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Les objectifs d’apprentissages:

Au terme de cette présentation, le participant pourra:
1.Reconnaitre le besoin de I'évaluation de I'insomnie;
2. Discuter du lien entre I'insomnie et le risque cardiométabolique; Le Sommell

3. Connaitre les différents options non pharmacologiques;

4. Mettre en perspectives les bienfaits et les risques de chacune des
options thérapeutiques pharmacologiques pour la prise en charge de
'insomnie chronique.
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Linsomnie, une épidémie souvent négligée L’insomnie chronique
La prévalence: Diagnostic (DSM'VTR)

1 adulte canadien sur 4 déclarait souffrir d'une forme de trouble du sommeil (> 1 an)
~ 13 % de la population souffre d'insomnie cliniquement significative

La tendance A. l'insatisfaction concernant la qualité ou la durée du sommeil;
Depuis la récente pandémie, il y a eu une augmentation de prescription d’agent en santé mentale, . . . . . L |
cardiométabolique et du sommeil insomnie B. la difficulté & s'endormir ou a rester endormi ou un réveil précoce;
La majorité (94%) des patients souffrant d'insomnie n'en discutent jamais avec leur médecin C. des problémes de fonctionnement marqués (fatigue, baisse d’énergie, humeur irritable, baisse de concentration);

D. une fréquence d’au moins trois fois par semaine ;

80 % des consultations chez un médecin de famille pour insomnie sont liées a une crise émotionnelle ) . . .
E. une durée d’au moins trois mois ;

L’insomnie est associée a une morbidité significative et a I’laggravation d’autres pathologies comorbides F. des difficultés a dormir malgré des conditions de sommeil adéquates.

G. L'insomnie n'est pas mieux expliquée par, et ne survient pas exclusivement au cours d'un autre trouble du
sommeil (par exemple, la narcolepsie, un trouble du sommeil lié a la respiration, un trouble veille-sommeil du rythme
circadien, une parasomnie) et n'est pas associé a la présence d’une comorbidité de santé physique, santé mental ou
les effets d’une substance exogéene (drogues et médicaments)

etla é réduite au travail

Le plus gros du fardeau écor ique de I'i lie est lié a I'ab,
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Chaput JP, et al. Health Rep. 2018;29:16-20. Morin CM, et al. Can J Psychiatry 2011;56:540-8. Ogeil RP, et al. BMC Fam Pract. 2020;21:1. Bjorvatn B, et al. Fam Pract. 2017:34:20-24. Morin CM. Sleep Med
2021;77:346-47; Leger Marketing. Mental Health and Substance Use During COVID-19; Rosenberg, Russell P, Ruth Benca, Paul Doghramji, and Thomas Roth. ‘A 2023 Update on Managing Insomnia in Primary
Care: Insights From an Expert Consensus Group.” The Primary Care Companion for CNS Disorders 25, no. 1 (January 24, 2023): 45169. hitps://doi.org/10.4088/PCC.22nr03385
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Linsomnie
Classification clinique (par phénotypage)

Insomnie initiale (Insomnie d’endormissement):

- Definition: latence subjective significative du sommeil (généralement > 20-30 minutes)

- Causes fréquentes: anxiété, ruminations, retard de phase circadienne, stimulants (caféine, nicotine, TDAH meds),
hyperthyroidie

Les principales pathologies
physiques pouvant avoir
un impact sur le sommeil
d’un patient

Insomnie de maintien:

- Definition: temps subjectif éveillé aprés endormissement supérieur & 20-30 minutes

- Causes fréquentes: apnée du sommeil, douleur, nycturie, alcool (sédation initiale + fragmentation), dépression,
anxiété, médicaments (corticoides, stimulants)

Insomnie terminale (matinale):
- Definition: éveil > 30 minutes avant I'heure prévue et avant que le temps de sommeil total > 6 1/2 heures)
- Causes fréquentes : dépression (classique), 4ge, rythmes circadiens avancés

Means MK, Steep Medicine Review
R Wyt K. Sl 1997 K
V. Sleep Mediine Clincs 2006 Biler EO. Vzontzas AN, Lin M.t al. 202

Adapté de: Buysse DJ. JAMA. 2013 Morin CM, B
O Sleap M 15,2003, Bagloni .,

Caruso LS. Glovinsky PB. Journalof Consling and 1087; Vgontas AN
. Foreca MA. Caoke M, Denbg TD, 2016, Ohayon MM
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L’'insomnie

Les comorbidités médicales

Comorbitiés

Comorbitiés

Douleur Chronique

Arthrite/Arthalgie/Myalgie

Fribromylagie

Insomnie initiale (latence)
Insomnie de maintien

Trouble Respiratoire

Apnée du il/Syndrome d’hyp

Asthma, Bronchopneumopathie

Insomnie de maintien
Qualité du sommeil

Trouble Cardiovasculaire

Insuffisance cardiaque

Orthopné
Insomnie de maintien

Reflux gastro-oesophagien

Trouble Gastroi inaux

syndrome du célon irritable

Insomnie de maintien

Trouble Urologiques

nycturie

prostate hypertrophiée

Vessie hyperactive, Incontinece

Insomnie initiale (latence)
Insomnie de maintien

Data from the National Sleep Foundation, American Academy of Sleep Medicine, Société Frangaise de Recherche et Médecine du Sommeil website, consulted 2/10/2024

