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RESUME

L’EFFET DE LA STIMULATION TRANSCRANIENNE A COURANT DIRECT (tDCS) SUR
LA DOULEUR ET LE SOMMEIL DES PERSONNES AGEES SOUFFRANT DE DOULEUR
MUSCULO-SQUELLETIQUE.

Par
Jonathan Charest
Programme de gérontologie

Mémoire présenté a la Faculté des lettres et sciences humaines en vue de I’obtention du grade de
maitrise ¢s arts (M.A) en gérontologie, Université de Sherbrooke, Sherbrooke, Québec, Canada.
J1H 5N4

Introduction : La douleur chronique et les problémes de sommeil ont un impact négatif sur la
qualit¢ de vie des personnes agées. La prévalence de ces deux conditions augmente
considérablement avec le vieillissement. L’objectif de 1’étude visait a explorer le potentiel d’une
intervention tDCS auprés de personnes agées souffrant de douleur chronique musculo-
squelettique et se plaignant de la qualité de leur sommeil. Méthodes : Sept participants souffrant
de douleur chronique et de problémes de sommeil ont recu cing séances tDCS anodiques a raison
d’une stimulation par jour, étalé sur cinq jours consécutifs, au niveau du cortex moteur primaire
avec un courant d’une puissance de 2mA et d’une durée de 20 minutes. L’intensité de la douleur
¢était mesurée avec une échelle visuelle analogue tandis que le type de douleur était mesuré avec
le questionnaire de la douleur de Melzack. Les parametres de sommeil étaient mesurés avec
’actigraphie ainsi que la polysomnographie. Pendant toute la durée de I’étude, les participants
devaient compléter quotidiennement un journal de bord de douleur ainsi que du sommeil afin de
répertorier ’effet de la tDCS. Résultats : Les résultats indiquent que la tDCS engendre une
analgésie significative au niveau des moyennes (p = .010) et grandes douleurs (p = .022). Les
résultats du PSQI indiquent une amélioration du sommeil suite a la tDCS (p = .011). L’agenda de
sommeil indique une amélioration au niveau subjectif de 1’agitation du sommeil (p = .025). Par
contre, aucun résultat significatif n’a été observé au niveau des parametres objectifs du sommeil
avec I’actigraphie et la polysomnographie. Conclusion : Cette étude indique que cinq séances de
tDCS anodique appliquée au niveau du cortex moteur primaire auraient un effet analgésique
aupreés des personnes agées souffrant de douleur chronique, tout en améliorant les paramétres
subjectifs du sommeil, mais les parameétres objectifs du sommeil demeuraient inchangés. De
futures études seraient bénéfiques afin d’explorer le potentiel de différents parameétres de
stimulation qui pourraient s’avérer plus efficaces pour le sommeil des personnes agées.

Mots clés : stimulation transcranienne a courant direct, tDCS, sommeil, douleur, personnes agées,
polysomnographie
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Chapitre I — Problématique

La longévité a augmenté de fagon importante au cours des derniéres décennies en raison
de I’amélioration constante des soins médicaux (Gibson, 2012). En 2012, au Canada, le nombre
de personnes étant agées de soixante-cing ans et plus se situait environ a 5 186 800, représentant
alors 15% de la population canadienne (Statistique Canada, 2012). Or, ces projections estiment
que les personnes agées de soixante-cinq ans et plus devraient représenter le quart de la
population d’ici 2036 (Statistique Canada, 2012). Le vieillissement de la population peut
entrainer une augmentation des problémes de santé qui sont associés a 1’dge. Les douleurs
chroniques et les troubles du sommeil font partie des deux plaintes les plus souvent rapportées
lors d’un vieillissement normal chez les personnes agées (Lindstrom, 2012). La douleur
chronique affecte négativement la qualité de vie des personnes agées (Thomas, 2007). Pour celles
qui en souffrent, on peut penser que la qualité de vie continuera a décliner, puisque la sensation
de la douleur tend a augmenter avec 1’age (Thomas, 2007). Les personnes agées ayant des
douleurs chroniques ont aussi plus de chance de développer des troubles du sommeil (Lindstrom,
2012). Avec le vieillissement, 1’architecture du sommeil se modifie, en fait elle se fragilise
(Lindstrom, 2012). Qui plus est, la douleur chronique modifie 1’architecture du sommeil, elle
dérégle le cycle du sommeil paradoxal (SP), elle diminue aussi le sommeil lent profond
(Mystakidou, 2011). Une étude américaine (National sleep foundation, 1996) rapporte qu’environ
cinquante-six millions de personnes se plaignent de douleurs nocturnes qui perturbent leur
sommeil avec comme principales plaintes, de la difficult¢é a tomber endormie, des réveils
nocturnes intermittents, et des réveils précoces non désirés. L’étude canadienne de Sutton (2001)

stipule également que la douleur est le deuxieéme facteur en importance, apres le stress, prédisant



une déficience dans I’initiation du sommeil ainsi que le maintien du sommeil. De plus, un
mauvais sommeil augmente les chances de ressentir des douleurs en ce sens que la privation de
sommeil a un effet négatif sur la tolérance a la douleur (Onen, 2001). L’étude américaine
d’Edwards (2008) va dans le méme sens en démontrant que le nombre d’heures de sommeil

rapporté est un prédicteur hautement significatif de la douleur le jour suivant.

Les traitements médicaux ont des effets limités chez les patients ayant des douleurs
chroniques (Fregni, 2007). Une augmentation de la dose médicamenteuse de type opioide dans la
journée est un prédicteur d’une mauvaise nuit, et une mauvaise nuit est un prédicteur
d’augmentation de la dose d’opiacé la journée suivante (Cairns, 2007). Les personnes agées
utilisant des médicaments pour dormir augmentent aussi leur chance de développer des troubles
du sommeil a plus long terme (Lindstrom, 2012). Les approches pharmacologiques ne sont pas
toutes spécifiques aux cibles de la douleur chronique, et elles peuvent causer la somnolence,
affecter la mémoire et diminuer I’autonomie fonctionnelle quotidienne (Zaghi, 2009). De plus,
une autre limite de 1’approche pharmacologique est le danger de développer une dépendance
envers les médicaments ainsi que le danger d’intoxication de ces molécules (Zaghi, 2009). Dés
lors, une approche thérapeutique non médicamenteuse qui module directement 1’activité cérébrale
dans un cheminement neuronal spécifique serait préférable pour soulager la douleur chronique
(Fregni, 2007). La stimulation transcranienne a courant direct (tDCS) est basée sur 1’application
d’un faible courant ¢électrique appliqué sur le cuir chevelu avec 1’aide de deux électrodes, soit
I’anode et la cathode (Fregni, 2007). Cette technique est particulierement intéressante puisqu’elle
peut apporter des changements au niveau de [’activité cérébrale d’une fagon non invasive,
sécuritaire et sans douleur (Fregni, 2007). L approche de la tDCS induit des changements qui

peuvent perdurer dans le temps si la stimulation est effectuée adéquatement (Lefaucheur, 2008).



De plus, la tDCS est parmi 1’'un des traitements non pharmacologiques les moins dispendieux
(Zaghi, 2009). La tDCS appliquée au cortex moteur (M1) a démontré un grand potentiel afin de
diminuer la douleur chronique (Vaseghi, 2015). La stimulation du M1 est reliée a la modulation

de la douleur, plus précisément le seuil de la douleur ainsi que la sensibilit¢ a la douleur

(Vaseghi, 2015).

