés que I’on a I’impression de ne plus

dormir.
Dés le lever bien marquer 1’éveil : lumicre vive, exercices, douche...

Maintien d’horaires de sommeil réguliers.

44

Cela va éviter l’installation de désordres du rythme veille-sommeil et
’alternance de privation de sommeil et de nuits de récupération :

> se lever tous les matins a la méme heure, méme le week-end, quelle que soit
[’heure du coucher la veille, et la quantité de sommeil obtenue pendant la nuit.
Un horaire de lever régulier ameéne a un horaire régulier d’endormissement et
aide a « régler » [’horloge biologique.

Donc levez vous a I’heure prévue le lendemain, méme si vous avez peu dormi.
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> garder un méme horaire de coucher 7 jours par semaine indépendamment

des heures de sommeil pendant la nuit précédente.

Ne pas faire de siestes en cours de journée.
En effet, la sieste interfére avec le rythme veille-sommeil naturel, et va

diminuer la « pression » de sommeil le soir.



-91 -

Fiche n°5 : support a la mise en place de la restriction de sommeil :

La restriction de sommeil

» L’objectif de cette technique est d’augmenter « lefficacité de votre
sommeil » en recherchant une meilleure adéquation entre le temps réel de
sommeil et le temps passé au lit.
» C’est bien l’évaluation de cette efficacité du sommeil qui devient [’objectif et
non plus la seule évaluation du nombre d’heures de sommeil.
* Ses intéréts :

- un effet bénéfique sur les mécanismes de régulation du sommeil

- une augmentation de la « pression de sommeil »
- et donc un endormissement plus rapide, un sommeil plus profond et moins

fractionne.

|:> Les principes ;

* Dormez uniquement le temps nécessaire pour obtenir un sommeil réparateur

pour se sentir bien le jour suivant.
* Réduire le temps passé au lit aide a consolider et approfondir le sommeil.

* Passer réguliérement trop de temps au lit améne a une fragmentation du

sommeil qui devient plus superficiel.

|:> Mise en place de cette technique :
* Continuer la tenue régulicre de I’agenda de sommeil et de vigilance,

en notant quotidiennement I’index d’efficacité du sommeil

Pour calculer cet index, on définit tout d’abord :
- le temps de sommeil total (TST : différence entre [’heure
d’endormissement et [’heure de réveil moins le temps d’éveil

pendant le sommeil)
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- et la période de sommeil totale (PST . différence entre
[’heure de coucher et [’heure de lever)
L’index d’efficacité est égal a TST divisé par PST.

(Index =TST/PST)

» Déterminer la durée moyenne de sommeil habituelle (sur la base des
deux dernieres semaines d’agenda)

+ Limiter strictement le temps passé au lit a ce temps de sommeil ainsi
défini.

» Convenir d’une heure de lever fixe.

* A partir de cet horaire matinal est déduite I’heure de coucher, par
rapport au temps de sommeil alloué

* La sieste n’est pas autorisée.

* Le contrdle de I’efficacité du sommeil permettra 1’adaptation

de cette « restriction » de sommeil.

» L’efficacité du sommeil, contrdlée quotidiennement, doit atteindre
progressivement au moins 85 % associée a une sensation de bonne
qualité de la journée.

* Si ’efficacité du sommeil s’améliore a 85 %, il sera possible ensuite
d’augmenter le temps passé au lit de 15 minutes (en allant se coucher

15 minutes plus tot et en maintenant toujours la méme heure de lever).

* Dans le cas ou I’efficience du sommeil ne s’améliorerait pas, il est
possible de réduire de 15 minutes sans aller en deca de 5 heures

passée au lit.
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6-2 Résultats
Les 4 premiers patients pris en charge, 3 femmes et 1 homme, étaient agés de 38, 46, 65 et 70
ans (moyenne : 55 ans). Le nombre moyen de séance a été de 8 (de 7 a 10).
- Patient n°1 :
homme, 38ans. Ancienneté du trouble : difficultés de sommeil depuis 8 ans devenues
handicapantes depuis 2 ans. Traitement a [inclusion : citalopram (seropram®),
zolpidem(stilnox®) chaque soir 1/2cp.
- Patient n°2 :
femme, 46 ans. Ancienneté du trouble : 4 ans. Traitement a [’inclusion : loprazolam
(havlane®) 3 soirs par semaine. Auparavant, traitements successifs par citalopram
(seropram”), clonazepam (rivotril®), cyamemazine (tercian®),
meprobamate+acepromazine (mepronizine®).
- Patient n°3 :
femme, 65 ans. Ancienneté du trouble : difficultés de sommeil de puis plus de 20 ans,
handicapantes depuis 2 ans. Traitement a linclusion : zolpidem(stilnox"™) chaque soir
1/2¢p.
- Patient n°4 :
femme, 70 ans. Ancienneté du trouble : 18 ans, handicapant depuis 2 ans. Traitement a
Uinclusion : zolpidem(stilnox®) chaque soir 1/2cp, clonazepam (rivotril®) V gouttes. Prise

réguliére depuis plusieurs années avec quelques épisodes d’arrét.

6-2.a Mesure des paramétres du sommeil :

- Patient n°1

. Evaluation subjective : agenda

Latence Temps Efficacité
d’endormissement de sommeil du sommeil
Moyenne sur
1 semaine avant TCC 20 min 360 min 75 %
Moyenne sur
1 semaine aprés TCC 5 min 420 min 93 %

. Evaluation objective : actimétrie

Latence Temps Efficacite
d’endormissement de sommeil du sommeil

Moyenne sur
1 semaine avant TCC 2 min 473 min 97 %

Moyenne sur
1 semaine apres TCC 3 min 426 min 90 %




- Patient n°2

-94 -

. Evaluation subjective : agenda

Latence Temps Efficacité
d’endormissement de sommeil du sommeil
Moyenne sur
1 semaine avant TCC 45 min 180 min 31 %
Moyenne sur
1 semaine apres TCC 10 min 360 min 92 %
. Evaluation objective : actimétrie
Latence Temps Efficacite
d’endormissement de sommeil du sommeil
Moyenne sur
1 semaine avant TCC 22,5 min 456 min 82 %
Moyenne sur
1 semaine apres TCC 4,5 min 470 min 92 %
- Patient n°3
. Evaluation subjective : agenda
Latence Temps Efficacité
d’endormissement de sommeil du sommeil
Moyenne sur
1 semaine avant TCC 60 min 300 min 65 %
Moyenne sur
1 semaine apres TCC 10 min 420 min 92 %
. Evaluation objective : actimétrie
Latence Temps Efficacité
d’endormissement de sommeil du sommeil
Moyenne sur
1 semaine avant TCC 14,3 min 481 min 79,2 %
Moyenne sur
1 semaine apres TCC 6,7 min 454 min 92,3 %
- Patient n°4
. Evaluation subjective : agenda
Latence Temps Efficacite
d’endormissement de sommeil du sommeil
Moyenne sur
1 semaine avant TCC 30 min 360 min 60 %
Moyenne sur
1 semaine apres TCC 15 min 390 min 96 %
. Evaluation objective : actimétrie
Latence Temps Efficacité
d’endormissement de sommeil du sommeil
Moyenne sur
1 semaine avant TCC 20 min 463 min 85,6 %
Moyenne sur
1 semaine apres TCC 5,8 min 447 min 86 %
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Moyenne / mesure des parametres de sommeil

. Evaluation subjective : agenda

Latence Temps Efficacité
d’endormissement de sommeil du sommeil
Moyenne sur
[ semaine avant TCC 38,75 min 300 min 57,75 %
Moyenne sur
[ semaine apres TCC 10 min 397,5 min 93,25 %
. Evaluation objective : actimétrie
Latence Temps Efficacité
d’endormissement de sommeil du sommeil
Moyenne sur
[ semaine avant TCC 14,7 min 468,25 min 85,95 %
Moyenne sur
I semaine aprés TCC 5 min 449,25 min 90 %

* On constate une amélioration globale des mesures des parametres de sommeil tant a

I’évaluation subjective qu’objective :

Mesures subjectives Mesures objectives
Latence d’endormissement -74% -66%
Temps de sommeil +32,5% -0,04%
Efficacité du sommeil +61,5% +0,05%

Cependant les effets de cette prise en charge apparaissent clairement encore plus nets
lorsque 1’on considere les critéres subjectifs.