Linsomnie
Les comorbi

ités médicales

Comorbitiés

Comorbitiés

Troubles Endocriniens
Trouble Respiratoire

Cushing/Hypercortisolémie

Hyperthyroidie

Phéochromocytome

Insomnie initiale (latence)
Insomnie de maintien
Insomnie terminal

Hypothyroidie

Diabéte/Hypoglycémie

Insomnie de maintien
Insomnie terminal

Systéme Nerveux

syndrome des jambes sans repos

douleurs neuropathiques

Insomnie initiale (latence)
Insomnie de maintien

Parkinson

Slérose en plaque

Insomnie de maintien
Insomnie terminal

Psychiatrie

Anxiété/Dépression/Bipolarité/Schizophrénie

TDA/TDAH

Tc ie/Abus

Insomnie initiale (latence)
Insomnie de maintien
Insomnie terminal

Data from the National Sleep Foundation, American Academy of Sleep Medicine, Société Frangaise de Recherche et Médecine du Sommeil website, consulted 2/10/2024

Pinsomnie et
I’obésité

ASSOCIATION DE LA DUREE DU SOMMEIL AVEC L'INDICE DE MASSE CORPORELLE
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Type d’étude :

Etude longitudinale en cours sur les habitudes et troubles du sommeil da
population générale : Wisconsin Sleep Cohort Study.

Population et recrutement

En 1989, tous les employés dgés de 30 2 60 ans de quatre agences d'Etat du
sud-centre du Wisconsin ont regu par courrier un questionnaire sur le sommeil,
la santé et les données démographiques.Un échantillon aléatoire stratifié de
répondants a ensuite €16 recruté pour un protocole de nuit complite avec
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cte des données
1024 participants avec étude du sommeil nocturne et échantillon sanguin.
721 participants ayant complété le journal de sommeil.
Mesures du sommeil rapporté:
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Taheri S, Lin L, Austin D, et al. Short sleep duration s associated vih reduced leptin, elevated ghrelin, and ncreased body mass index. PLoS Med 2004; 1(3) e62.




ASSOCIATION DE LA DUREE DU SOMMEIL AVEC L’INDICE DE MASSE CORPORELLE

Figure 2. Sleep and Obesity

Type d'étude :

Etude de cohorte rétrospective utilisant des données désidentifiées provenant
d'appareils deconnectivité grand public.

Population et source de données

Environ 200 000 individus utilisant des dispositifs Fitbit (Fitbit Inc).

Période d'étude : mars 2016 & mars 2018.

Critéres d'inclusion

= 100 jours de données valides.

= 22 heures/jour de port effectif (« on-wrist »)

Critéres d’inclusion

Information mangiuante sur le sexe ou I'indice de masse corporelle (IMC).
Variables de sommeil analysées

Durée du sommeil — mesurée pour la période principale (la plus longue) de
sommeil chaque jour.

Variabilité du sommeil — calculée a partir de 'écart-type de la durée du
sommeil nocturne.

|Acapté de Jaiswal et al. JAMA Internal Medicine. 2020,180(12):1694-1696
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QUEL EST LE LIEN ENTRE L'INSOMNIE ET L'OBESITE?
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Landoft, Hans Petter. Physiological basis of Sleep. Chapitre 5, 2014, Chaput JF, Modern Obesity, 2015; Hirotsu et al. Sleep Science 8 (2015) 143-152; Leeuwen et al.Slee and Biological R. 2018; 45-54; Beccuti
et al. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 14:402-412
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QUEL EST LE LIEN ENTRE L'INSOMNIE ET L'OBESITE?
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et al. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 14:402-412
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L’'insomnie
et le diabeéte




ASSOCIATION ENTRE LA DUREE DU SOMMEIL ET L'INCIDENCE DU DIABETE
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QUEL EST LE LIEN ENTRE L'INSOMNIE ET LA DYSGLYCEMIE?

Insomnia
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hormonal i
Stéatose Résistance a I'insuline
Hépatique
Hypertriglycgridemie Lipolyse Lipogénése

Obésité/Adiposité

Adapted from Briangon-Marjollet et al. Diabetology & Metabolic Syndrome (2015) 7:25; Landoft, Hans Petter. Physiological basis of Sleep. Chapitre 5, 2014, Beccuti et al. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 14:402~
412
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RECENT RAPPORT DE CONSENSUS DE L’ADA ET L’EASD

AOS : >50 % des personnes atteintes de D-T2
Gravité associée a un mauvais controle de la glycéemie
Quantité : <6h et >8h de sommeil a un impact négatif sur 'A1C
Qualité : - Sommeil irrégulier
- Insomnie
- Apnée obstructive du sommeil
- Syndrome des jambes sans repos
Chronotypes : Qiseaux de nuit - peut étre susceptible a I'inactivité plus importante et
une dysglycémie vs les Leve-tot
Sommeil récupéré :  Seul, ¢a n’est pas suffisant

Glucosefinsulin | Blood pressure HbA, Lipids Physical function | Depression Quality of life
'ADEQUATE SLEEP DURATION T T 7 T %)

@ = évidence élevée
= évidence modérée

GOOD SLEEP QUALITY ¥ ¥ ¥ ¥ 7] + ' = évidence faible
= d é
CHRONOTYPE/CONSISTENT TIMING ] Q" (-] (%] aueune donnees
Davies M, Aroda VR, Colins BS, et al. Type 2 Diabetes, 2022.AC: Report by the American forthe st EASL