L’approche de la tDCS pourrait s’avérer une excellente alternative aux médicaments et
ainsi diminuer I’impact de la douleur chronique sur le sommeil dans la population vieillissante.
Or peu de données sont disponibles afin de répondre aux besoins des personnes agées en maticre
de douleurs chroniques et de qualité de sommeil. La présente étude tentera de répondre a la
question de recherche suivante : est-ce qu’un traitement de stimulation transcranienne a courant

direct peut avoir des effets positifs sur la douleur et le sommeil des personnes agées?
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Chapitre II — Recension
2.1 La douleur

Depuis plusieurs dizaines d’années, la compréhension des mécanismes du cerveau sous-
jacents a la douleur est basée sur 1’étude de Melzack & Casey (1968). La douleur est une entité
dynamique qui affecte une grande proportion de la population. Il est donc important de connaitre
’origine et les mécanismes de la douleur afin de pouvoir bien la traiter. La douleur a été définie
par I’Association internationale pour 1’étude de la douleur (IASP) comme étant "un amalgame
complexe de sensations déplaisantes, d’expériences cognitives et émotionnelles provoquées par
un dommage, réel ou pergu, des tissus et manifesté par un systéme autonome, psychologique et
des réactions comportementales" (IASP, 1979). 1l faut savoir qu’il existe une différence entre
douleur et nociception. La douleur est une sensation déplaisante ainsi qu’une expérience
émotionnelle qui sont associées a des composantes physiologiques réelles ou potentielles qui
proviennent d’une région précise du corps. Pour ce qui est de la nociception, elle fait plutot
référence a la réception des signaux dans le systéme nerveux central provoqué par I’activation de
récepteurs sensoriels spécialisés et de fibres nerveuses, ce qui est le résultat d’une agression
contre le corps et fournit de I’information sur les dommages engendrés (Basbaum, 2000). Selon
Loeser (1980), la notion de douleur se sépare en quatre groupes. La composante nociceptive est
seulement physiologique. Il s’agit de 1’activité nerveuse qui a été engendrée par une stimulation
dangereuse ou potentiellement dangereuse. Le simple fait d’activer les fibres responsables de la
conduction de nociception (nocicepteur), n’est pas suffisant pour engendrer une douleur (IASP,
1979). La composante sensori-discriminative est chargée de la perception, c’est-a-dire de

I’intensité de la douleur ainsi que de ses caractéristiques. Grace a cette composante, 1’étre humain



11

est apte a identifier la nature, la localisation, la durée et I’intensité de la douleur (Loeser, 1980).
Les régions cérébrales impliquées sont le cortex somatosensoriel primaire (SI) et le cortex
somatosensoriel secondaire (SII) (Loeser, 1980). La composante motivoaffective touche les
aspects désagréables de la douleur. Les régions du cerveau impliquées dans cette composante
sont le systéme limbique et les structures réticulaires (Loeser, 1980). La derniére composante, la
composante comportementale, concerne tous les comportements qui découlent et qui sont
associés a la douleur. Cette composante implique les régions du cerveau au niveau frontal

(Loeser, 1980).

Il existe différents types de nociceptions qui sont reliées a des récepteurs distincts. Les
nocicepteurs sont des récepteurs périphériques constitués de terminaisons nerveuses libres
amy¢liniques excitables par des stimuli de nociception (mécanique, chimique, thermique) (Willis,
1997). Pour qu’un récepteur soit classé¢ nociceptif, il doit avoir deux caractéristiques : une
réponse proportionnelle a 'intensité du stimulus et un seuil de réponse plus grand que les
thermorécepteurs et mécanorécepteurs (Besson, 1982). Il existe trois types de nocicepteurs au
niveau cutané : les thermiques, les mécaniques et les polymodaux (Basbaum, 2000). Les
thermorécepteurs sont activés par des températures variant de 5 a 45 degrés Celsius (Basbaum,
2000). Les mécanorécepteurs sont stimulés par des pressions intenses qui surviennent sur la peau
(Basbaum, 2000). Finalement, les nocicepteurs polymodaux sont activés par des stimuli intenses
qui sont d’origines mécaniques, thermiques et chimiques (Basbaum, 2000). Les fibres A-delta
sont des fibres de petits diamétres avec une vitesse de conduction variant de 2 a 30 m/s qui
transmettent 1’information nociceptive pour les stimulations mécaniques et thermiques (Julius,
2001). Les fibres C sont amy¢liniques, de faibles calibres ayant une vitesse de conduction variant

de 0.5 a 2 m/s qui transmettent I’information nociceptive pour les stimulations mécaniques,
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thermiques et chimiques (Julius, 2001). L’information transportée par les nocicepteurs peut
emprunter deux chemins différents dans le systéme nerveux central aprés avoir fait un contact
synaptique (Dubin, 2010). Le trajet spinothalamique latéral provient d’une synapse au niveau des
noyaux thalamiques latéraux du complexe ventrobasal (Dubin, 2010). L’information est ensuite
projetée vers le cortex somatosensoriel primaire et secondaire (SI et SII). A partir de ce trajet, la
composante sensori-discriminative de la douleur est activée et la localisation de la douleur ainsi
que son intensité peut étre détectée (Dubin, 2010). Le deuxiéme trajet est celui du faisceau
spinoréticulaire qui provient d’une synapse au niveau des noyaux thalamiques intralaminaires
(Dubin, 2010). L’information est alors transmise vers les structures du systéme limbique (cortex
cingulé, amygdale et ’insula). La composante motivoaffective de la douleur est alors activée,
donc il est possible de savoir jusqu’a quel point la douleur est désagréable pour la personne

(Dubin, 2010).

La perception de la douleur ainsi que le seuil de tolérance a la douleur de chacun sont
différents. Le seuil de perception de la douleur est la plus faible intensit¢ de stimulation
perceptible par un sujet (Merskey, 1994). Le seuil de tolérance est la plus importante douleur
qu’un sujet est prét a tolérer (Merskey, 1994). 1l existe plusieurs formes de réaction face a la
douleur. L’analgésie est 1’absence de douleur suite a une stimulation qui est normalement
douloureuse pour un sujet (Merskey, 1994). 1l s’agit ici de la perte de sensation somesthésique
sur une région précise ou I’ensemble du corps d’un sujet (Merskey, 1994). L hyperalgésie est une
réponse exagérée suite a une stimulation qui est normalement douloureuse (Merskey, 1994). Il
existe deux types d’hyperalgésie : primaire et secondaire. L’hyperalgésie primaire est une hyper
sensibilisation des nocicepteurs et des fibres de type A-delta (Raja, 1984). Par exemple, suite a

une brhlure intense, les fibres A-delta deviennent hyperactives, un stimulus de chaleur qui
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auparavant n’aurait pas ét¢ douloureux devient encore plus agressant que la brilure initiale (Raja,
1984). Le seuil de douleur augmente considérablement et le seuil de tolérance diminue de la
méme facon (Raja, 1984). L’hyperalgésie secondaire est une réponse de sensibilisation des
neurones de deuxi¢me ordre (Raja, 1984). La zone en périphérie du point principal de 1’agression
sur le corps devient rouge en raison de la dilatation des vaisseaux sanguins (Meyer, 2005). Les
nocicepteurs relachent dans notre corps des neuropeptides qui causent la dilatation des vaisseaux
sanguins et qui causent les rougeurs de notre peau entourant le point principal d’agression
(Meyer, 2005). Le seuil de douleur de la zone secondaire est augmenté et le seuil de tolérance est
diminué de fagon plus subtile que dans la zone primaire (Meyer, 2005). Un autre concept de la
douleur, I’allodynie, qui est souvent li¢ avec ’hyperalgésie, est une douleur qui est produite par
une stimulation qui ne générait aucune douleur auparavant (Merskey, 1994). La sommation
temporelle de la douleur est une augmentation de la perception de la douleur causée par des
stimulations soutenues ou répétées (Farrell, 2007). Malgré le fait que la stimulation ne soit pas
douloureuse immédiatement et que I’intensité ne soit pas assez ¢élevée afin de déclencher une
réponse des fibres A-delta, la sommation des réponses des fibres C est suffisante pour déclencher
un signal douloureux (Farrell, 2007). La sommation spatiale de la douleur référe a une
stimulation d’'une méme intensité, mais qui sera pergue comme étant plus douloureuse si cette
stimulation couvre une plus grande surface du corps en comparaison a une plus petite surface
(Staud, 2003). Ce phénomene est di a la plus grande activation de neurones nociceptifs du

systéme nerveux central (Staud, 2003).