* Cette différence n’est pas pour surprendre. On sait en effet que 1’on retrouve chez la
plupart des insomniaques, a des degrés divers, une « agnosie du sommeil », mauvaise
perception les amenant a surestimer la sévérité « objective » de leur trouble. Un ¢lément ne
faisant que renforcer I’anxiété de performance liée au sommeil.

* La TCC-I semble bien démontrer son impact sur cet aspect quelquefois central de
I’atteinte et on voit ainsi clairement les différences de perception entre critéres subjectifs et
objectifs s’amenuiser entre le début et la fin de la thérapie signant I’amélioration de cette
part de « mauvaise perception du sommeil ».

* Ceci est particulierement marquant si I’on considére I’efficacité du sommeil. En début de
thérapie celle ci est estimée subjectivement en moyenne a une valeur de 57,75% alors que

I’actimétrie montre une efficacité objective de 85,95%.
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En fin de prise en charge évaluation subjective et objective se rejoignent avec des valeurs
respective de 93,25% pour I’agenda et 90% pour I’actimétrie.

» Rappelons de plus que I’actimétrie a tendance a surestimer le temps de sommeil de
I’insomniaque. Ceci est également a prendre en compte lors de 1’analyse des chiffres
retrouvés lors de I’inclusion.

* Pour sa part la latence d’endormissement apparait diminuée de maniére cohérente entre
I’évaluation objective et subjective. Evaluation subjective : diminution de 74% en passant
de 38,75 minutes a 10 minutes — Evaluation objective : diminution de 66% en passant de
14,7 minutes a 5 minutes.

» L’¢tude du temps de sommeil montre, a I’évaluation subjective, une augmentation
notable en passant d’une moyenne de 300 minutes a 397,5 minutes (+ 32,5%). On peut
noter a I’évaluation objective une discréte diminution de ce temps de sommeil (de 468,25
minutes a 449,25 minutes) alors que 1’efficacité augmente. Cela signe en fait la réduction
du temps passé au lit. On peut par contre remarquer ici encore qu’évaluation objective et

subjective concordent mieux a la fin de la thérapie.

6-2.b Evaluation du sommeil / Index de qualit¢ du sommeil de Pittsburgh (PSQI) (Un

score éleve indique un trouble du sommeil plus sévere)

- Score PSQI
Patient 1 Patient 2 Patient 3 Patient 4
Avant TCC 12 15 15 13
Apres TCC 4 4 6 4

Moyenne / évaluation PSQI

Score PSQI
Avant TCC 13,75
Apres TCC 4,5

On constate une amélioration importante (- 67,5%) de ce score reflétant de manicre globale

la sévérité estimée de I’insomnie
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6-2.c Evaluation du sommeil / Echelle de sévérité de Morin

Notation sur une échelle de 1 a 5 : - «tres satisfaisant » a « trés mauvais »

- Patient n°1

-ou « aucun trouble » a « trouble tres severe »

Jugement Sévérité Sévérité Sévérité Perturbation Niveau
sur le difficultés réveils réveils trop | fonctionnement de
sommeil |d’endormissement | nocturnes matinaux diurne préoccupation
actuel
Avant 3 3 3 1 2 5
7CC
Apres 1 1 2 1 1 2
Tce
- Patient n°2
Jugement Sévérité Sévérité Sévérité Perturbation Niveau
sur le difficultés réveils réveils trop | fonctionnement de
sommeil |d’endormissement| nocturnes | matinaux diurne préoccupation
actuel
Avant 5 3 5 4 5 5
TCce
Apres 2 1 2 1 3 2
7CC
- Patient n°3
Jugement | Sévérité difficultés | Sévérité Sévérité Perturbation Niveau
sur le d’endormissement réveils réveils fonctionnement de
sommeil nocturnes trop diurne préoccupation
actuel matinaux
Avant 4 3 3 3 3 4
TCC
Apres 2 2 2 2 3 2
7ce
- Patient n°4
Jugement | Sévérité difficultés | Sévérité Sévérité Perturbation Niveau
sur le d’endormissement réveils réveils fonctionnement de
sommeil nocturnes trop diurne préoccupation
actuel matinaux
Avant 4 2 3 3 2 4
7CC
Apres 2 2 2 1 1 1
TCce
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Moyenne / évaluation échelle de sévérité de Morin

Jugement Seéveérité Seveérite | Severité | Perturbation Niveau
sur le difficultés réveils réveils | fonctionnement de
sommeil | d’endormissement | nocturnes trop diurne préoccupation
actuel matinaux
Avant 3,25 3,5 2,75 3 4,5
7CcC
Apres 1,75 1,5 2 1,25 2 1,75
7CC

On peut constater une amélioration de l’ensemble des parametres évalués. On voit

cependant que I’item semblant bénéficier le plus notablement de cette prise en charge est le

«niveau de préoccupation ». Comme pour 1’agnosie du sommeil dont il était discuté plus

haut, au-dela des résultats sur « la mécanique » du sommeil (plus liés aux effets des

consignes comportementales), I’aspect « cognitif » de la prise en charge semble encore une

fois bien démontrer son impact sur la perception méme du trouble.

6-2.d Evaluation psychopathologique

Cotation :

- Test d’anxiété de Spielberger : une note > 55 indique une anxiété marquée.

- Test de Catell : anxiété normale pour des valeurs de 4 a 6. anxiété faible de 0

a 3. anxiete élevéee de 7 a 10.

- Echelle de dépression CES-D : normale <17 chez [’homme, <23 chez la

femme.

- Inventaire de dépression de Beck (BDI-II) : 0 a 11 non déprimé, 12 a 19

dépression majeure légere ou bien dysthymie, 20 a 27 dépression majeure de

severité moyenne, 28 a 63 dépression majeure sévere.

- Patient n°1

Spielberger-E | Spielberger-T Catell CES-D BD-II
Avant TCC 47 55 8 8 9
Apres TCC 36 38 3 3 4
- Patient n°2
Spielberger-E | Spielberger-T Catell CES-D BD-II
Avant TCC 43 50 6 13 10
Apres TCC 37 36 6 4 3




- Patient n°3

-99 .

Spielberger-E | Spielberger-T Catell CES-D BD-II
Avant TCC 63 51 9 18 8
Apres TCC 51 43 8 15 3
- Patient n°4
Spielberger-E | Spielberger-T Catell CES-D BD-II
Avant TCC 55 60 9 25 24
Aprés TCC 55 54 6 21 20
Moyenne / évaluation psychopathologique
Spielberger-E | Spielberger-T Catell CES-D BD-11
Avant TCC 52 54,75 8 16 12,75
Apres TCC 44,75 42,75 5,75 10,75 7,5

On retrouve souvent chez ces patients une « tonalité » anxio-dépressive méme en 1’absence
de réels troubles anxieux ou dépressifs répondant aux critéres DSM-IV. Au MMPI ceci est
bien traduit par la fréquence de I’augmentation de la triade névrotique.

On voit ici qu’en moyenne 1’ensemble des scores a diminué. Le test de Catell revient ainsi
dans la zone de normalité. Une amélioration pouvant traduire tout a la fois bien sir le
bénéfice de ’amélioration de 1’insomnie mais aussi 1’éventuel impact de la prise en charge
conjointe de la symptomatologie anxieuse qui a été¢ mis en place chez deux des patients
(travail cognitif complémentaire au-dela du symptome insomnie, accent mis sur la

relaxation, désensibilisation/ situations anxiogenes...).

6-2.e Prise médicamenteuse

- Patient n°1 : . maintien du traitement par citalopram (seropram®),

. arrét progressif du zolpidem(stilnox®).
- Patient n°2 : . arrét progressif du loprazolam (havlane®)
- Patient n°3 : . arrét progressif du zolpidem(stilnox™) encore en cours.
- Patient n°4 : . arrét progressif du zolpidem(stilnox™)

. arrét progressif du clonazepam (rivotril®)
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Prise médicamenteuse
Dans tous les cas la réduction voire I’arrét total de la prescription hypnotique a pu étre

obtenu.