Diabetes Care. 2022,45(11):2753-2786. doi:10.2337/dci22-0034

L'insomnie et la
santé
cardiovasculaire

QUEL EST L'IMPACT DE L'INSOMNIE SUR LA MCV?

ool

Double le risque d’hypertension

A Risque d’Accident VasculoCérébrale
(RR 2,24; 1C 295 % 1,19-4,19)

(RR1,85; IC & 95 % 1,62:2,12)

N Risque de décés Cardiovasculaire

M Risque d’événement d’Insuf. Cardiaque
(RR1,35; 1C a 95 % 1,11-1,65)

(RR1,52; IC 2 95 % 1,16-1,99)

N Risque d’Infarctus du Myocarde

A Risque de Maladie CardioVasculaire
(RR 1,68; IC a 95 % 1,31-2,16)

(RR 1,45; IC & 95 % 1,29-1,62)

Javaheri S, Redine S. Insomnia and Risk of Cardiovascular Disease. Chest,
2017;152(2):435-444. doi: 101016, chest 2017.01.026

L'INSOMNIE PEUT ETRE ASSOCIEE A UNE AUGMENTATION MODESTE DU RISQUE D’HYPERTENSION

Méta-analyse de 17 études de cohortes prospectives chez des adultes visant a évaluer si
la durée habituelle du sommeil ou I'insomnie augmentent l'incidence de I'hypertension,
avec une durée de suivi d'au moins un an, incluant un total de 50 280 volontaires.

Symptome d’insomnie Rapport de risque ICa9%%5 %
Insomnie initiale (temps de latence) 117 0,98-1,39
Insomnie de maintien (perturbation du sommeil continu) 1,20 1,06 - 1,36
Insomnie terminale (réveil matinal précoce) 1,14 1,07-1,20

Combinaison de symptémes d'insomnie 1,05 1,01-1,08

Meng L, et al. Hypertens Res 2013; 36(11)985-95.



https://doi.org/10.2337/dci22-0034
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QUEL EST LE LIEN ENTRE L'INSOMNIE ET LA SANTE CARDIOVASCULAIRE?

Insomnia
A Cycle circadien —— { ACTH— 1 Cortisol — Gluconéogénése —  Hyperglycémie
hormonal |
Stéatose
Dyslipidémie _— Hépatique

Athérogénique

Résistance a I'insuline

] N
J . s Hypertriglycéridemie — Lipolyse Lipogénese
Obésité/Adiposité ™ Hypertrgy oy

Landoft, Hans Petter. Physiological basis of Sleep. Chapitre 5, 2014, Chaput JF, Modern Obesity, 2015; Hirotsu et al. Sleep Science 8 (2015) 143-152; Leeuwen et al.Slee and Biological R. 2018; 45-54; Beccuti
et al. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 14:402-412
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Dyslipidémie —— Hépatique

Athérogénique

Résistance a I'insuline

HypertriglyceIridemie — Lipolyse Lipogénese

Obésité/Adiposité

Landoft, Hans Petter. Physiological basis of Sleep. Chapitre 5, 2014, Chaput JF, Modern Obesity, 2015; Hirotsu et al. Sleep Science 8 (2015) 143-152; Leeuwen et al.Slee and Biological R. 2018; 45-54; Beccuti
et al. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 14:402-412
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[
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Landoft, Hans Petter. Physiological basis of Sleep. Chapitre 5, 2014, Chaput JF, Modern Obesity, 2015; Hirotsu et al. Sleep Science 8 (2015) 143-152; Leeuwen et al.Slee and Biological R. 2018; 45-54; Beccuti
et al. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 14:402-412

QUEL EST LE LIEN ENTRE L'INSOMNIE ET LA SANTE CARDIOVASCULAIRE?

Controle Impulsion/Compulsion
A Cortex préfrontal < Signalisation de la satiété
Controle de I’appétit hédonique
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Hyperactivité du systéme de I'Orexine  Hyperactivité du SNS :2;133;,ille/Vasoconstr|ct|on
(Hypothalamus latéral périfornical) ™ (Hypothalamus latéral ) Dopamine —  Tachycardie
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Insomn< Dépressior< Hypertension Glycogénolyse

A Cycle circadien — 1 ACTH— 1 Cortisol — Gluconéogénése —  Hyperglycémie
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Stress
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J N
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Obésité/Adiposité N ypertrigyceridem oy

Landoft, Hans Petter. Physiological basis of Sleep. Chapitre 5, 2014, Chaput JF, Modern Obesity, 2015; Hirotsu et al. Sleep Science 8 (2015) 143-152; Leeuwen et al.Slee and Biological R. 2018; 45-54; Beccuti
et al. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 14:402-412
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DETERMINER LES OBJECTIFS DE LA PRISE EN CHARGE DETERMINER LES OBJECTIFS DE LA PRISE EN CHARGE

Principaux objectifs Principaux objectifs

= /N Durée du sommeil = /N Durée du sommeil
= N Sommeil réparateur = N Sommeil réparateur

M qualité de sommeil (résilience physique et mentale)

M quantité de sommeil (résilience physique et mentale)

\ symptémes diurnes (fatigue, dysfonctionnement cognitif)

\ impact de I'insomnie sur la santé mentale et cardiométabolique
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Delphi consensus recommendations for the
management of chronic insomnia in Canada

Charles M. Morin @ & &, Atul Khullar ®, Rebecca Robillard €, Alex Desautels © ¢,

Michael 5.B. Mak 9, Thien Thanh Dang-vu " i, Walter Chow/, Jeff Habert ¥, serge Lessard !,
Lemore Alima ™, Najib T. Ayas ", James MacFarlane °, Tetyana Kendzerska P 9, Elliott K. Lee ',
Colleen E. Carney ®

Résumé des énoncés de traitements

* Le consensus des panélistes renforce le réle de la TCC- comme traif de premiére i ion des de I'i ie, méme en

présence de comorbidités.