La douleur devient chronique lorsque celle-ci persiste et dépasse la durée normale de
guérison (Bonica, 1953). Ce faisant, la fonction d’alerte physiologique nociceptive devient

déficiente (Treede, 2011). Habituellement, pour étre considérée comme une douleur chronique,
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celle-ci doit persister pour un minimum de trois a six mois consécutifs (Merskey, 1994). La
douleur chronique est une condition fréquente, qui affecte environ 20% de la population
mondiale (Goldberg, 2011) et qui est responsable de 15% a 20% des visites chez le médecin
(Méntyselkd, 2001). La version actuelle de /’International Classification of Diseases (ICD) de la
World Health Organization (WHO) inclue quelques diagnostics pour les conditions de la douleur
chronique, mais ces derniers ne représentent pas 1’épidémiologie et/ou la mesure étalon de la
douleur chronique (Fillingim, 2014). L’ICD est I'outil principal utilisé¢ afin d’apposer des
diagnostics et documenter des recherches ou des mesures thérapeutiques a I’intérieur du systéme
de sant¢ dans plusieurs pays (Finnerup, 2013). Conséquemment, I’actuel manque de données de
I’ICD rend difficile I’acquisition de résultats épidémiologiques reliés aux douleurs chroniques et
fait en sorte que certains systémes de santé facturent inadéquatement les traitements nuisant ainsi
aux développements et a l'implantation de nouvelles thérapies afin de contrer la douleur
chronique (van den Beuken-van Everdingen, 2007; Rief, 2010). Dans le but d’expliquer pourquoi
et comment les gens ayant des douleurs musculo-squelettiques développent un syndrome de
douleur chronique, Lethem et al. (1983) ont introduit un modele appelé peur-évitement. Le
modele de peur-évitement qui se traduit par I’évitement des mouvements ou de réaliser des
activités par la peur d’avoir mal est le moteur de développement des mécanismes centraux des
douleurs a long terme (Lethem, 1983). Cette idée de relation entre la peur et la douleur n’est pas
nouvelle. Walter B. Cannon a écrit en 1915 “Notre corps change dans la douleur, la faim, la peur
et la rage”. Ce livre consiste a ¢lever le statut de la douleur d’une simple sensation a une
sensation accompagnée d’une émotion (Canon, 1915). Dans le modele de Lethem (1983), un
individu tend a prédire les événements de son environnement. Une blessure active une réponse
automatique du corps (tension musculaire) ainsi qu'une réponse du systéeme sympathique (peur

ou anxiété) (Lethem, 1983). A travers cette expérience une personne peut, avec du
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conditionnement classique, reproduire une réaction similaire sans pour autant étre blessée
(Lethem, 1983). Par exemple, un conducteur automobile qui est victime d’un grave accident de la
route peut développer la peur de conduire sa voiture a nouveau (Vlaeyen, 2000). Si une personne
se blesse en transportant une lourde charge ou voit une autre personne se blesser de cette facon, la
méme peur peut se développer et mener a de 1’évitement (Vlaeyen, 2000). Des que le stimulus
précede ’expérience douloureuse, 1’apprentissage de prédiction et d’évitement de la douleur
débute (Vlaeyen, 2000). En évitant une situation potentiellement menacante et douloureuse, un
renforcement se produit en réduisant la douleur, la peur et ’anxiété (Vlaeyen, 2000). Une fois

établi, le comportement d’évitement et de peur est trés résistant au changement (Rachlin, 1980).

Les gens étant aux prises avec des douleurs chroniques ne souffrent pas uniquement de
douleurs, mais souvent de dépression, d’anxiété, de troubles de sommeil, de troubles cognitifs, ce
qui diminue considérablement leur qualit¢ de vie (Apkarian et al., 2004). Certaines études
avancent que la chronicité de la douleur affecte des régions corticales qui ne sont pas reliées a la
douleur (Apkarian et al.,, 2004, Acerra, 2005). Au repos, notre cerveau ne cesse pas de
fonctionner, mais entre dans un état appelé default mode network (Raichle et al., 2001). Certaines
régions du cerveau sont moins actives lors d’une tache de performance tandis que d’autres
régions deviennent trés actives (Raichle et al., 2001). Ceci démontre une des facultés du cerveau
a garder un équilibre entre le repos et I’action (Raichle et al., 2001). Par contre, chez les patients
ayant des douleurs chroniques au niveau du dos, I’activité cérébrale semble similaire aux gens
sains, mais la désactivation du cerveau est moins significative dans la région de ’amygdale, du
cortex préfrontal et du cortex cingulaire postérieur (Baliki, 2008). Plusieurs études indiquent que
les gens ayant des douleurs chroniques ont plus de chances de développer des troubles

psychologiques que les gens sans douleur (Gureje, 1998). La douleur chronique a aussi été
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associée a une hausse de prévalence de dépression majeure (Ohayon, 2003), des idées suicidaires
(Ratcliffe, 2008), et des tentatives de suicide (Ratcliffe, 2008). Les processus cognitifs tels que la
mémoire et I’attention sont affectés chez plus de 60% des patients avec des douleurs chroniques
(Dick, 2007). L’étude de Dick (2007) démontre que les désordres cognitifs sont dus aux
interruptions dans les traces mnésiques de la mémoire. Ces traces jouent un rdle qui est
inconscient a I’humain et qui est impliqué dans les taches quotidiennement (Dick, 2007).
D’autres changements neurologiques qui peuvent survenir avec la douleur chronique incluent des
changements chimiques anormaux dans le cerveau (Grachev, 2000), et la perte de matiere grise
(Apkarian, 2004). L’intensité de la douleur chronique est un prédicteur d’hypertension, qui est
indépendant des facteurs démographiques comme 1’age, le sexe, la race et I’histoire de famille
(Bruehl, 2005). Les difficultés sexuelles sont présentes chez plus de la moitié des gens ayant des
douleurs chroniques (Ambler, 2001). Une combinaison de problémes associés a la douleur
chronique provoque des dysfonctions sexuelles telles que 1’excitation, la confiance, la
performance, les positions et la peur d’aggraver sa douleur (Ambler, 2001). La douleur chronique
fait diminuer la qualité¢ de vie générale (Smith, 2001). La qualité¢ de vie est affectée par la santé
mentale et le sommeil, mais aussi par les interactions sociales et les activités quotidiennes telles
que les relations personnelles et le statut au travail (McCarberg, 2008). Les interférences avec la
vie sociale, le travail et les loisirs augmentent avec la douleur chronique (Smith, 2008), et encore

plus avec la sévérité de la douleur (Smith, 2008).

Le corps change physiquement avec le vieillissement. Le systéme musculo-squelettique se
modifie, se fragilise ainsi que le systéme neurologique. La prévalence et la persistance des
douleurs chroniques augmentent avec le vieillissement (Crook, 1984). Une majorité de personnes

agées souffrent de douleurs et sont sous-traitées (Kaye, 2010). L’efficacit¢é des mécanismes
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inhibiteurs de la douleur diminue avec 1’age selon Lariviére (2007). Le seuil de tolérance diminue
avec le vieillissement, en fait cela débute dans la quarantaine et s’accentue vers la soixantaine
(Lariviere, 2007). En plus d’avoir des mécanismes inhibiteurs de la douleur qui deviennent
déficients avec 1’age, les personnes agées détectent plus facilement la douleur (Farrell, 2007). Les
mécanismes facilitateurs de la douleur sont plus efficaces de sorte que les stimulations
douloureuses se font ressentir & une plus petite amplitude qu’auparavant (Farrell, 2007). La
sommation temporelle pour la douleur augmente avec 1’age (Farrell, 2007). Afin de déclencher
une réponse douloureuse, la stimulation pour les personnes agées est moins élevée en
comparaison a de plus jeunes participants (Farrell, 2007). La plus grande différence n’est pas le
niveau de douleur ressenti, mais plutot la force de stimulation requise afin de ressentir une
douleur. La meilleure explication dans ce changement est directement reliée avec une déficience

progressive au niveau du systéme inhibiteur descendant (Farrell, 2007).