On constate donc bien sur ce premier échantillon “hétérogene”, représentatif d’une
consultation “tout venant” une amélioration claire liée a la mise en place d’une TCC-I dans le
cadre d’une insomnie chronique.
Ces premiéres constatations doivent maintenant étre confirmeées :
- dans le cadre d’un suivi qui viendra estimer la consolidation de cet effet positif a long
terme,
- et sur un échantillon plus large de patients qui traduira mieux encore la diversité des
profils insomniaques rencontrés au quotidien.
Le potentiel de cet abord thérapeutique semble donc se confirmer, mais, au-dela de cette
expérience hospitaliére particulieére, se pose la question de la mise en place de cette offre
thérapeutique en médecine “quotidienne”, afin d’en faire bénéficier le plus grand nombre
d’insomniaques.
C’est a cette question que va s’intéresser, en guise de conclusion, la derniére partie de ce

travail.
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7) TCC-I : MODALITES D’APPLICATION EN PRATIQUE QUOTIDIENNE

On ne peut que constater qu’en dépit de leur efficacité, la diffusion des TCC-I reste
aujourd’hui confidentielle et que cet abord thérapeutique ne concerne que bien peu de patients
insomniaques chroniques. De nombreux écueils semblent, en effet, en empécher un
développement plus large. Nous allons passer en revue les plus marquants d’entre eux et

essayer d’envisager de premicres pistes de pistes de réflexion pouvant permettre d’y répondre.

7-1 Un probleme de reconnaissance : Quelle orientation vers les TCC-1 ?

- Il existe tout d’abord un manque évident de connaissance tant de la part du monde
médical que des patients insomniaques quant a I’intérét voire I’existence méme des TCC-I,
possible réponse thérapeutique efficace face a I’insomnie.

De nombreux insomniaques pensant que seules des réponses pharmacologiques peuvent
étre apportées a leur probléme, ne recherchent pas activement de prise en charge afin de
soulager leur plainte. Une étude américaine a ainsi montré que seuls 5% des insomniaques
consultent un médecin spécifiquement pour leur insomnie, la plupart se tournant plutdt
vers I’auto-médication (5). Bien souvent, les difficultés de sommeil ne sont méme pas
signalées au médecin lors d’une consultation motivée pour une autre atteinte. De son coté
le médecin n’explore pas systématiquement la présence d’éventuels troubles du sommeil
(118, 253).

- Pour ceux des insomniaques qui consultent, le premier interlocuteur est en régle générale
le médecin généraliste traitant (1, 253). Si celui-ci peut sembler le mieux placé pour
identifier et traiter I’insomnie, les contraintes de temps, une formation limitée (voire quasi
inexistante) aux troubles du sommeil, la méconnaissance des TCC et plus encore de leur
intérét potentiel dans I’insomnie, améne bien souvent a la mise en place d’une prise en
charge trés stéréotypée, axée quasi-exclusivement sur le recours aux réponses

pharmacologiques.

* > Ces premicres constatations mettent bien a jour un premier besoin d’information et
de formation. Aujourd’hui, le Médecin Généraliste, premier relais de la plainte
« insomnie » n’est que tres peu formé aux troubles du sommeil et encore moins informé
de leur prise en charge possible par des techniques cognitivo-comportementales.

On peut donc légitimement penser que la premiere étape vers une diffusion plus large

des TCC dans cette indication doit passer par un effort d’information de ces praticiens.



-102 -

Une démarche qui devrait leur permettre de mieux connaitre 1’insomnie afin d’en initier
plus systématiquement le dépistage, d’effectuer un « débroussaillage » diagnostic
efficace, de découvrir I’ensemble de 1’arsenal thérapeutique alors disponible, dont les
TCC-I et de savoir alors & qui et comment passer le relais pour la mise en ceuvre de ces
techniques.

Une implication initiale du Médecin Généraliste dans une perspective TCC pourrait
alors consister, avant méme toute orientation, en la prescription de 1’agenda du
sommeil. En effet, cet outil simple mais essentiel d’auto-observation, reste un des pivots
de la prise en charge de I’insomnie chronique dans I’optique d’une thérapie cognitivo-
comportementale.

L’agenda de sommeil apporterait ainsi au Médecin Généraliste de nouvelles
informations venant préciser son diagnostic et sa prescription ; Il deviendrait ¢galement
ainsi la véritable « premiere étape » d’initiation d’une prise en charge cognitivo-
comportementale avant orientation du patient vers le thérapeute « relais » qui prendra
alors en charge la thérapie. Celui-ci se servira alors de ces premiers éléments dans
I’¢laboration de son analyse fonctionnelle et dans I’établissement d’une ligne de base

pour le cas du patient.

7-2 Un probléme de ressources : Qui pour mettre en place les TCC-1 ?
Une fois le Médecin Généraliste « éclairé » devenu potentiel initiateur et prescripteur de

TCC-I, il lui faudra donc passer le relais. Quelles sont aujourd’hui les voies possibles ?

> En milieu hospitalier

Le petit nombre de médecin spécifiquement formés aux pathologies du sommeil est un
¢cueil important a la diffusion de ces techniques (226). Et, si I’on s’intéresse aux TCC, on
ne peut que constater que les ressources en praticiens formeés et engagés tout a la fois dans
I’évaluation et le traitement des troubles du sommeil et dans une démarche cognitivo-
comportementale sont trés limitées. Et, parmi les praticiens en TCC bien peu sont
intéressés par la prise en charge des troubles du sommeil...

Alors que, pour améliorer la prise en charge des troubles du sommeil en pratique
quotidienne, la possibilité pour le généraliste d’un recours possible a un référent « TCC-
troubles du sommeil » semble intéressant (187).

Aujourd’hui, le nombre de « consultation sommeil » reste a I’évidence trés faible eu égard

a ’ampleur épidémiologique de la plainte « insomnie ». De plus cette pathologie n’est bien
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¢videmment pas la seule a devoir bénéficier d’une prise en charge par ces centres du
sommeil. Le syndrome d’apnées du sommeil, la narcolepsie etc... sont autant d’atteintes
venant remplir les agendas de consultation de ces services, les délais d’attente y atteignant
alors bien vite plusieurs mois.

Par essence la prise en charge d’un insomniaque doit s’inscrire dans la durée, dans la
régularit¢ d’un suivi venant accompagner le patient dans 1’évolution de son trouble. On
comprend que ce contexte « embouteillé » d’une consultation hospitaliere spécialisée
n’offre pas toujours, de maniere simple, une plate-forme optimale a cette prise en charge

personnalisée, répétée, inscrite dans la durée.

Aujourd’hui, méme en milieu spécialisé, au sein d’une « consultation-sommeil », le
recours a cet abord non-pharmacologique de I’insomnie n’est pas systématiquement intégré
a I’offre de soin. Méme si I’insomnie y est bien évidemment traitée, une réelle approche
TCC appliquée par des thérapeutes formés, pratiquant 1’ensemble de ces techniques (au-
dela des simples regles d’hygiene du sommeil) sur la base d’une conceptualisation
cognitivo-comportementale du cas (analyse fonctionnelle...) et de la mise en place d’un
réel programme thérapeutique s’étendant sur plusieurs séances rapprochées y est rarement
accessible.

Aux Etats-Unis ’AASM (American Academy of Sleep Medicine) a récemment reconnu la
nécessité de la constitution de réels centres du sommeil multidisciplinaires, présentant une
palette totale d’évaluation et de traitement. Dans cette perspective, ’AASM a ainsi
demandé que les centres qu’elle a accrédité mettent en place un programme pour permettre
aux patients un acces systématique aux TCC-I. Dans le cadre de cette réflexion, ’AASM a
ainsi développé un «examen certifiant » de troisieme cycle en TCC des troubles du
sommeil (la premiére session a eu lieu en juin 2003). Un nombre croissant de praticiens

certifiés peuvent ainsi dorénavant proposer maintenant cette prise en charge.

> En pratique libérale

- De toutes les manicres, la réalité épidémiologique de 1’insomnie nous met face a une
¢vidence : méme si chaque « consultation sommeil » se dote d’une ressource en TCC-I,
cela ne pourrait suffire a faire face a I’ampleur de la pathologie. Une implantation de ce

savoir-faire dans un contexte de médecine de ville semble donc bien s’imposer.