* Une méta-analyse des ECR suggére que la TCC-l apporte des améliorations durables en sol, WASO, TST et se et peut également soulager

les symptémes psychologiques associés tels que la dépression et les troubles anxieux. 1012
Les ECR suggérent que 30 a 35 % des personnes ne répondent pas a la TCC-l et que 4-6 séances bihebd daires sont probabl;
nécessaires pour des améliorations a long terme. 1314
L'éducation a I'hygiéne du sommeil seule est insuffisante dans le traitement du trouble de I'insomnie. 15
La TCC-I peut étre associée a la pharmacothérapie. !

R sol e L WAS L TST | se Lps
o, .M. Kl A. Robilr, . Doactl,A. Mk, M. DBV, . T Chow, . Habert, . Lossard . A, L. Ay, . T, Mackarne, , Kandzora, T. Lo, Sewp e, 124, 590636
N4
1) R, Gt C. Sadagh . BurssomWF. Erean EC, Oimeead & dorias ama P 10 100
12 LS Ol Pan 01, (505, Los £ 2025500752 phsk e 10 AR T4 A
lisa S0 20157501 1481 72 ennts 2015
14 Enge 1, Woncarn W ‘SoupFob 20073021 203.12 1
15 Chung ke Lea T 3 g e o A o 53 2018350, ST,
15 Engk . N Ca el e

Thérapie cognitive-comportemental pour 'insomnie (TCC-I)

Composante Objectif Recommandations

Réduire I'excitation dans I'environnement de sommeil
Associer le lit au sommeil

Aller au lit lorsqu'on est fatigué; n'utiliser le lit que pour dormir ou I'activité sexuelle; sortir

Comtbeeneim] du lit lorsqu’on est réveillé ou anxieux

Reéduire le temps passé au lit (pas moins de 5 a 6 h); graduellement augmenter le temps
(15-30 mins) passé au lit au fur et a mesure que les symptomes de sommeil
s'améliorent; demeurer prudent chez les patients qui occupent des postes exigeant de la
vigilance

Accroitre 'endormissement

fesiciontiizonnbl Stabiliser le rythme circadien

Eviter de faire des siestes; limiter la caféine et I'alcool; éviter la prise excessive de
Minimiser les comportements qui dé I'endormi liquides, I'exercice (mais pas trop prés de I'heure du coucher); garder la
ou qui augmentent I'excitation chambre sombre et calme, se lever & la méme heure tous les matins

L’hygiéne de sommeil seule ne fonctionne pas pour I'insomnie chronique

Hygiéne du sommeil

Reconstruire les voies cognitives par des concepts positifs and appropriés
au sujet du sommeil et de ses effets; contester et changer les idées fausses
au sujet du sommeil et de l'insomnie

Restructurer les croyances inadaptées quant

el e aux conséquences de ['insomnie

Faire des exercices de respiration, de la méditation et de la relaxation musculaire
progressive peut étre utile chez les patients qui présentent
des niveaux élevés d'excitation

Reéduire I'excitation (physique, physiologique)

Thérapie de relaxation 0 K
dans I'environnement de sommeil

Toward Optinized Practice (TOP). Cirical [ Diagnosis. hits:lact albertadoctors. og/CPGsILstsICPGDocumentL isUAdut nsormnia:CPG . Schutte-Rodin Sharon, Broch Lauren, Buysse Dariel, Dorsey Cynitia, Sateia Michal. Cinical
Guidelne for the Evaluation and Management of Chronic nsomnia in Aduls. J i Sleep Med. 2008;04(05)487-504 doi10.5664csm 27286, Riemann D, Bagiion C, Basseti C, et l. European guideine forte diagnosis an treatment o nsomnia. J Sleep Res. 2017,26(6):675-70.
ot htps:ido org/10. 11115112594 Drver H, Gotischakk R, Hussain M, Morin CM, Shapiro C, Van Zy L. Insomnia i Aduts and Chikden. Publshed 2012. 1 comldocs/NSOMNIA BOOK web . Winkelman JW. N Engl J Med 2015,373:1437-444.

LIMITES DU TCC-i COMME TRAITEMENT DE 1E INTENTION

¢ 2 $

33 %

1 patient sur 4-5

30 % des patients
ne répond pas au TCC-i

abandonnent le traitement Codt de traitement

33% abandonnent avant

la fin du programme
| | ~ par module en ligne
e 1 4 a 40 % de 5 semaines
| ) P: é , le TCC-i
14 3 40 % se retirent du TCC-i co:;ig,‘:{'smeigﬂi';‘u;paﬁg,,"s
individuel et en groupe avant motivés a entreprendre
d’avoir complété la moitié le programme
du traitement

~ Ga peut prendre
des semaines avant de voir
les bienfaits du TCC-i

Acces limité
au traitement

LE TRAITEMENT STANDARD COMPTE DE SIX A HUIT SESSIONS (DE 30-90 MINUTES). GENERALEMENT, CHAQUE SESSION PRESENTE
UN AGENDA SPECIFIQUE. LES SESSIONS SONT PLUS SOUVENT EN PERSONNE OU VIA TELESANTE SUR UN HORAIRE
HEBDOMADAIRE OU AUX DEUX SEMAINES ET PEUVENT ETRE PRESENTEES SOIT EN FORMAT INDIVIDUEL OU DE GROUPE.
PEUT ETRE COMBINE AVEC LA PHARMACOTHERAPIE.