2.2 Le sommeil

L’architecture du sommeil est la base de la structure du sommeil. Il existe deux types de
sommeil, la phase du sommeil lent (SL) et celle du sommeil paradoxal (SP), (Loomis, 1937), qui
alterne au cours de la nuit (Carskadon, 2005). Un épisode de sommeil débute avec une courte
période de sommeil lent, stade 1 qui progresse vers le stade 2 qui est suivi des stades 3 et 4 et
ensuite survient la phase du sommeil paradoxal (Carskadon, 2005). L’individu ne demeure pas
dans la phase du sommeil lent profond pour le reste de la nuit, il entre plutét dans un cycle
alternant entre le sommeil lent et le sommeil paradoxal pour toute la nuit (Carskadon, 2005). Les
phases du sommeil lent constituent environ 75% a 80% du sommeil tandis que celles du sommeil

paradoxal occupent environ 20% a 25% de la nuit (Carskadon, 2005). Le temps moyen du
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premier cycle de sommeil est d’environ 70-100 minutes, tandis que le second cycle est d’environ
90-120 minutes (Carskadon, 2005). Les différents stades du sommeil lent sont associés avec
différentes activités cérébrales (Carskadon, 2005). La prochaine section fera état des stades de

sommeil chez un adulte sain.

Le stade 1 du sommeil a un role de transition dans le cycle des stades du sommeil, la
moyenne de temps de ce stade est entre 1 et 7 minutes pour le cycle initial. Ceci constitue environ
2% a 5% du sommeil et est facilement perturbé par les bruits environnementaux. L’activité
cérébrale de ’EEG dans le stade 1 passe de I’état d’éveil, marqué par une activité alpha, a un

voltage plus bas et avec des fréquences mixtes. (Carskadon, 2005).

Le stade 2 du sommeil est d’une durée d’environ 10 a 25 minutes lors du premier cycle et
augmente lors de chacun des cycles suivants couvrant environ 45% a 55% du sommeil (Colten,
2006). La théorie de Walter (1953) suggere que le complexe-K joue un réle de protection du
sommeil et permet d’inhiber les stimuli intrusifs. Le dormeur est mieux protégé des bruits de
I'environnement que lors du stade 1 du sommeil (Colten, 2006). L’activité cérébrale de I’EEG
montre un bas voltage avec des fréquences mixtes caractérisées par la présence de complexe-K et
de fuseaux de sommeil (Carskadon, 2005). Eventuellement cette activité satisfera les critéres du
stade 3, c’est-a-dire des ondes lentes d’un voltage d’au moins 75 pV, 1 a 3 cycles par seconde,
qui seront comptabilisées pour plus de 20% d’une époque, mais de moins de 50% de cette méme
époque (Rechtschaffen, 1968). Cette théorie propose également que le complexe-K soit une
réponse a un stimulus significatif, quoiqu’insuffisant afin de perturber le sommeil. Dans ce cas, le
complexe-K permettrait au sujet de conserver son état de sommeil, malgré la présence d'indices
activatoires précédant son apparition. La présence d'un complexe-K indiquerait que le sommeil

est profond et difficile a perturber, car il rendrait le stimulus moins saillant pour le dormeur
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(Walter, 1953). Par conséquent, le complexe-K protégerait le sommeil en rendant le stimulus
moins perturbant. Le stimulus devient alors non significatif pour le dormeur. Ainsi, les auteurs
proposent que le complexe-K spontané constitue une réponse de maintien du sommeil lors de
stimuli intrusifs qui ne sont pas pertinents. La présence d'un complexe-k est généralement
associée a un fuseau du sommeil (Davis et al., 1939; Rechtschaffen & Kales, 1968). Le fuseau du
sommeil est défini comme étant une activit¢é EEG ou un rythme oscillant entre 12 et 14 hertz et
excédant une durée de 0,5 seconde (Rechtschaffen & Kales, 1968). Le fuseau serait d'origine
thalamique (Steriade, Domich, Oakson, & Deschenes, 1985). La présence du fuseau de sommeil
est associée a un état cérébral durant lequel 1'input sensoriel serait bloqué ou filtré au niveau
thalamique (Cote, Epps, & Campbell, 2000 ; De Gennaro & Ferrara, 2003 ; Halasz, 1993). La
relation entre un complexe-k et un fuseau du sommeil demeure nébuleuse et mérite de plus
amples recherche encore a ce jour, quoiqu'il est possible que ces deux événements phasiques du

sommeil soient complémentaires (Crowley, Trinder, & Colrain, 2002).

Les stades 3 et 4 du sommeil constituent le sommeil lent profond (SLP), qui pour la
majorité des dormeurs apparait dans le premier tiers de la nuit (Colten, 2006). Les deux stades
ont des caractéristiques distinctes. Le stade 3 dure quelques minutes et constitue environ 3% a
8% de la nuit. L’EEG montre une augmentation dans le voltage et les ondes deviennent plus

lentes (Carskadon, 2005).

Pour ce qui est du quatrieme stade, qui dure entre 20 a 40 minutes dans le premier cycle, il
constitue environ 10% a 15% du sommeil. Le seuil d’éveil du quatriéme stade est le plus élevé
d’entre tous les stades de sommeil. Ce stade est aussi caractérisé par une augmentation du haut

voltage et le ralentissement des ondes cérébrales (Carskadon, 2005).
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Le sommeil paradoxal est caractérisé par la présence de fréquences désynchronisées dans
I’activité cérébrale, une atonie des muscles et des mouvements oculaires rapides (MOR)
(Carskadon, 2005). Des vagues en forme de scie avec une activité¢ théta de 3 a 7 cycles par
seconde une activité alpha lente décrive le stade du sommeil paradoxal. Lors du cycle initial, la
phase paradoxale peut durer de 1 a 5 minutes et lors des cycles subséquents le temps passé en
sommeil paradoxal augmente (Carskadon, 2005). Les réves sont associés avec la phase
paradoxale du sommeil (Bader, 2003). La perte de tonicit¢ musculaire et des réflexes sont
importantes puisqu’elles empéchent le dormeur de mimer ses réves ou cauchemars lors de son

sommeil (Bader, 2003).

Les problématiques du sommeil ont des effets néfastes sur tous les individus, peu importe
I’age, par contre, les personnes agées démontrent une diminution significative dans la qualité de
leur sommeil, ce qui peut affecter leur qualité¢ de vie, I’humeur et 1’attention (Ancoli-Israel, 2005
; Bliwise, 2005). Un cycle plus rapide de sommeil et d’éveil est présent chez les personnes agées
(Ancoli-Israel, 1991) qui ont beaucoup moins de neurones dans le noyau ventrolatéral préoptique
(VLPO) (Gaus, 2002). Ces résultats nous indiquent que lorsque ce circuit de sommeil/éveil est
déficient, les gens passent plus rapidement du sommeil a 1’éveil et de 1’éveil au sommeil
(Schwartz, 2008). Les personnes agées dorment 36% moins de temps qu’un enfant de cinq ans
(Carskadon, 2005). Bien que I’habileté a s’endormir et maintenir le sommeil devient plus difficile
avec 1’age, le besoin de dormir ne diminue pas pour autant (Ancoli-Israel, 2005). Ces difficultés a
amorcer et a maintenir le sommeil s’élévent jusqu’a 43% dans 1’étude de Foley (1995), bien que
ces probléemes soient plus répandus chez les personnes souffrant de dépression, problémes
respiratoires et de handicaps physiques (Ancoli-Israel, 2005). Malgré tout, 1’efficacité¢ et la

qualit¢ du sommeil se détériorent aussi chez les personnes agées en santé¢ (Dijk, 2000). Les
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changements dans les stades de sommeil sont différents chez les hommes et les femmes. La
diminution progressive du sommeil lent profond est I'une des phases les plus affectées par 1’age
et les hommes en sont les plus affectés. L’¢étude de Reynolds (1985) suggere que les femmes
préservent une meilleure qualité de sommeil lent profond que les hommes. Les femmes de 70 ans
et plus passent environ de 15% a 20% de leur sommeil en stade 3 et 4 tandis que les hommes n’y
passent qu’environ 5% de leurs temps (Redline, 2004). Malgré cette différence, les hommes et
les femmes ont une augmentation du stade 1 et une diminution de la phase paradoxale (Colten,
2006). L’inhabileté a maintenir de longs cycles de sommeil ainsi que la présence plus importante
d’éveils révelent une diminution dans I’homéostasie du sommeil et conséquemment la qualité de

sommeil s’en retrouve affectée (Dijk, 2000 ; Bliwise, 2005).