* > Quelques ¢études anglo-saxonnes se sont intéressées a I’application des TCC-I dans

ce contexte. Ces travaux restent liés au systéme de soins local en termes de ressource
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(travail des médecins en groupe, en général dans le cadre de centre de soins offrant
l"acces a différents professionnels de santé) nous ne pouvons donc pas en tirer
directement de « modéle » applicable en France mais ils nous renseignent sur
I’efficacité¢ de ces techniques appliquées hors du champ «spécialisé », hospitalier, des
consultations du sommeil. Il faut de plus noter que ces études ne concernait que
I’insomnie primaire et que les praticiens, non-médecins, ayant mis en place les
programmes TCC-I ne pouvaient donc pas adapter [’éventuel traitement
médicamenteux.
. Implication « d’infirmieres relais »
Dans leur étude Espie et al. (88) ont évalué¢ I’efficacité des TCC appliqués en
pratique générale par des infirmieres « relais ». Il s’agit d’infirmiéres faisant partie
de réseaux de soins aux cotés de médecins généralistes, elles sont spécifiquement
formées aux TCC-I et se chargent de leur application en relais du médecin.
La sélection des patients a été basée sur les critéres de 1’ICSD (International
Classification of Sleep Disorders) : difficultés d’initiation ou de maintien du
sommeil survenant au moins 4 nuits par semaine, depuis au moins 3 mois. Les
patients devaient de plus présenter un score > 5 a I’index de qualité du sommeil de
Pittsburgh (PSQI). 139 insomniaques ont été inclus, 109 seront suivi sur 12 mois.
Plus de 40% d’entre eux présentaient une insomnie datant de plus de 10 ans, plus
de la moiti¢é consommaient des hypnotiques.
Avant la premiére consultation ou sera réalisé un interrogatoire complet, les sujets
inclus ont complété un agenda du sommeil pendant une durée de deux semaines.
L’évaluation a été complétée par: I’index de qualit¢ du sommeil de Pittsburgh
(PSQI), I'inventaire de dépression de Beck, I’inventaire d’anxiété de Spielberger
(STAI), le Penn State Worry questionnaire (PSWQ), ainsi que [’échelle
d’Epworth. Un enregistrement actimétrique a été réalisé sur 5 nuits.
La thérapie a été réalisée en 6 sessions de groupe. Chaque séance hebdomadaire
dure 50 minutes. Le contenu du programme est le suivant :
. Séance 1 : information sur le sommeil
. Séance 2 : hygiéne du sommeil
. Séance 3 et 4 : controle du stimulus, restriction du sommeil, relaxation

. Séance 5 et 6 : thérapie cognitive
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Le bénéfice thérapeutique objectivé par la réduction de la latence
d’endormissement, des éveils intra sommeil et de la diminution de ['utilisation de
traitements hypnotiques a été maintenu apres un an de suivi.

On note ainsi une réduction moyenne du temps d’éveil au lit d’environ 60 mns
apres 12 mois de suivi. La latence d’endormissement et les éveils intra sommeil
sont réduits chacun d’environ 30mins par nuit, la durée totale de sommeil est
augmentée de 34 mins par nuit. On constate donc une augmentation de 1’efficacité
du sommeil.

Il ressort également de ce travail que 84% des patients utilisant des hypnotiques

avaient interrompu ce traitement un an plus tard.

. Programme TCC abrégé (79)

Edinger et Sampson ont, pour leur part, publi¢ une étude explorant une approche
reposant sur une forme abrégée de TCC-I (2 séances) chez des patients présentant
une insomnie primaire et consultant dans un centre de soins de médecine générale.
Ce programme est appliqué par un psychologue spécifiquement formé, pratiquant
dans le centre ou exerce le médecin généraliste.

Vingt patients ont été randomisés en deux groupes : deux séances d’hygiéne du
sommeil ou deux séances de vingt-cinqg minutes d’un programme abré¢gé de TCC.
L’¢évaluation a comporté la remise d’un agenda du sommeil complété pendant 2
semaines, ainsi que la pratique de questionnaires d’évaluation de 1’insomnie et des
croyances dysfonctionnelles sur le sommeil. Le programme abrégé a été retrouvé
comme ¢€tant supérieur aux seuls conseils d’hygiéne du sommeil avec 52% des
patients de ce groupe bénéficiant d’une réduction d’au moins 50% des éveils intra
sommeil et 56% retrouvant des scores normaux sur une échelle de sévérité de

I’insomnie au controle réalisé trois mois apres le traitement.

« Il semble donc que I’application des TCC a I’insomnie chronique dans un cadre
de médecine de ville, s’appuyant sur une logique de réseau entre médecins
généralistes « orienteurs » et professionnels de santé spécifiquement formés a ces

techniques offre une solution a une diffusion plus large de cette approche.

» > Reste donc a mettre en place les « ressources humaines » nécessaires tout a la fois a
une diffusion hospitaliére plus large des TCC-I mais aussi a leur implantation en

médecine de ville.
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Il existe déja un Diplome Inter-Universitaire de Médecine du Sommeil et des Diplomes
Universitaires apportant une formation globale aux TCC dans tous leurs champs
d’application. Cette double formation offre sans doute la meilleure base pour ce type de
prise en charge en permettant une adaptation optimale du praticien a toutes les situations
cliniques qu’il pourra rencontrer (insomnie primaire, secondaire, adaptation du
programme de TCC suivant le profil du patient etc...).
Mais peut-€tre faudrait-il également imaginer la mise en place de formations
« Insomnie-TCC », plus ciblées, plus 1égeres, ouvertes aux médecins exergant en centre
du sommeil mais aussi aux psychiatres ou médecins généralistes intéressés par une
spécialisation en ce domaine. Une approche qui pourrait permettre de disposer d’un
pool de praticiens potentiels formés tout a la fois :
- bien sir, a la physiopathologie, au diagnostic de I’insomnie afin de les amener a
savoir bien définir I’indication potentielle d’une TCC-I mais aussi a savoir dépister
les éventuelles autres étiologies d’insomnie et a mettre alors en place la prise en
charge adéquate ou d’orienter le patient (traitement médicamenteux, explorations
complémentaires...),
- a la base des concepts des thérapies cognitives et comportementales et a leurs
différentes applications dans la prise en charge de I’insomnie chronique sur le plan
théorique et surtout pratique.
On peut noter que ce méme type de formation a déja été mis en place dans le cadre de
I’application des TCC au traitement de la douleur chronique dans le cadre d’un Diplome

d’Université d’une faculté Parisienne.

Dans tous les cas (bien sur a des niveaux différents suivant la nature de la double
formation « Sommeil-T.C.C » dont ils auront bénéficié) ces thérapeutes « certifiés », a
double compétence, pourront alors étre disponibles selon leur mode d’exercice :
- pour ¢largir I’offre TCC au sein méme des consultations sommeil,
- mais aussi pour créer, a la lumicre des expériences anglo-saxonnes, de réels relais-
TCC en médecine « de ville » pour une application de ces programmes de gestion du
sommeil en médecine quotidienne. Ces praticiens installés en libéral pourraient étre,
a la fois, correspondants d’une consultation sommeil hospitaliére afin de prendre en
charge une partie des patients pour I’aspect TCC de leur traitement et seraient
également les interlocuteurs de proximité idéaux pour les Médecins Généralistes

ayant décid¢ d’orienter leur patient insomniaque vers les TCC.
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7-3 Un probléme économique : Quel statut pour les TCC-1 ?

Cette configuration libérale posera bien évidemment la question de la tarification de 1’acte
de ces praticiens et des modalités de prise en charge pour le patient.

Les consultations « sommeil » et plus encore les interventions TCC nécessitent un temps
de consultation long, une réalit¢ qui a bien du mal a coincider avec le contexte
conventionnel d’aujourd’hui. Doit-on assumer le fait que 1’exercice libéral pour ces
praticiens ne puisse étre viable qu’en dehors de la convention, avec les conséquences
financieres que cela implique pour le patient ? L’absence de prise en charge représente un
frein important pour de nombreux patients, renfor¢ant alors par la méme un écueil a une
diffusion plus large des TCC-L.

Ce type de programme représente ¢galement de par la répétition nécessaire des séances un
réel « investissement » a court terme derriére lequel il faudrait peut-€tre savoir identifier la

rentabilité a long terme.

» > La mise en place d’études pharmaco-économiques en partenariat avec les pouvoirs
publics ou les différents partenaires économiques concernés (mutuelles...) doit ainsi
étre une priorité. Ces travaux devront se donner comme objectif 1’évaluation des
bénéfices d’une prise en charge rationnelle et compléte de I’insomnie chronique sachant
notamment intégrer a I’arsenal thérapeutique une technique aussi validée que les TCC-I.
Une approche pouvant a terme permettre de disposer d’arguments concrets permettant
de défendre une logique de valorisation de 1’acte « TCC-I ».