TCCHi  Traitement comportemental cogitf de linsomnie

1. Trauer JM, et al. Ann ntern Med. 2015;163(3):191-204. 2. Matthews EE, et . Seep Med Rev. 2013;17(6):453-464. 3. Atul K, Ogochi . Insomnia. In:
Association; 2022. 4. Sateia MJ, et al. J Cin Sleep Med 5. 3

d Specalt 2022 ed. Ottawa, ON: Canadian Pharmacists
Transformation Team, Alverta Medical i



https://actt.albertadoctors.org/CPGs/Lists/CPGDocumentList/Adult-Insomnia-CPG.pdf
http://www.sleepontario.com/docs/INSOMNIA_BOOK_web.pdf

Ressources de TCC-l pour les patients Résumé des énoncés de traitements

Ressources Description
TCC montreal Site Web gratuit pour le grand publique 3§ i nd-public/
Coach TCC-l Application mobile développée par US Veteran Affairs (gratuite) iTunes/Google Play
. . " Programme autodidacte de 5 semaines disponible en format
Vaincre l'insomnie téléchargeable www.cbtforinsomnia.com
Thérapie en ligne Programme personnalisé en ligne avec interaction quotidienne avec un
Insomnie thérapeute et ac05s 3 Un forum www.online-therapy.com/insomnia . . .
* Des preuves émergentes suggérent que les ADRO peuvent avoir des avantages qui dépassent leurs risques et les ECR ont montré que les

Programme de TCC-I en ligne auquel les patients peuvent accéder ADRO améliorent divers résultats du sommeil (WASO, LPS, TST). 16
Haleo (environ 500 $ CA; peut étre partiellement ou entierement couvert par https://www.haleoclinic.com/ . A bond trait & n'a été ob: " Varrét du trait t . N fil d 1é élioré

Fassurance maladie complémentaire) ucun rebond ou retrait marqué n'a été observé avec l'arrét du traitement, ce qui suggére un profil de tolérance amélioré par rapport

aux agents GABAergic et a d’autres médicaments courants contre I'insomnie. 17
;CC pﬂsonqa_lise‘eler::ggge (egv‘f?" 40? 5/3"2_ s travailent * Bien que des recherches plus poussées avec des données de sous-| populatlon spécifiques soient nécessaires, il existe des preuves d'un
. ermet le suivi par le pendant que les patients travaillent sur 1

Sleepio les sessions de TCC et les journaux de sommeil www.sleepio.com manque de tolérance avec |'utilisation chronique de lemborexant jusqu'a 12 mois.

Adresse |P américaine requise
SlumberP 1a8 ines d ot i i Joenth * La capacité des BZD et des médicaments Z a améliorer la durée et la qualité du il a été firmée dans de études a

. www.sleeptherapy.com.au & 3 . ide 3 i d&cirabl ol " g
umberPro a 8 semaines d'auto-assistance quotidienne en ligne www.sleeptherapy.com.au court terme et peu d'études a Iung terme, mais elle est 2 des effets 17
Sleepwell Liste des ressources TCC-I recommandées fournie www.mysleepwell.ca/cbti/ * Y compris la somnolence diurne, le risque de chute, les accidents de la route, le risque de dépendance/abus, I'insomnie de rebond. 18
. . http:/A I ages/
Programme de bien-étre de la Cleveland Clinic (codt : 40 $ US)
! ! " D. s
Go! To Sleep Cours en ligne de 6 semaines GoloSieep.bim TN R i S AR e b, 30,
Lo G0 B NG 5. i ooy o " "
P — p 10 i oo €2 O S e T 5
i ré Programme de TCC-I auto-guidée par le Dr Brandon Peters ps://www.brandor com/fix-my- o - £ o e Ll e L
Insomnie résolue (cott: 89§ US) insomnia 15 R e O e i G . Chng ‘Q’z":':m‘);“@‘ﬁ;;"‘mwwm i
eyt o 103530 S5