Les causes sous-jacentes au manque de sommeil sont multifactorielles. Elles peuvent étre
classées sous deux catégories majeures : les habitudes de vies (quart de travail, heures de travail
prolongées, décalage horaire, horaires irréguliers de sommeil) (Colten, 2006) et les troubles de
sommeil (insomnie, problémes respiratoires, mouvements périodiques des jambes, narcolepsie,
rythme circadien irrégulier) (Colten, 2006). L’insomnie est le probléeme de sommeil le plus
souvent rapporté¢ (Ohayon, 2002). Elle est difficile a reconnaitre en autre dii au peu de formation
en matiere de sommeil recu par les médecins et souvent les traitements sont inadéquats ou dans
d’autres cas les patients ne sont tout simplement pas traités malgré les impacts négatifs majeurs
que cette condition peut avoir sur la qualité de vie et sur la santé (Benca, 2005). L’insomnie
englobe les caractéristiques telles que la difficult¢ a s’endormir, la difficult¢ & maintenir le
sommeil, I’éveil matinal précoce, le sommeil non récupérateur et 1’altération du fonctionnement
normal au quotidien (Morin, 2011). L’insomnie est un trouble en soi, mais il peut aussi étre un

symptome (Roth, 2006). En fait, ’insomnie peut étre de nature primaire, c¢’est-a-dire qu’elle est
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psychophysiologique ou elle peut étre un symptome d’une comorbidit¢ (Reddy, 2011). Les
comorbidités les plus souvent associées avec 1’insomnie sont les troubles anxieux, la dépression,
les troubles de I’humeur, I’abus de substance médicamenteuse et la douleur chronique (Roth,

2006).

Les criteres diagnostiques de I’insomnie selon le DSM-V (APA, 2013) sont les suivants (Annexe

1))

2.3 Relation entre douleur et sommeil

La douleur fragmente le sommeil et modifie 1’architecture du sommeil (Bonnet, 2003).
Les symptomes dépendent de la sévérité¢ de la douleur. La fatigue, la somnolence, une mauvaise
qualité¢ de sommeil, une plus grande latence au sommeil et une diminution des fonctions motrices
et cognitives sont toutes des symptomes possibles lorsque la douleur affecte le sommeil (Bonnet,
2003). La douleur chronique affecte au moins 10% de la population adulte (Harstall, 2003), parmi
ceux-ci 50% se plaignent d’'une mauvaise qualité de sommeil (Atkinson et al., 1988; Dao et al.,
1994; Morin et al., 1998; Roizenblatt et al., 2001; Riley et al., 2001; Dauvilliers & Touchon,
2001; McCracken & Iverson, 2002; Perlis et al., 2005) et 44% se plaignent d’insomnie
(Moldofsky, 2001). Les gens se plaignent de différentes douleurs qui affectent leur sommeil tel
que : des douleurs musculo-squelettiques, des douleurs dentaires, des dommages a la colonne
vertébrale, des brulures, irritation gastrique et d’autres traumas (Lavigne et al., 2005). La majorité
des patients rapportent que leurs difficultés de sommeil ont débuté apres avoir développé des
douleurs chroniques (Smith, 2000 ; Morin, 1998). Le profil des personnes ayant des perturbations
de sommeil en lien avec des douleurs chroniques est similaire a celui des personnes qui souffrent

d’insomnie primaire (Smith, 2000). La douleur chronique entraine la diminution du sommeil qui
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par la suite se transforme en privation de sommeil chronique, ce qui contribue a augmenter la
douleur (Mystakidou, 2011). La diminution de la qualité et de la quantit¢ de sommeil augmente
le seuil de douleur des gens et diminue leur seuil de tolérance (Roehrs, 2006). La premiére étude
a avoir rapporté que la privation de sommeil engendrait une diminution du seuil de la douleur est
celle de Cooperman (1934). Plus précisément lors de cette étude, une privation de sommeil
d’environ 60 heures chez six volontaires a démontré la diminution du seuil de douleur.
Moldofsky (1975) a démontré que lorsque les participants étaient privés de sommeil lent profond,
la douleur musculo-squelettique était augmentée. A contrario lorsque le sommeil lent profond
n’était pas affecté, la douleur musculo-squelettique s’estompait (Moldofsky and Scarisbrick,
1976). L’hypotheése est que la modulation du cycle douleur-sommeil partage un systeme
neurobiologique commun, soit le systéme central sérotoninergique (Foo, 2003). Il existe deux
importantes classes de neurones du noyau du raphé qui sont caractérisés par leurs réactions
inhibitrices ou désinhibitrices face a la douleur (Fields, 1983). Les cellules qui sont activées par
des doses analgésiques sont communément appelées OFF Cells, tandis que les cellules qui
répondent positivement aux stimuli nocifs et qui facilitent la douleur sont appelées ON Cells
(Barbaro, 1989). Lorsqu’une douleur est percue, les ON Cells se manifestent et facilitent la
diffusion de la douleur a travers le corps (Foo, 2003). Par contre lors du sommeil les OFF Cells
se manifestent davantage, sauf pour les gens aux prises avec des douleurs chroniques (Drewes,
1997). D¢s lors, en tentant de diminuer la douleur on essaie également d’améliorer la qualité du
sommeil. La perte de sommeil peut engendrer plusieurs dommages collatéraux tels que : une
détresse psychologique, des symptomes dépressifs, de 1’anxiété et de 1’abus d’alcool (Strine &
Chapman ; Hasler, 2005). L’un des facteurs principaux de la dépression est la perturbation du
sommeil (Buysse, 2008 ; Ford, 1989), ce qui fait en sorte qu’ils sont interreliés. Une privation de

sommeil peut augmenter les symptomes dépressifs tel que démontré dans I’étude de Regestein
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(2010) ou une privation de sommeil de 2 heures ou encore une heure de coucher apres 2:00 AM a

été associée a de plus grands symptomes dépressifs.

2.4 Traitements médicamenteux

Un quart des prescriptions aux Etats-Unis sont utilisées par des personnes agées qui
souffrent de douleurs chroniques, d’insomnie ou d’un trouble anxieux (Culberson, 2008). Les
personnes agées ont plus de chances que les jeunes adultes de consommer des agents
psychoactifs sur une plus longue période de temps (Blow, 1998). Les sédatifs et hypnotiques,
dont certaines benzodiazépines font partie, sont les drogues les plus prescrites pour traiter les
plaintes du sommeil ; environ vingt-cinq pourcent de la population les utilisent (Béland, 2010). Il
a ¢ét¢ démontré que la prise de benzodiazépines aide le sommeil sur une trés courte période de
temps (Bain, 2006). Cependant, il a été aussi démontré que les personnes agées ont tendance a les
consommer sur une plus longue période de temps que les personnes plus jeunes (Ashton, 2005),
ce qui entraine une dépendance (Ashton, 2004). Le sevrage des benzodiazépines est accompagné
d’effets secondaires puissants et trés variés (Tyrer, 1983 ; Owen, 1983) qui se manifestent sous
forme de somnolence diurne, d’une diminution de la vigilance, des troubles cognitifs, de
I’amnésie antérograde, de la confusion, des troubles moteurs, des troubles anxieux, une
hypersensibilité sensorielle et des hallucinations (Ashton, 1995). La prise de benzodiazépines
augmente le stade 2 du sommeil, mais en diminue les stades 3 et 4 (Bastien, 2003). Cette
molécule supprime la phase de sommeil paradoxal, ce qui résulte en une recrudescence de
I’insomnie (Pagel, 2001). Certaines benzodiazépines peuvent avoir des effets négatifs sur le
systéme respiratoire des utilisateurs (Pagel, 2001). IIs peuvent augmenter la présence des apnées

du sommeil chez une certaine clientéle plus a risque (Pagel, 2001). Les nouveaux hypnotiques
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tels que le Zolpidem et le Zaleplon agissent comme des benzodiazépines sur les récepteurs
GABA (Pagel, 2001). Ils ont moins d’effets secondaires que la premiére génération
d’hypnotiques, mais il reste que tout médicament qui induit le sommeil est a risque de développer

une dépendance (Pagel, 2001).