La diminution de la consommation d’hypnotiques est aujourd’hui définie comme une
priorité de santé publique, il serait donc logique de voir mises sur pied des évaluations
de cet abord non pharmacologique de 1I’insomnie qui ne peut qu’aller dans ce sens.

Une réflexion de cet ordre semble d’ores et déja intéresser quelques organismes
mutualistes, engagés, au-dela d’une simple logique « comptable » a court terme, dans
une réflexion plus large sur la prise en compte des bénéfices a long terme des pratiques,
sur leur impact en termes de réduction de la consommation médicamenteuse, et en
termes de santé publique (prise en charge du sevrage tabagique déja accepté par un

grand groupe d’assurance par exemple).
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7-4 Quelques approches alternatives: Compléter ’offre TCC-1 ?

Dans un champ encore peu exploré, plusieurs investigateurs ont testé dans quelle mesure
des versions auto-administrées (self-help) de programme basé sur les TCC étaient
salutaires pour les patients.

Des études (239, 184) évaluant notamment un envoi hebdomadaire par mail du thérapeute
suggerent que ces approches « self-help » peuvent aider un nombre important de patients,
I’adjonction d’un contact bref avec le thérapeute par téléphone ou en face-face renforgant
cependant le bénéfice.

Plus récemment Strom et al. (284) ont évalué un programme de cinq semaines délivré par
internet chez des patients présentant une insomnie primaire. On a retrouvé une
amélioration du sommeil dans le groupe trait¢é mais également chez les patients
« contrdles ». Par contre les cognitions dysfonctionnelles étaient significativement moins
importantes apres traitement dans le groupe traité alors qu’aucune amélioration sur ce point

n’était constatée dans le groupe controle.

« > Sans oublier que I’évaluation du trouble, le temps d’analyse fonctionnelle
proprement dit ne pourra jamais se passer du face a face... on peut donc imaginer
I’intérét que pourrait représenter ce type d’outils en relais de la consultation, en terme
d’organisation de soins.

Sans remplacer la relation, sans se mettre entre le médecin et I’insomniaque, un « site
TCC-insomnie » ne pourrait-il devenir plutét une interface active entre le médecin
généraliste, le référent sommeil et le patient ... facilitant ainsi les contacts,
raccourcissant délais d’intervention et de réaction et surtout multipliant le potentiel de
prise en charge? Combinée a la fois avec l’intervention en amont du médecin
généraliste et le monitoring d’un «référent TCC-sommeil », cette approche peut
représenter I’opportunité de toucher de nombreux patients qui autrement ne pourront
avoir acces a cette approche thérapeutique. La encore, une évaluation stricte de ce type

de process mériterait d’étre mise en place.

7-5 L’organisation des soins : Un enjeu central
A la lumiére de tous ces premiers éléments, on peut comprendre I’importance de
I’organisation de 1’offre de soins « insomnie » afin de remplir les différents objectifs que

I’on voit se dessiner.
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Ceci a déja été bien compris par 1’équipe de la consultation sommeil de 1’hopital Henri
Mondor qui met en place depuis un peu plus d’un an un réseau de soins dédié a la prise en
charge des pathologies du sommeil et de la vigilance : « le réseau Hypnos ».
Cette association qui a déja mis en place de nombreuses réalisations a pour but de
promouvoir les actions en faveur de :
«> I’amélioration des délais et la qualité du diagnostic et du traitement des patients
porteurs de pathologies chroniques du sommeil et de la vigilance
> la recherche visant a améliorer la prise en charge globale de ces patients
*> la mise en place des réunions de formation continue et d’évaluation des formations et
des pratiques médicales des professionnels de santé qui participent a la prise en charge
des patients atteints de troubles chroniques du sommeil et de la vigilance.
«> [’¢laboration des systémes d’information qui permettront la coordination des soins
ville-hopital
> |’¢laboration d’actions permettant la prévention de troubles chroniques du sommeil et

de diminuer les risques de ces maladies.

Formation, initiation d’études pharmaco-économiques, expérimentation et validation
d’éventuels nouveaux media dans la prise en charge du patient, mise en relation des
compétences... on voit bien que chacun des projets envisagés plus haut peut idéalement
demain trouver sa place dans ce type d’organisation de soins.

Une logique de fonctionnement pouvant alors devenir le meilleur vecteur d’une bonne

diffusion des TCC-I, abord thérapeutique qui doit encore justifier et trouver sa place.
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8) CONCLUSION

Les T.C.C. ont donc bien démontré tout a la fois leur intérét théorique dans le traitement de
I’insomnie chronique, mais aussi largement apporté la preuve de leur efficacité clinique.

Les différentes techniques utilisées ont toutes été évaluées ce qui a permis aujourd’hui de
valider comme principales interventions cognitivo-comportementales pour 1’insomnie
chronique : le controle du stimulus, la restriction de sommeil, la relaxation, la thérapie

cognitive et I’apprentissage de 1’hygiéne du sommeil.

Ces techniques cognitivo-comportementales sont aujourd’hui majoritairement appliquées dans
le cadre de programmes de gestion du sommeil multi-composants incorporant donc tout a la
fois : contréle du stimulus et/ou restriction de sommeil avec d’autres techniques cognitivo-

comportementales. Ces programmes peuvent étre appliqués en individuel ou en groupe.

Les recommandations récentes du National Institute of Health ainsi que I’American Academy
of Sleep Medecine placent aujourd’hui les TCC-I comme traitement de premiere intention de
I’insomnie primaire (269). Mais la place de ces techniques tend aussi a s’¢largir au-dela de
cette insomnie psychophysiologique, indication historique, vers les insomnies co-morbides ou
des programmes de TCC-I plus ou moins adaptés au contexte de la co-morbidité commencent
a faire preuve de leur efficacité. La voie est ouverte a la réalisation de travaux venant valider

ce nouveau champ d’utilisation.

Mais, malgré cette définition claire de I’intérét des T.C.C. dans le traitement de 1’insomnie
chronique, leur diffusion reste aujourd’hui confidentielle eu égard au nombre trés important
de patients potenticllement concernés. L’augmentation de leur utilisation passera par une
meilleure information sur leur existence et leur place dans 1’arsenal thérapeutique, une
meilleure structuration de ’offre de soins et la mise a disposition, notamment des médecins
généralistes, de correspondants (a [’hopital mais aussi en ville) formés tout a la fois a la prise

en charge de I’insomnie et a cet abord cognitivo-comportemental.

TCC-I : leur intérét, leur efficacité n’est plus a démontrer, il s’agit donc maintenant de réussir
a mieux les intégrer, au quotidien, dans 1’arsenal thérapeutique de chaque praticien pour en

faire bénéficier un nombre toujours croissant d’insomniaques chroniques.
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Annexe 1 :

* Index de qualité du sommeil de Pittsburgh (PSQI) : 1
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* Index de qualité du sommeil de Pittsburgh (PSQI) : 2
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* Index de qualité du sommeil de Pittsburgh (PSQI) : 3
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Annexe 2 :

* Le questionnaire de sommeil de |’Hotel-Dieu (OSHD) : 1
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* Le questionnaire de sommeil de I’Hotel-Dieu (OSHD) : 2
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* Le questionnaire de sommeil de I’Hotel-Dieu (QSHD) : 3

B e cunly Ha'agh 7 1 B Fahosvous de exarsics jdu sperd) 7

¥ O o T PO aresemsns = Possoz i A0

L I 2 = Panpy i

. 1 el wpa daserscn (de per] 1

aFﬂUMhm_MMhmm -
& volfa aeation.
E 22 A qust momen! de i joumde 7
Chaas | Sheme
| mu e 3w e e ; Farmvaal | meis