Prise en charge de I'insomnie chronique au Canada

Pharmacothérapie indiqués/approuvés

DIAGNOSIS OF INSOMNIA Diagnosis considerations with comorbidities:
Ask simple screening questions during routine examination Assess insomnia independently . . . Indi N
Investigate history of substance use @ Identify comorbid conditions Sédatifs GABAergiques ndication(s)
Use sleep diary for assessment and management T ..
o s il "_ ‘ o Use caution on the interpretation of sleep tracker data D"ss?u polysomnography (including in-lab) Classe Médicament Endormisseme! Maintien 'du
Sleep Medicine TREATMENT OF INSOMNIA sommeil
AN Treat insomnia, even if comorbid with other disorders & ‘/ ‘/
520 Review of basic sleep education B d . ] BZD Fl,u raz,epam (Dalmane) ‘/ ‘/
Delphi consensus recommendations for the management of chronic “ — engo lazeplrnes ( ) NlFrazepam (ngadon) Prescription
Ineomnia fa Canads - - ARMACDTHERAP ‘D';s'g:vf:w(sﬂvﬁo%rrm;ndauons Agonistes des récepteurs GABA, ir’lazolz’lm (H?E:IOI:) 7 v T e
" | irst-line emazepam estori =10 j
e et s g | [ Sl R P \ M e
Najib T. Ayas", James MacFarlane °, Tetyana Kendzerska ", Elliott K. Lee, Colleen E. Carney" P — DO Lm";veﬂ sme effect A istes d L " e lanant
gonistes des récepteurs non .
Stmuus conrl Zadnugebd - o oo o stecs. benzodiazépini Zopiclone (Imovane) \ M
" il enzodiazépiniques Zolbidem (Subli v v
Cognitive therapy ] TSt Polanta) sdi ts Z olpidem (Sublinox)
(médicaments Z) .
. . X . Some unclear or hazardous . > Eszopiclone (Lunesta) v v
Principes de diagnostic et de traitement Releration tiespy LT ) Agonistes des récepteurs GABA,
o
pour la prise en charge de I'insomnie - Sleep hygiene | I Y i i vy By s Antidé tricycli
v Coceton wihdamanta, & o hoaance ntidepresseur tricyclique Doxépine (Silenor)
chronique au Canada fondés sur les B0 S Antagoniste des récepteurs H, P s
A A \ . e binoids Tosound s et Gsconinsason o o)
énoncés consensuels d'un modéle Delphi Potntl complance ssue ] 16 Cemne e o
Effic i lit orc: . ra N
Efico0 s actos eilies Antagoniste des récepteurs  Lemborexant (Dayvigo) v v
=3 pharmacotherapy des orexines Daridorexant (Quviviq)

Monographies des produils approuvés par Santé Canada. 2. Winkelman JW. N Engl J Med. 2015;373:1437-444. 3. Sateia MJ, et al. J Ciin Sleep Med. 2017;13:307-49.



https://tccmontreal.com/section-grand-public/
http://www.cbtforinsomnia.com/
http://www.online-therapy.com/insomnia
https://www.haleoclinic.com/
http://www.sleepio.com/
http://www.sleeptherapy.com.au/
http://www.mysleepwell.ca/cbti/
http://www.clevelandclinicwellness.com/Pages/GoToSleep.htm
https://www.brandonpetersmd.com/fix-my-insomnia

Pharmacothérapie indiqués/approuvés

Antagonistes des
Médicaments Z  Antidépresseurs récepteurs des

Benzodiazépines

Principales

préocupations  (repam pirdpen, - conne pidem,rieyclques - orexines |
daridorexant)

Sédation diurne v Ng v

Troubles de la mémoire v

Troubles moteurs v v

Tolérance/dépendance v 4

Insomnie de rebond v v

Comp_o’rtements cor!\plexes v

associés au sommeil

Effets anticholinergiques v

Somnolence v

Gain de poids v

‘amnésie (Zolpidem, eszopiclone)
Somnambulisme

Autres

Monographies des produits approuvés par Santé Canada. 2. Winkelman JW. N Engl J Med. 2015;373:1437-444. 3. Sateia MJ, et al. J Clin Sleep Med. 2017:13:307-49.

Pharmacothérapie hors indication

Emploie
Médicament Endormissement Ralnten _du
sommeil
Benzodiazépines (BZD) Clonazépam (Klonopin) v v
Agonistes des récepteurs GABA, Lorézépam (Ativan) v N

Mirtazépine
Antagonistes des R-5-HT2A

Antagonistes des R-5-HT2C Mirtazépine (Remeron) 4 \
Antagoniste des récepteurs H,

Antidépresseur tricyclique v v
Antagoniste des récepteurs H, iptyline (Elavil)

Antagoniste des récepteurs M, Nortriptyline (Aventyl) v 4
Trazodone

Antagonistes des R-5-HT2C

Trazodone Trazodone (Desyrel) v v

Antagonistes des R-5-HT2C
Antagoniste des récepteurs H,

Monographies des prodits approuvés par Santé Canada. 2. Winkelman JW. N Engl J Med. 2015;373:1437-444. 3. Sateia MJ, et al. J Clin Sleep Med. 2017;13:307-49.

Pharmacothérapie hors indication

.. BZD Antidépresseurs Antipsychotiques Anti-
Principales anxiolytiques atypiques convulsivants
préoccupations (clonazépam, | Mirtazapine | Trazodone e/ (quétiapine) (gabapentine,
lorazépam) prégabaline)
Sédation diurne v v v v v '
Sécheresse buccale v v
Etourdissements v N Ng v
Troubles de la mémoire/ v
moteurs
Tolérance/dépendance N
Effets anticholinergiques v v v
Hypotension N v N v
orthostatique
Gain de poids v v v v
Autre Priapisme chez les Risque élevé de problemes Effets extrapyramidaux troubles de coordination
hommes (rare),  cardiaques (potentiellement indesirables Toléranceldépendance
prolongation QT, mortels) en cas de

effet arythmogéne chez  surdosage intentionnel ou
certains patients
atteints cardiaque

Monographies des prodits approuvés par Santé Canada. 2. Winkelman JW. N Engl J Med. 2015;373:1437-444. 3. Sateia MJ, et al. J Clin Sleep Med. 2017;13:307-49.