Les médicaments en vente libre contiennent généralement des agents qui ont des
propriétés sédatives telles que les antihistaminiques (Pagel, 2001). Ceux-ci ont une efficacité tres
variable, mais la majorité d’entre eux induisent une somnolence diurne, des troubles cognitifs et
agissent sur le systéme cholinergique créant ainsi des étourdissements, une bouche seéche et
pouvant méme aller jusqu’a affecter la vision (Weiler, 2000). Ces médicaments sont donc peu

recommandés pour les personnes agées (Ancoli-Israel, 2000).

La variation individuelle en réponse a la douleur neuropathique est courante, et les doses
d'analgésiques nécessaires pour obtenir un soulagement doivent étre individualisées (Galer,
2000). Beaucoup de patients ont besoin d'une polypharmacie pour obtenir un soulagement
adéquat, et des ajustements séquentiels de la dose des médicaments individuels sont nécessaires
pour éviter toute confusion pharmacologique (Galer, 2000). Cependant, les médicaments utilisés
apportent leurs lots d’effets secondaires. Les analgésiques offrent un soulagement passager avec
une combinaison d’antidépresseurs tricycliques (amitriptyline) ou des anticonvulsants
(gabapentin). Les antidépresseurs tricycliques devraient étre utilisés avec précaution chez les
patients atteints de glaucome, d'hypertrophie prostatique bénigne, de rétention urinaire, de
constipation, de maladie cardiovasculaire ou de blocus cardiaque de deuxieéme et troisiéme
degrés, et d'une maladie hépatique sévere (Davis, 2003). Le retrait soudain des antidépresseurs
tricycliques peut provoquer des douleurs abdominales, une anorexie, une apathie, de mauvais

réves, une diarrhée, une somnolence, des maux de téte, une insomnie, une irritabilité, un malaise,
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une manie, des troubles du mouvement et une transpiration abondante (Guay, 2001). Cette
médication pour la douleur chronique n’est pas trés spécifique a la douleur ni trés précise et
apporte beaucoup d’effets secondaires (Zaghi, 2009). Parmi les effets secondaires nous
retrouvons des troubles de mémoires, de la somnolence et affecte la capacit¢é a pouvoir
entreprendre sa routine quotidienne (Zaghi, 2009). Une autre limite de 1’approche
pharmacologique contre la douleur inclut le risque d’intoxication des organes vitaux ainsi que le
risque d’abus et de dépendance (Katz, 2007). L’étude de Murphy (1994), avance que la prise
d’anti-inflammatoire non stéroidien (NSAID) aide a la diminution de la sensation de la douleur,
mais a des effets négatifs sur le sommeil tel que la diminution de I’efficacité, la diminution du
sommeil lent profond, augmentation du nombre d’éveils nocturnes et une plus grande latence au
sommeil. La prise de NSAID inhibe la synthése prostaglandine ce qui a pour effet de supprimer
le niveau de mélatonine qui est essentiel au sommeil (Murphy, 1994). Les opiacés sont un autre
type de médication souvent employé par plusieurs individus souffrants de douleurs chroniques.
Selon la recherche de Back (2010), les gens débutent la consommation d’opiacés afin de réduire
leur douleur, mais peu apres ils utilisent cette médication a d’autres fins (Back, 2011), telles
qu’améliorer leur sommeil (Rigg & Ibanez, 2010). Selon Dimsdale (2007), les individus qui
utilisaient des opiacés avaient une architecture du sommeil modifiée aprés une seule utilisation.
Dans I’étude de Hartwell (2014), les résultats de 1’actigraphie ont indiqué que les participants
utilisant des opiacés avaient un temps total de sommeil plus court, une latence au sommeil plus
longue, plus de temps éveillé pendant la nuit, réalise plus de mouvements lors de leurs nuits et
une moins bonne efficacité de sommeil. Les personnes utilisant des opiacés rapportent des
résultats pouvant étre jusqu’a dix fois inférieurs au PSQI (Index de qualité du sommeil de
Pittsburgh) et 4 fois et demie moindre a I’ISI (Index de Sévérité de I’insomnie) que les personnes

du groupe témoin (Hartwell, 2014). Ces résultats concordent avec ceux de plusieurs autres études
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qui se sont intéressées aux perturbations du sommeil en lien avec la prise d’opiacés (Dyer &
White, 1997 ; Puigdollers et al., 2004; Sharkey & al., 2011; Wang et al., 2005). Les résultats du
PSQI sont corrélés significativement et positivement avec la sévérité de la douleur et
I’interférence au sommeil (Hartwell, 2014). La sévérité de la douleur ainsi que la perturbation du
sommeil sont plus élevées chez les personnes ayant recours a des opiacés comme antidouleurs
(Hartwell, 2014). Cette étude est en concordance avec la littérature démontrant une interrelation
entre la douleur chronique, une perturbation du sommeil et une dépendance aux opiacés (Onen,

2005).

2.5 Traitements non médicamenteux

Des approches non pharmacologiques sont aussi explorées parallelement aux solutions
médicamenteuses. Il existe plus d’une solution non pharmacologique afin de remédier a la
douleur. D’une part les stratégies les moins appréciées par les personnes agées afin de gérer leurs
douleurs sont généralement la physiothérapie et 1’exercice (Lansbury, 2000). D’autre part, les
stratégies les plus appréciées par les personnes agées sont les remeédes maison, les massages, les
modalités physiques telles que la chaleur et le froid et les stratégies cognitives informelles
(rassemblements sociaux, voisins invités, musique, priere et humour) (Gloth, 2001 ; Lansbury,
2000). La thérapie physique ne peut fournir que des avantages temporels limités pour la douleur
chronique chez certains patients et peut échouer dans la tentative de fournir des habiletés
d'adaptation supplémentaires si elle n'est pas poursuivie a la maison par le patient. Les barriéres
géographiques représentent aussi un défi pour les personnes agées tel que le déplacement au
centre de physiothérapie (Lansbury, 2000). L'exercice est souvent €vité par les personnes agées,

en particulier par les gens plus fréles, en raison de la peur d’une chute soudaine, de la sécurité
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personnelle (sens de la vulnérabilité dans un environnement inconnu) et de la limitation des
comorbidités telles que la maladie pulmonaire obstructive chronique et l'insuffisance cardiaque

(Lansbury, 2000).