= da o el e e raal o Ml 1 2 ] 4
»0n 1k Sl goe gl dare mas ¥
BEPLTHE B i 6 Nl GO0 M P Do PP’ i
e o tosta fn il i g 3 4 B o da boi par emmaing 7
= Powncid it e e TaTael, B Sere U i F [r——
Heriie dua i Ll g a 4 L T
ﬁr"mm":““;" | B Wonw swenibdact-6 e woim humen ait changé rcomment ¥
o, e g e sk 1 B a & o L= 111 1
B L e ——— | * NOH,... 2
= riae i & a & T
PP —— PpPe—— : @\hﬂmﬂqummrﬂmmubﬂwi
[l 13 S0 0 (o [ Bedas e 1 2 L] L] L P L R - R L SRR W,
* Jn B BOrETEToR ] F % 4 * NON
] a for s Euchema f B 3 [l L4
T A ———— 7 B . - | B perzeun nol i dirALBSA 8 RS u Bn I Gnclon Eminl
& i Grwwna sk cearvi quansd w8 dore L] B a i i o # ¥
+ ko P & 1 2 3 i ; i LTS T T m::.,,.,:_.::
_* oo e sfunie aweo des Delkaes gasti i 2 £l 4
* Ling ddprossabn G ore el miaegd- @MM@-MMmmmuum
hark da domir ] z 3 4 L imall 1
* ol encion pencdan L oo, pandan s e e | N S A L L LTEH]
oA, v 2auIard L st o o 1 s ee 4 " - a
darm e evvartin TV 1 H 3 L] C - R .~ 3
4 Lot o are colikie, une diprima, on-loe-rne
S e T b MO L P ~
i b e, b i, W ot oo . & Cunl type d vuuision 1
lna rnn L] 2 a . 1




- 143 -

* Le questionnaire de sommeil de |’Hotel-Dieu (OSHD) : 4

8 Cher gul ces oubies Slaken-is prasema 7

A0 5 wous gves dos obibmes o sommell, ar-ee que e b

sont plus imporiosis.
1 mpuls répones par ligrs | =11} RO
= i hivir 1 L]
= @ inslcrrne 1 2
A 1 2
+ ALl P 1 I x

BY Avicwmn S conEuti us midecis SU0 WIS SmoRmes de somme 1

@ Cuehe vs o olle 7
» LimiLicm
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Annexe 3 :

e L’échelle de somnolence d’Epworth

ECHELLE DE SOMMOLENCE D'EPWORTH

Mom ; ."-!;Pa;
Prénom - Diata
» insdrctions :

Vous arrive-t-il de somnciar ou de vous endommir, ot non de vous santir saulamant fafigus, dans
lea siluations suvanles? Cete question &adresse & wotre vie dans les mais derniers, MEme i
yous ne vous Slas pas bowsd rbcamement dans Fune dea sluations suivanies, essayee de vous
reprdsenter comment eBes auraient pu vous affecter.

Choigigsar dans Machalle sulvante le nomibne be plus approprié & chague sAuation.

0 = fe sompalerall jamais

1 = laible chance da s'endommir

2 = chanoe mayenne de g'endormir
A = forte chance de & andarmir

Siteation Hombre

Asgie entrainde i,
En frein da ragarder la #&visin
Assis, inactif, dans un erdrcit public (auw hédtee, en rdunion) .,
Comme passagar dans une voitung roukund sans amdt pendant una heers
Allangé I'aprés-midi pour 58 reposer quand les cirtonsiances 1e parmvettant st
Asgle an train de parer & quelq'em
Aszsis calmement aprés un mepas sangakeoal L.
Dians wna awo immobfEsde quakgues minoles dans un encombremsant .

Mercl de votre coopération

= Score
On admead en géndral qu'un score supeénieur 3 10 est e signe duna somnclence diums excessive.
= Bibliographia

Jemins MW, = A naw mathad for rmaeasuring dayime seepiness @ the Epworth Sleepenass Soae,
Sigpp, 14, B40-545, 1881,
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Annexe 4 :

* Le questionnaire de Leeds : 1

QUESTIONNAIRE D'EVALUATION DU SOMMEIL DE LEEDS

Mo ; Aga:
Prémom Digte
= fnzbruciions

Vioars dtos mwild & rdpondre & chaque guestion en plagant une manue vedicale sur la ligna. S
WoUS faver ressentl aucune modification de votre sommall, placez ta margue dans la partie
mcEans «grigde« g la ligne.

Si vous avez ressenll un changement, 'emplacement de vaotre margque indiguera la nafug o

limportance de ca changement, ¢'est dire un changement impoiant sl la marque e touve vers la
fin de la ligne et un changement limité si efe so frouve vers | milau g2 12 ligne.

A titre o' exemple, ka margue ainsi placés indiguaralt un changement limits.

—

1. Comment compareriez-vous Ia fagon dont vous vous endormez avec e médicament &
celle dont vous vous endormez normalement, ¢'est-i-dire sans prendre le médicament?

s aiictamert _ L0

g o mas

¢} en vous sentant - |_||__||:|

mains somnolent
que d'habitude

2. Comment compareriez-vous b qualité de volre sommell avec le médicament & sa
qualité sans prendre le médicament {c'est-a-dire habituollement) ?

) plus agité
" cve dhabiuds EEE
bovephace | 0]

que 0’ habitude
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* Le questionnaire de Leeds : 2

3. Commet votre réveil avec médicament s& comparerait-il & votre révell habituel ?

Gt amabiuco L]

e e N

4, Comment vous dtes-vous sentl au révell?
., — 000
5. Comment vous senfez-vous malntenant?
T U — s

6. Quelle étalt la qualité de volre &quilibre et de votre coordination au lever?

s B 00

= Seore

Ca guestionnaire contient 13 questons se ragportant 4 4 iiems difldronts © endormissamant
{18, b, o), quakle du semmail (2. &, b), rdeed (3,2 b; 4.) Stat subvant ba rdviil (5. 6.).

Le score pour chague iten ast b somma des distances sdparant la manque werticale du carré
meécian grise pour chague question se rappordant A ltem, Les @Sstances sont négatives & gauche
di) cireé, positives A droite du carrd,

= Bitwiographis
PARRCTT A.C., HeoMsACH L — The Leads Sleep Evaluation Questionnalre in Peychophamaco-
laggical Investigations — a Raview, Payehopharmacalogy, I, 173-179, 15880,
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Annexe 5 :

* Le questionnaire sur le sommeil du St Mary Hospital : 1
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* Le questionnaire sur le sommeil du St Mary Hospital : 2
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Annexe 6 :

* Le questionnaire de Spiegel.

Questionnaire de sommeil de Spiegel

Interrogez le patient sur les deux derniéres nuits
précédant cette visite

(M1 = fa nuit demiéne, NZ = | v a deux nals)

1. Délai d'endormissement : combien de temps vous a-3-ll fallu
pour vous endormir 7 ML N2 L
5 frés peu de lemps
4 peu da temps
3 moyennemant de Bmps
2 langlemps
1 frds longlemgs (e suls restéle) dvellléle) Irés longlemps)
0 ne sait pas
2. Qualité du sommell : avez-vous blen domi ¥ M1L1 N2 L
5 oui, de fagon paraite (Fun sommeil paisible, sans rdvell nocturne)
d gus, bien
3 moyennement blen
2 mon, mal
1 mon, trés mal (sommell agité, réveils fréquents)
0 e sail pas
3. Durée du sommeil ; comblen de femps avez-vous dormi 7 N1 N2Ld
5 rés [ongtermps (je ne mea suis pas révailléfa) spontandmant)
4 longtemps
3 moyennement longlames
2 peu de temps
1 Trés peu da lamps (e me suls révelliéle) beaucoup trop 18t
{0 me sait pas

4. Révails noclurmes | vous ates-vous révelllée) aucours de lanut 7 WL W2 L
5 jemais {'ai dormi d'une ssule fraite)
4 rarament
3 melativemeant souvent
2 Bouvent
1 tréa souwvent (réveils répdétds)
0 ne sait pas
5. Réves : avaz-vous faif des réves 7 M1 M2 L
5 aucun
4 qualgues-uns Seulament
3 modéramant
2 beaueoup
1 énocemément et des réves particuliéremant marquants
0 r Ball pas

8. Etat la matin : commant vous senlez-vous actuellament 7 ML M2
5 en excellent forme
4 en bonne forme
3 moyenasment en forme
2 en mauvaise forme
1 &n tnks mauvalsa forme © iatigué(a), abattufa)
0 ne sait pas

Commantaires dvantuals :
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Annexe 7 :

» Echelle de sevérité de [’insomnie

Echelle de sevériteé de Vinsomnde T, Apris wae maoviise mil quelles pmﬂ;.pi-m; ned-veus he lenilemsln 1
Enieerey nedtcs coties quo ves avee
1. Pecter 1 sfadingd de vom priohbmes de sommeil = u. fatigen dinmae : B, Seaf, los e somaolent |
- - b plne diurac - moindres perlummenees et o ida bis wctivisds