Le traitement de lI'insomnie au Canada
Lignes directrices de pratique clinique et la pharmacothérapie

Summary of the effects of the different hypnotic drugs on the sleep architecture and their dependence potential

Non-REM Sleep .
Drug Class Sleep Latency Stage N1 Stage 2 Stage 3 (GWS) REM Sleep Sleep Efficiency Dependence
4 1 1 13 13 T High
Z-drugs 1 o 1 o o 1
Doxepin o/l o o o o 1 Low
DORA 1 o 1 o/t o/t 1 Low
Melatonn o/l © “ “ “ “ Low
Trazodone ol o/l o/l /1 o/l - Low
Seroquel 1 o 1T o/l 1 1 Low
Amitryptiline 1 d d 1 1 1 Low
Olanzapine 4 R o/t 1 Unclear 1 Low
Gabapentin - “ © 1 “ o/t Moderate
Pregabalin 1 o L 1 1 1 Moderate
Mirtazapine =3 1 s 1T o 1 Low
Legend: 1: increase, {: decrease, -: no change, ?: not reported

Glass J, Lanciot KL,

|Acapté de: Saper CB, Scammell TE, L . Naturo, 2005; Morin CM. Benca R. The Lancet, 2012: Buysse DJ. JAMA, 2013; Riemann D, Bagloni C, Basselti G, et al. The Lancat, 2017: Vermeeren A 4
N, Sprouie BA, B o, 3 . Connor KW, Snyder E, ot al. Neurology, 2019 (emborexan!); Mignot E. Mayieben ., Fetze |, ot a. Tho Lancet Neurology.

Krystal AD, Erman M, Zammit GK, e a. See
1697, Farraciol-0da €, Qawasmi A, Bloch MH. FLoS Mendelson WB. Siep, Winokur A, DeMartinis NA, McNall DP, Gary KA 2000; Thase ME.

[psychiatry, SL, Vande Griend JP 2014 Coa Y, Hong IS. Cinical Therapeics, 2012 (quétiapine of-iabe). Wichniak A, Wierzbicka A, Jernajczyk Troatment, 2017

[sommein; Rose WA, Kam PC. Anaosth Roenr: 2019 (hypr

[Dayvigo, Quvlva, Desyrel, 3, Newrontin, Ly 2. Winkelman JW. N Engl ] Mod. 2015375:1437-444. 3. Satela M, ot al. | Cn Saep Mod. 2017:13:307-49; Adapts

Squel el R
Jde Atkin ot al. Pharmacol Rev 70:167-245, Apr 2015; Madari et al Neurotherapeuics (2021) 18:44-52




Le traitement de I'insomnie au Canada Le traitement de l'insomnie au Canada
Lignes directrices de pratique clinique et la pharmacothérapie Lignes directrices de pratique clinique et la pharmacothérapie
Summary of the effects of the different hypnotic drugs on the sleep architecture and their dependence potential Summary of the effects of the different hypnotic drugs on the sleep architecture and their dependence potential
Non-REM Sleep . Non-REM Sleep -
Drug Class Sleep Latency REM Sleep Sleep Efficiency Dependence Drug Class Sleep Latency REM Sleep Sleep Efficiency Dependence
Stage N1 Stage 2 Stage 3 (SWS) Stage N1 Stage 2 Stage 3 (SWS)
Benzodiazepine 1 1t 1t 1 1 1 High Benzodiazepine 1 1 1 1 1 1t High
Z-drugs 1 o 1 o o 1 Moderate Z-drugs 1 o 1 o o 1 Moderate
Doxepin o/l o o © © 1 Low Doxepin o/l © © o o 1 Low
DORA 4 o 1 o/t o/t T Low
Melatonn o/l Rl © o Rad Rad Low Melatonn o/l © © « © Rl Low
Trazodone o/l o/l o/l o/t o/l - Low Trazodone o/l o/l o/l o/1 o/l - Low
Seroquel 1 > 1 o/l 1 1 Low Seroquel 1 “ 1 o/l 1 1 Low
Amitryptiline 1 ? ? 1 1 1T Low Amitryptiline 1 ? ? 1 1 1 Low
Olanzapine 1 © o/t 1T Unclear 1 Low Olanzapine 1 © /1 1 Unclear 1 Low
Gabapentin o o o 1 Rad o/t Moderate Gabapentin o o o 1 © o/t Moderate
Pregabalin 1 R o 1 1 1 Moderate Pregabalin 1 o o 1 1 1 Moderate
Mirtazapine R 1 =3 1 =3 1 Low Mirtazapine =3 1 s 1 o 1 Low
Legend: 1: increase, |: decrease, -: no change, ?: not reported Legend: T:increase, |: decrease, -: no change, ?: not reported
Iadapts do Saper Co. Scarmeli TE, Lu . Natuo, 2005 Mori CM,Benca R. Tho Lanco, 20121 Buysse DJ. JAHA, 201; Rieann D Baglon G, Basset C, ot a.Tho Larcat, Lanciot oo o Sapor o, scama T L Nt 2005 Mo 4 Borc . Th Lance: 2012 uys . JAWA, 2013 lomar D, gl . Basses . T Lacot 2017, Vormooren & i artn
P’ Srode oA S U Bt 2065 saus D/ Ky A Exran M. ek .3 S, 201 oo e s o e S g i Caror T, Syt €.t Neuiop 2015 Gommteramy Worat & Meviope 0. it oo Ths Lonce ooy a5 B U B, 256 s D12 ange Kyl A, Ertan . Zaik G, S, 2010 o bk doss o e oo o W Corr K, St €1 ooy 208 amworciany HonotE e .z Lol The L e
022 caridorexant rzszins A New England ouno of Medicine, 1967 Ferracin Ods . Gawssm A 5ioch Wit PLoS O, 7013 (mélaonine): Mendelson W Siep, 2005 (azodone), Winokur A Debarns A, ekl DF, ary KA Uil it B, 200, T V.l i il 222 Gt o Now Crlrd gl of edcoe 1607, Foracol s & G . Sl i Lo One 2013 (nlsonee) o . S 200 faodoney Winor . Dolarin i il oF Gy
nce G 5015 ot . Hora 5.l et 3012 Q0o g abe Aok Atk Sl . Nowtoe) Testment, 201 lpsychay 5L Vance Grans na s Cincal Therapeuics. 2012 (3 o an Teaimes, 2017
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Comment effectuer la substitution