Une approche thérapeutique non pharmacologique qui module directement 1’activité
cérébrale dans un cheminement neuronal spécifique serait préférable pour soulager la douleur
chronique, car moins intrusive (Fregni, 2007). Les approches de neurostimulations au niveau des
nerfs périphériques, de la moelle épiniére, les structures profondes du cerveau, et le cortex sont
toutes des avenues intéressantes (Fregni, 2007). Les mécanismes de la stimulation corticale pour
contrer la douleur sont basés sur la modification de I’excitabilité du circuit neuronal, a I’aide d’un
courant électrique en continu, qui est responsable de la perception et la sensation de la douleur
(Zaghi, 2009). L’ application du courant €lectrique peut étre faite a partir d’électrodes épidurales
(stimulation épidurale du cortex moteur, MCS) ou d’une fagon indirecte et non invasive via une
application transcranienne de variation rapide de champs magnétiques (stimulation
transcranienne magnétique répétitive, rTMS) ou par I’application de faible courant électrique
(stimulation transcranienne a courant direct, tDCS) (Zaghi, 2009). Cette idée d’utiliser la
neurostimulation pour contrer la douleur n’est pourtant pas récente. Des écrits du physicien
romain, Scribonius Largus, datant de I’an 43 racontent qu’un homme marchant sur la plage qui a
accidentellement écrasé une torpille, un poisson électrique, perdant par la suite toute sensation de
douleur reliée a ses symptomes de la goutte (Halo neuroscience, 2015). Environ 100 ans plus
tard, un autre physicien, Claudius Galen, a tenté¢ de reproduire le traitement de la torpille, mais
pour les maux de téte (Halo neuroscience, 2015). Il mettait le poisson mort sur son front, mais les
maux de téte ne disparaissaient pas (Halo neuroscience, 2015). Il a par la suite compris que la clé

du succes se trouvait dans I’¢électricité déployée par la torpille et qu’un poisson mort ne changeait
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rien (Halo neuroscience, 2015). De cette fagon, il est permis de croire que la stimulation du
cortex cérébral inhibe ou interrompt les signaux de la douleur qui proviennent du thalamus et
d’autres régions hyperactives du cerveau dans le circuit de la douleur (Zaghi, 2009). La
stimulation électrique du cortex moteur primaire est une technique prometteuse (Saitoh, 2006).
Le role de la stimulation du cortex moteur est de contrer la douleur d’origine thalamique (Zaghi,
2009). Des études réalisées sur des animaux démontrent qu’une coupure dans la moelle épiniére
déclenche une hyperactivité dans les neurones thalamiques qui peut étre par la suite diminuée par
une stimulation du cortex moteur (Canavero, 2007). De plus, la stimulation épidurale du cortex
moteur primaire a démontré ses capacités a réduire I’hyperactivité thalamique et la douleur des
gens ayant des blessures a la moelle épinicre (Lenz, 1989). Ces résultats suggérent que la
stimulation du cortex moteur module les activités anormales de la région thalamique du cerveau
via les fibres corticothalamiques pour contrer la douleur chez les gens ayant des douleurs
chroniques (Tsubokawa, 1991). Le cortex préfrontal est une cible alternative de stimulation dans
le but de contrer la douleur (Zaghi, 2009). Cette zone de stimulation est associée aux dimensions
émotionnelle, attentionnelle et affective de la douleur (Zaghi, 2009). La stimulation du cortex
préfrontal est associée a la modification des circuits neuronaux du systéme limbique comme le
gyrus cingulaire et les zones parahippocampiques (Mottaghy, 2000 ; Catafau, 2001). En fait, la
stimulation du cortex préfrontal est liée a la mémoire de travail, le contrdle attentionnel, la
modulation des prises de décision, 1’organisation des comportements et le processus €émotionnel

(Boggio, 2009).

La stimulation transcranienne magnétique répétitive (rTMS) est une technique non
invasive de stimulation du cerveau basé sur les principes de 1’¢lectromagnétisme. Une bobine de

fil de cuivre plastifi¢ est placée sur la téte du sujet couvrant ainsi la région du cerveau qui doit
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étre stimulée. Lorsque le courant passe dans les fils, un champ magnétique est produit dans un
plan perpendiculaire a la bobine. Le courant est d’une grande force, mais aussi trés bref, ce qui
engendre un champ magnétique qui change rapidement dans le temps. Le champ magnétique
augmente jusqu’a deux Tesla en 50us, mais disparait dans le méme nombre de temps. Ce
changement extrémement rapide de champ magnétique pénétre la peau et le crane du participant
sans qu’il y ait de douleur ou d’inconfort. Le changement rapide engendre une dépolarisation des
neurones (Zaghi, 2009). Il a été démontré que la stimulation du cortex préfrontal avec la rTMS
augmente le seuil de la douleur thermale chez des adultes en santé (Borckardt, 2007) et réduit la

douleur chez les gens atteints de fibromyalgie (Sampson, 2006).

2.6 Stimulation transcranienne a courant direct (tDCS)

Une seconde méthode alternative de neurostimulation est la tDCS qui est basée sur
I’application d’un courant électrique continue de faible amplitude (2mA) sur le cuir chevelu du
participant. Malgré le fait qu’une partie substantielle de ce courant est bloquée par le crane, il
pénétre tout de méme suffisamment d’€lectricité afin de modifier le potentiel des neurones
(Wagner, 2007 ; Miranda, 2006) et influence donc 1’excitabilité et module le niveau de potentiel
d’action des neurones. Les effets de la tDCS sont grandement dépendants de la qualité et
précision du montage (emplacement des électrodes, intensité et durée de la stimulation)
(Miranda, 2006). Le courant direct n’induit pas des potentiels d’action, il semble plutdt moduler
la spontanéité de I’activité neuronale via une polarit¢ dépendante en ce sens que 1’anode
augmente 1’excitabilité du cortex moteur tandis que la cathode diminue 1’excitabilité neuronale
(Wasserman, 2005 ; Nitsche, 2001). Par exemple, une tDCS anodique appliquée au niveau du

cortex occipital produit une augmentation de courte durée de I’excitabilité du cortex visuel
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(Antal, 2003 ; Lang, 2007). La tDCS produit ses effets grace a la polarisation des tissus du
cerveau. Ainsi pendant que I’anode augmente 1’excitabilité¢ et que la cathode en diminue I’effet,
la direction de la polarisation dépend uniquement de I’orientation des axones et des dendrites
dans le champ électrique (Nitsche, 2004). 1l a été démontré que les effets de la tDCS sont
généralement restreints a 1’aire que couvrent les électrodes (Nitsche, 2003 ; Nitsche, 2004)
quoique, de récentes études aient pu démontrer que les effets induits par la tDCS pouvaient aussi
s’¢largir au-dela du site de stimulation des électrodes (Boros, 2008; Vines, 2008). Ceci supporte
la notion que la tDCS n’a pas seulement un effet sur I’excitabilité sous-jacente corticospinale,
mais aussi sur un ensemble de neurones distants (Nitsche, 2005). De plus, des études par une
résonnance magnétique fonctionnelle (fMRI) révelent que les effets de la tDCS ne se limitent pas
seulement au cortex sous-jacent qui est stimulé¢ (Kwon, 2008), mais provoquent également des
changements soutenus et plus larges qu’anticipés dans 1’activité neuronale (Lang, 2005). Les
é¢tudes d’électroencéphalographie (EEG) supportent ces résultats en démontrant que Ila
stimulation induit des changements synchrones dans 1’activité oscillatoire (Marshall, 2004 ;
Ardolino, 2005). Donc, les effets du courant direct sont perpétués a travers un circuit
interneuronal dans le cerveau (Lefaucheur, 2008b). La tDCS a été utile dans I’exploration des
effets de la modulation corticale sur différents circuits neuronaux impliquant entre autres la prise
de décision (Fecteau, 2007), le langage (Floel, 2008), la mémoire (Fregni, 2005) ainsi que la

perception sensorielle et la douleur (Boggio, 2008).

D’autres études ont démontré que la tDCS avait un effet positif sur la modulation de la
douleur chronique (Fregni, 2006b). Pour une douleur chronique reliée a une blessure de 1la moelle
épiniere, cinq sessions de vingt minutes de tDCS avec un courant de 2 mA appliqués au cortex

moteur démontrent une réduction des scores de douleur pouvant atteindre jusqu’a 50% chez plus
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de la moitié des participants de I’étude de Fregni (2006). En ce qui concerne les douleurs liées a
la fibromyalgie, les études suggerent une amélioration approximative d’environ 20%-30% avec
dix sessions consécutives de tDCS au cortex moteur et au cortex préfrontal dorsolatéral (Zaghi,

2009).