= Aunse | tagive | meeae | Sive | T s qn:ﬁdlrnm.ﬁh'm:ge“ | el de 1 H
I!lIHFH:IH- ¥ 2 ¥ i 5 £ enurbaton & 1 e ;i ey, pervoss, abei, déprime,
d'endumase e nt AnEeny, mdeonen, agresall, cobfion, ronle,
Risseib reaiorien 1 Fl E 4+ 5 il mvmy Phivsigues - ot %, el sl res. e ks
Reapnils 1rop § = wnen b #01E | s lension mius ki
maknm 1 ! I + 2 B AU (pricisme ) -

2 Comimen jegeg-vines: votm mmmail acmed 7

. ¥ 3 2 ¥ L apprécinion de le ot de Einscmunie s il sor b [l gueniilatii os
Trks SatisTaisani P Mairaiy Teia dml . picy (wer [es § premie pofies) 'iews cochés
aithifaiani #ta bory Miusak i detul, 4 | b e oo 3 {inseaninia s pivio 1 s

I plaai cislitalil e fenml compte de impomaree du japemonl sooed |
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* Echelle d’évaluation des opinions et attitudes concernant le sommeil : 1

et éﬂlmdes concernant le sommeil

Cee échelle lise woe sufte ' opiases o 4 aimid

Echelle dévaluation des opinions

(oalranies

L=

sommeil [ndagaer dins quelle mesure vous #es en acoortl o en o pooon
avel chacong de ook phrisies, 1™y 2 pes do bammes on de mseise: niporses.
Poun eleasjoe plicgras weenes uin esil (7 se b ligoe & Peasdoin qui comespond &
wolve avis persctinel. Essayes d'waliser vome la ligne poas exprimer volie avls
(A g e plaver voine avis seolement ans exirfmilds

T Becoin de K reiree die soanmesl poos s senlie eposéie) @

Bien fonctionner dums L jourmde,

Fae I avcim] "Tost-4 [ait
ol o il aceond

Bi-je n'ai pass i Sompiand & oemeil wne nuik, godiis ol
pérer par one sieske le joor snivies, o0 én dormant phis
lomgeempa ln mil mivanie.

T i sl
du tul

oo & Faix
Wagzis)

"ai bossaim de moink de scommeal, parce gue je prends de Fige.

Fus o' piznl Toul & fl
du tiot o'l

Ie w'inquiiie o 3¢ passo une ou dous moils sams sl jo
FiSqUe LILE CEpression Berve s

P " acoand
e Foral

Tout b fuit
d'voeond
Je m'imquitie sl je pesse une o deux noiis so someeil,
vingine de Taipe ume erisg de necfs
Pax il pateissl

i fini

Tisiar & Fail.
d"accord

Je crmiges e mnn S chicsspee ail de sfricmes cunsé-
TGS FUT T BRI m:llql.ll.'.

Py d" el

o @ Fanr

Ik

3.

(LR
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o ot

Tom A faig
W aegunl

Crwand j"ai des difficalits & m'endormir, je dais ester s ey
e furees O degeis,

Posal 'wevard Tewst & Faijl
i il Al necdid

Je eraing de pende be conindle or mom soeomell. -

Pas al'secand “Tesst i il
[LTRTET] d'accond

Jo dois e ooscher plus o e soircor je poendde Dige,

P gl'wcpxml]
[HIRTEITY

Todin i Fan
d'aceand

+ Je mais qo'une manymise nuit e aesemcil v permeber mes acii

wilds e | poumeds suvanie.
P ' necomd
i poast

Tooaux i Fait
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* Echelle d’évaluation des opinions et attitudes concernant le sommeil : 2
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* Echelle d’évaluation des opinions et attitudes concernant le sommeil :

1. Cuand i 'oi mal doemi, eelase vost sor (o aspec ||||I,ll.i|,._.\_l.

P il aecoml Tewt & [
ilia sl o acooed
* Aulapide de NodETd M Sl Imprirment Indes, Inc Ao

Poyohological Arcesmwent and Manogessent, Gudllond Press Mew  Yenk
Eoninlusn s A998 ¢ | G5-20k
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Annexe 9 :

* Le questionnaire de typologie circadienne de Horne et Ostberg :1

OUESTIONMAIRE DE TYPOLOGIE CIRCADIENNE DE HORNE & OSTBERG

Mom ; A
Preénom Dt :
= Insiruchions

1. Lisez attentivement chagues guestion avant d'y répondre.

2 Répandez & toules les questions.

3 Pépondez aux guestions dans ['ordre.

4_Wous pouvar rpondre aux questions les unes inddpendamment des awres. Me revensz pas
en aridrg pour varifier votre réponge.

5. Pour les questions 4 choly mulliplas, mettez une crolx devand une ssule rdponse. Pour les
fchéllag, placez une crobl 8u pont approprs.

6. Répondaz 4 chaque quaslion aussl sancérameant gue possibée. Vos réponses et |Bs résultats
dit o questionnaine resteront confidantiels.

7. Failes lss commantaines que vous juperer ndcessaires dans la partle prévue sous chagus
guasicn,

1. 5i vous viviez & votre rythme (celui qui vous plall Ie plus) & quelle heure vous Bveriez-
vous dtant entigrement libre dorganiser volre journée

|I|I|I|]|IiJJI|I|IJ._1_,JI|I|I|I

85 L] i 02 L] L) 2] 3

——  —— | —

2. 8 veus viviez & votre rythme (cedud gul vous plait le plus), & quells heure vous mettriez-
wvous au It #ant entiérement libre &'organiser votre journde?

N e .|.|.|.|.|.l

o Tl ke 23 o =] [==]

- m—— a B — g
Commantaine

3. 8l vous deviez vous lever & une heure précisa, be révell vous ost-il indispensable?

— pas du fout I:‘ 4
= peu D 3
- HESE |_i 2
— besucoup |_ 1

Commeniaire




- 155 -

» Le questionnaire de typologie circadienne de Horne et Ostberg : 2

4. Dang des conditions adéquates (environnement favorable, sans contraintes particu-

litres, ete.) comment éprouves-vous le lever du matin?
= pas facile du fout
— pas irés lacile
— assaz facile

— It lacie

Commentalna

.

5. Comment vous sentez-vous durant la demi-heure qul suit votre révell du matin?

= pas du fout évaillé
— pau évellld
= redathvamant dvailld
— irés dyeillé

Commeantaine ;

L1000

6. Quel 85t votre appétit durant la demil-heure qul sult volre révei du matin?

— pas bon du oul
- pas bon
—as3ez bon

= b bon

Commentalre :

= W o=

.

7. Commenlt vous sentez-vous durant 1a demi-heurs qul sull votre révell du matin?

= Iris fatigud

= rgfativament fatigue
— redathvarment en forme
= irias &n fonme

Commentaises :

B @ ha

O000

B. Quand vous n'avez pas d'obligations le lendemain, & quelle heure vous couchez-vous

par rapport 4 volre heure habiluelle de coucher 7

= rarpmant ou jamais plus tard

— mizina d'1 heura plus tad

]+
|::3
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» Le questionnaire de typologie circadienne de Horne et Ostberg : 3

=1 i 2 hawras plus tard I:i 2
= pluz de 2 heures plus tard |—| i

Commentaire ;

. Vious avez décidé de laire un sport, Un ami vous suggére de feire des séances d'une heurs
¢t coci deux fois par semaine. Le meilleur momaent pour lui est da 7 & B heures du matin. Me
considérant que i rythme qul vous convient fe micux, dans qualle forme penseries-vous steT

- banna farms |:| 4
—OMmE raisannaie I_—l 3
~ wisies {rouvaz cela difficile I-—I 2
-~ vous t cala frés diffcile I

vous trouvez cala frés |:j 1
Commenlaire ;

10. A quel moment de la soirée vous sentez-vous fatigué au point de vous endormir?

5|0_LL1|I|I|I|I|I|I|I,||||!r[r!l-|l

1 o - L] -] ‘m

3 z o

e L e |

Commentaira :

11. Vous souhaltez étre au medlieur de votro forme pour un examen gui vous demande un
effori inteliectuel considérable durant deux houres. Vous étes entibrement libre de le
pasger guand vous le souhaltez, quelle et 'hewre que vous cholsirez?

= g B & 10 heures 1
|

—oe 11 &4 13 hauras E
~ de 15 & 17 houres []
J

[]

-t 19 4 21 heures -

(=T -

Cormimanbaing :

12. 5l vous alliez au lit & 23 heures, & quel niveau de fatigue en ées-vou?