Benzodiazépine et médicaments Z

Etape 1: Identifier la molécule et la demi-vie

Molécule i-vie (t%) rapportée
Triazolam (Halcion®) Benzodiazépine
Zolpidem (Sublinox®) Z-drug
Zopiclone (Imovane®) Z-drug
Eszopiclone (Lunesta®) Z-drug
Témazépam (Restoril®) Benzodiazépine

Molécules a 1/2 coute: sevrage plus rapide

Molécules a 1/2 vie intermédiaire

Lorazépam Benzodiazépine
Nitrazépam (Mogadon®) Benzodiazépine ~ 24-30h
“lonazépam (Klonopin® Benzodiazépine 3040 h
h (parent) et >50 heures

Molécule a longue 1/2 vie: sevrage plus lent

Flurazépam (Dalmane®) Benzodiazépine
50-100 h (métabolites actifs)

Comment effectuer la substitution

Benzodiazépine et médicaments Z

Etape 1: Identifier la molécule et la demi-vie

Molécule Demi-vie (t'2) rapportée
Triazolam (Halcion®) Benzodiazépine
Zolpidem (Sublinox®) Z-drug
ZopichnelTinoyaneE) 2 Molécules & 1/2 coute: sevrage plus rapide
Eszopiclone (Lunesta®)
Témazépam (Restoril®)
Lorazépam

Molécules a 1/2 vie intermédiaire

Nitrazépam (Mogadon® Benzodiazépine . N .
Srazepaln Y oaadon CneoCazep e Molécule a longue 1/2 vie: sevrage plus lent
Clonazépam (Klonopin( Benzodiazépine

Flurazépam (Dalmane®) Benzodiazépine

Molécule

Lemborexant (Dayvigo) DORA
Daridorexant DORA




Comment effectuer la substitution

Benzodiazépine et médicaments Z

Etape 3: Réduire progressivement la BZD / Z-drug

- Rythme standard (adapter au patient)

- 1 10-25 % de la dose chaque 1-2 semaines

NB: Sevrage plus lent si:
- Usage > 6 mois
- Présence d’anxiété comorbide
- Patient agé

Comment effectuer la substitution

Autres agents utiliser pour I'insomnie

Etape 1: Introduire le DORA
*DORA le soir (dose habituelle).

*Garder I'agent actuel au minimum 5-7 jours pour chevauchement.
«Evaluer latence, éveils nocturnes, somnolence diurne.

Temps 2 - Diminution graduelle de I’agent a sevrer
*Réductions par paliers aux rythme adapter au patient
*Si symptomes — maintenir 1-2 semaines puis reprendre.

Temps 3 - Consolidation
*Une fois I'agent arrété, maintenir le DORA 2-4 semaines.
*Ensuite réévaluer : maintien, baisse de dose, ou arrét si CBT-I efficace.

Les agents en vente libre souvent employé

Supplément
Alimentaire

. Dose adulte - - . . . R Contre-indications /|
Produit y Mécanisme principal Impact sommeil Effets secondaires possibles Limitations -
typique précautions
Magnésium (glycinate /1, 400 INMDA, GABAT, relaxation neuromusculaire 1 N3 léger, | micro-veils Diarrhée, crampes Effet modeste si non carencé [IRC, Benzos, opioides

citrate)

Magnésium L-thréonate

Mg

INMDA | (Pénétration cérébrale accrue)

Subjectif 1 continuité

(Céphalées. Gl rares

IRC. Benzos. opioides

Action
gbaergique

(GABA oral

Valériane

100-300

1400-600 mg.

|sédaifs. Benzo

Hépatopathie, Be

Action
sertotonigique

L-tryptophane
|5-HTP

500-1000 mg

150-100 mg

Dep

SRS/AMAO

Adaptogtbe

Ashwagandha

[ Tulsi (Holy basil)

Variable

Antihistaminiques

Mélatonine

Millepertuis

300-600 mg

300-500 mg

25 50 m

Depression, MAOIL CYP

Les points a retenir

L’insomnie chronique est prévalante dans notre société et est souvent non-diagnostiqué;

L’insomnie a un impact sur ’lhoméostasie glycémique et prédispose a développé des
troubles cardiométbolique;

La TCC-l est le traitement de premiére intention recommandé pour les patients souffrant
d’insomnie et le dépistage temporelle de I'initiation de I'insomnie est une information
prédicatrice de la réponse;

Les traitements d’appoint pharmacologiques et non-pharmacologiques ont tous un profil
d’efficacité et d’innocuité particulier.




Merci