— pas du fout fabgué
= un pau fatigué
— ralativemeant latigud

[N

L4 I - B L =

— s Ealigud

Commentaire ;
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» Le questionnaire de typologie circadienne de Horne et Ostberg : 4

13. Pour une rafson quelcongue, vous vous couchez guelgues heures plus tard que
d'habitude, maks vous n'stes pas obligd de vous lever & une haure précise le lendemaain
Laguelle des proposilions suivantes choisirez-vous?

~ vouzs vous révailliez cormime o habfude &l Vous ne vous rendomez plus |:| 4
—vous vous levez comme dhabitude mais vous vous recouchaz par b suite 'j 3
— woug voug révelllaz comme d'habitude mais vous vous rendormez [ 2
— wnlg yous révelliez plus 1ard que d'hebitude D 1
Commantaing :

14. Powr effectuer une garde de nuit, vous &tes obligd d"étre @vaillé entre 4 &t 6 heures du
matin, Vous n'avez pas d'obligations le lendemain, Laquelle des propositions suivanies

vous convient le miesux?
= yous n'inaz au il qu'une feis la garde temminds lj 1
~ vours failes una sheste avant ol vous couchez aprés |a gards D 2
— wouEs wous couchaz avant at faites une sSesle aprés la garde D 3
— woues dormez ca gu'il vous Taut avant &eflactuer & garde i
at Na woUs recouchaz pas apras u 4
Commeritalns :

15, Vous devez falre deun heures de travall physique inlense, mals vous étes entiérement
libre d'organiser votre journée., Lagualle des périodes sulvantes cholsirez-vous?

—da B & 10 heures

—da 11 a8 13 heures

M W =

—da 15 & 17 haures

& 19 & 21 haures

b

HiEEn

Commantaine

16. Yous avez décidé de falre un sport. Un ami vous suggére de laire des séances d'une
heurs et cecl deux fois par semaine. Le meffleur moment pour |ui esl de 22 & 23 haures. Mo
considérant que e rythme qul vous convient le mieux, dans guelle forme penseriaz-vous &re?

— bonne fome J 1
~larme ralzannable D 2
— vous euves cala dificiie j 3
— v euwes cala rés difficile I:‘ 4

Comrentaine ;
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» Le questionnaire de typologie circadienne de Horne et Ostberg : 5

17. Supposez que vous pouvez cholsir les horalres de voire travall. Admettons gue wvous
travaillez 5 heures par jour et que volre travail est intéressant et blen payé. Guelle séguance
da & heures consdéculives choisirez-vous?

LL l= LLLLLLLLL]

B2O1T0 12 13 T4 MR O1E IT M 13 E0 31 PR RA N

— e — F—— 3 o — — s |

Cammuenkaine :

18, A quelle hewrs de la journée vous sentez-vous dans votre mellleurs forma?

N (R O (0 T IO [ IO

0 1 2 % 4 5 & T 8 0 090 tE 13 14 15 17 18 w020 3 Ao

1 L Il L ] ¥ SR p—

Commentaire |

19, On dil parfols que quelgu'un 2l un «sujet du maline ou un «sujel du soir«, Yous
considérez-vous comme celul du matin ou du sair?

= boast & fait un sujet du matin D &
— plutét un sujat du matin |:|

— plutdt un sujet du sor | 2
— tou & fait un sujet du soir D a
Coammenlaine |

= Score:

Le scom esl B somme des chiffres portds & oMé ouw Bu-dessus des cases.

Soora Typologie

TO-B6 nabfiement du matin
53-68 miidrament du matin
42-58 i e mmiating ni o solr
141 mpdSrdmant du soir
16-30 netlemon du seir

* Bibllographie

Homue JA, Osteers O — A self-agsessment quesBonnain: 1o delemming momingnoss-avanin:
gness in human circadian tythms. fat S Chronobiol, £, 97-110, 1976,
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Annexe 10 :

* Agenda de sommeil

AGENDA DE VIGILANCE ET DE SOMMEIL
DATE HEURES rB“’f’?ﬁ}‘jj_‘”_’;’;’_’ o
g 10 12 4 16 18 @ Eq | B 3
oo 7 08 11 13 15 17 19 EE || B E‘ | 5 TRAITEMENT ET REMARQUES
WIS A@ JE || 4 g E £ PARTICULIERES
?‘i} P Bm B E =
EXEMPLE T 5 s M T™M | Moy
¢ herare de seise bt 7 S lonerivedl 5 Sommolerce dans la jowrnée
%/////////////////% sonmmeil o1 sieste =
+ heure du lever W 142 sonmmeil
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* Exemple d’un agenda de sommeil complété
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Annexe 11 :

» Tracé d’actimétrie

e .
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. E
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Traitement cognitivo-comportemental de ’insomnie chronique

L’insomnie chronique, qui atteint pourtant entre 10 et 15 % de la population générale, reste une
affection insuffisamment reconnue et prise en charge. Les thérapies cognitivo-comportementales de
I’insomnie (TCC-I) ont bien démontré tout a la fois leur intérét théorique mais aussi largement apporté
la preuve de leur efficacité clinique dans cette indication. Les recommandations récentes placent ainsi
aujourd’hui cette approche comme traitement de premicre intention de 1’insomnie primaire. La place
de ces techniques tend aussi a s’¢largir, au-dela de 1’insomnie psychophysiologique, vers les
insomnies co-morbides ou des programmes de TCC-I plus ou moins adaptés au contexte de la co-
morbidité commencent a faire la preuve de leur efficacité. Mais, malgré cette définition claire de leur
intérét, leur diffusion reste aujourd’hui confidentielle eu égard au nombre trés important de patients
potentiellement concernés. L’information des médecins sur I’insomnie et [’existence de ces
thérapeutiques non-médicamenteuses, 1’évaluation pharmaco-économique de ces traitements, la
structuration d’une offre de soins plus lisible et plus compléte pour les insomniaques chroniques, sont
autant de chantiers indispensables pour permettre, aujourd’hui, une réelle intégration des TCC-I a

’arsenal thérapeutique.
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Traitement cognitivo-comportemental de 1’insomnie chronique

L’insomnie chronique, qui atteint pourtant entre 10 et 15 % de la population générale, reste une
affection insuffisamment reconnue et prise en charge. Les thérapies cognitivo-comportementales de
I’insomnie (TCC-I) ont bien démontré tout a la fois leur intérét théorique mais aussi largement apporté
la preuve de leur efficacité clinique dans cette indication. Les recommandations récentes placent ainsi
aujourd’hui cette approche comme traitement de premicre intention de I’insomnie primaire.

La place de ces techniques tend aussi a s’élargir, au-dela de 1’insomnie psychophysiologique, vers les
insomnies co-morbides ou des programmes de TCC-I plus ou moins adaptés au contexte de la co-
morbidité commencent a faire la preuve de leur efficacité.

Mais, malgré cette définition claire de leur intérét, leur diffusion reste aujourd’hui confidentielle eu
¢gard au nombre trés important de patients potentiellement concernés.

L’information des médecins sur I’insomnie et I’existence de ces thérapeutiques non-médicamenteuses,
1’évaluation pharmaco-économique de ces traitements, la structuration d’une offre de soins plus lisible
et plus compléte pour les insomniaques chroniques, sont autant de chantiers indispensables pour
permettre, aujourd’hui, une réelle intégration des TCC-I a I’arsenal thérapeutique.
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Cognitive behavior therapy for chronic insomnia

Chronic insomnia, which however affects between 10 and 15 % of the population, remains an
affection insufficiently recognized and treated. Cognitivo-behavioral therapies of insomnia (CBT-I)
have showed at the same time their theoretical interest but also largely brought the proof of their
clinical effectiveness in this indication. Thus the recent recommendations place today this approach as
first line treatment for primary insomnia. The place of these techniques also tends to widen, beyond
psychophysiologic insomnia, towards co-morbid insomnia. Programs of CBT-I, more or less adapted
to the context of co-morbidity, start to prove of their effectiveness.

But, in spite of this definition of their interest, their diffusion remains confidential today, regarding to
the very significant number of patients potentially concerned.

The information of the physicians on the insomnia and the existence of these non-pharmacologic
interventions, the pharmaco-economic evaluation of these treatments, the organisation of a « sleep
medecine » more complete for the chronic insomniacs, are as many essential goals to allow, today, a
real integration of the CBT-I in the insomnia’s treatments.