La stimulation appliquée au M1 et du DLPFC peuvent réduire la douleur par différents
mécanismes (Zaghi, 2009). Le seuil de douleur et de perception a 1’¢lectricité a été évalué chez
vingt participants avant et aprés l’utilisation anodique de la tDCS. Dans cette ¢étude quatre
conditions ¢étaient comparées : M1, DLPFC, cortex occipital et un placebo. La stimulation
anodique par tDCS augmente le seuil de la perception et de la douleur tandis que la stimulation
du DLPFC augmente seulement le seuil de la douleur. Les résultats suggerent donc que la
stimulation anodique par tDCS appliquée au M1, mais pas au niveau du DLPFC peut induire une
analgésie par modulation du circuit sensori-discriminatoire (Boggio, 2009). Une autre étude, avec
vingt-deux participants, a démontré que la stimulation anodique par tDCS du DLPFC et non du
M1 pouvait réduire la perception de la douleur et réduire 1’inconfort émotionnel pendant que les
participants regardaient des images choquantes d’humain en douleur. Il est donc intéressant de
constater que la stimulation par tDCS du DLPFC réduit I’inconfort émotionnel des gens qui
voient des images déplaisantes comparativement au placebo et a la stimulation du M1 (Borckardt,

2007).

A I’égard du sommeil et de la douleur chronique, seules deux études ont exploré les effets
de la tDCS. Kim (2013) a exploré¢ les effets analgésiques de la tDCS sur les douleurs
polyneuropathie diabétiques et sur la qualité du sommeil. L’échantillon de 60 personnes agées
était réparti en trois groupes de 20 participants chacun. Le groupe ayant la stimulation par tDCS

appliquée au cortex M1 (2 mA pendant 20 minutes, cinq jours consécutifs) a démontré une
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réduction significative des douleurs comparativement au groupe DLPFC et au groupe placebo (p
<0.001). De plus, la diminution de la douleur des participants du groupe M1 s’est poursuivie lors
des deux et quatre semaines suivantes (p = 0.007). Cependant, aucune différence ou amélioration
n’a été détectée pour ce qui est de la perception du sommeil des participants a I’aide de I’agenda
de sommeil dans chacun des différents groupes. Ceci est probablement di a la méthodologie
entourant 1’évaluation du sommeil. Le temps total de sommeil ainsi que le nombre d’éveils lors
de la nuit étaient demandés lors d’une entrevue téléphonique exposant ainsi un biais potentiel en

lien avec le rappel du participant.

Roizenblatt (2007). Cette étude a été effectuée aupres de 32 femmes souffrantes de
fibromyalgie agées de 53.4 £ 8.9 ans. Le protocole utilisé était une stimulation de 2 mA d’une
durée de vingt minutes, cing jours consécutifs. Les participantes étaient réparties en trois groupes
selon trois conditions de stimulations différentes : soit le cortex M1, le DLPFC ou un placebo
(Roizenblatt, 2007). Les stimulations effectuées au cortex M1 ont démontré des résultats opposés
a celles des stimulations effectuées au DLPFC pour le sommeil et la douleur. Contrairement a
I’é¢tude de Kim (2013), I’évaluation du sommeil était effectuée a 1’aide de la mesure étalon du
sommeil, la polysomnographie (Roizenblatt, 2007). La douleur, quant a elle, était évaluée a 1’aide
d’une EVA (Roizenblatt, 2007). Une amélioration de 59.14% des scores de ’EVA a été observée
dans le groupe de stimulation M1. Chez ce méme groupe, une amélioration de 1’efficacité¢ du
sommeil (p = 0.004), une diminution du nombre d’éveils apres 1’endormissement (p = 0.001)
ainsi qu’une augmentation des fréquences delta (p = 0.01) ont été observés. Cependant, le groupe
recevant les stimulations DLPFC, les résultats sont a I’opposé, c’est-a-dire une diminution de
I’efficacité du sommeil (p = 0.02), une augmentation de la latence au sommeil (p = 0.02), une

augmentation de la latence au sommeil paradoxal (p = 0.0002), une augmentation des ondes de
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fréquence alpha (p = 0.005) ainsi qu’une diminution des fréquences delta (p = 0.009). A la
lumicre de ces résultats, le protocole optimal afin d’induire un effet analgésique ainsi qu’une
amélioration des parameétres du sommeil semble étre une stimulation de 2 mA, quotidienne, lors

de cinq jours consécutifs.

La tDCS a quelques avantages sur la rTMS car ses effets ont une plus longue durée sur la
modulation des fonctions corticales et elle est moins dispendieuse a administrer (Zaghi, 2009). Il
semble également que certains participants répondent davantage aux effets de la tDCS suite a
I’administration d’un protocole de cinq sessions a 2mA pour vingt minutes (Cecilio, 2008). Les
effets secondaires les plus rapportés pour la tDCS sont une sensation de picotement lors de la
stimulation, une sensation de chaleur déplaisante, une sensation de grattement et un peu de

fatigue une fois la séance terminée (Poreisz, 2007).

2.7 Objectifs et hypothéses

L’objectif de I’étude visait a explorer le potentiel d’une intervention par tDCS aupres de
personnes agées souffrant de douleur chronique musculo-squelettique et se plaignant de la qualité
de leur sommeil. Le but principal de ce traitement visait la diminution des douleurs ressenties par
les participants. Le second but était de recueillir des données préliminaires sur ’efficacité de la

tDCS en lien avec I’amélioration de la qualité du sommeil des personnes agées.

Les hypothéses sont que les traitements de tDCS sur le cortex moteur primaire (M1)
allaient diminuer le niveau de douleur ressenti. A la suite des traitements tDCS, la diminution de
la douleur devait bonifier la qualité du sommeil des participants et ce faisant un renversement du

cycle négatif douleur/sommeil devait étre mis en place.
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Chapitre I11 — Méthodologie

3.1 Participants

Sept participants agés de 65 ans et plus ont été recrutés par le biais du Centre de
recrutement du Centre de recherche sur le vieillissement - Institut universitaire de gériatrie de
Sherbrooke du CIUSSS de D’Estrie — CHUS. Les participants ont été recrutés par appels
téléphoniques avec une méthode non probabiliste basée sur un choix raisonné. Les participants
sélectionnés devaient se plaindre de douleurs chroniques et rapporter des plaintes concernant leur

sommeil.

3.1.2 Critéres d’inclusion

(1) étre agé de 65 ans et plus ; (2) souffrir d'une douleur musculo-squelettique chronique
et stable depuis trois mois, se situant a un niveau de sévérité d'au moins 3 sur une échelle
analogue visuelle allant de 0 & 10 (0 = aucune douleur et 10 = pire douleur imaginable) ; (3) se
plaindre de son sommeil et avoir une cote supérieure a 6/21 a I'Index de Qualité du Sommeil de
Pittsburgh ; (4) avoir une cote supérieure a 8/28 a 1'Index de Sévérité de l'insomnie ; (5) satisfaire
les critéres de I'International Classification of Sleep Disorders (ICSD II - ; American Academy of
Sleep Medecine, 2005) et du DSM-IV-R (American Psychiatric Association, 2003) pour
I’insomnie : soit avoir une latence au sommeil de plus de 30 minutes ou de la difficulté¢ a
maintenir le sommeil se manifestant par des éveils nocturnes d'une durée de plus de 45 minutes
ou encore des réveils matinaux précoces, de méme qu'un temps de sommeil de moins de 6,5
heures par nuit ; (6) avoir une médication stable depuis au moins un mois et la maintenir pour

toute la durée de 1’étude.
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3.1.3 Criteéres d’exclusion

(1) avoir un trouble neurologique ou neuropsychiatrique ; (2) porter un implant métallique
¢lectronique ou non ¢€lectronique; (3) souffrir d’épilepsie ; (4) prendre des bloqueurs de canaux
calciques et/ou des bloqueurs de canaux sodiques et/ou des inhibiteurs du récepteur NMDA et/ou
des benzodiazépines ; (5) avoir déja subi une chirurgie au cerveau ; (6) avoir une tumeur au
cerveau ; (7) avoir recu un diagnostic de trouble du sommeil primaire (ex: un index de plus de 10
apnées/hypopnées/heure ou un index de plus de 15 avec micro éveils/heure des mouvements
périodiques des jambes au cours du sommeil ; (8) avoir une histoire de consommation (dans les
12 derniers mois) de drogues illicites ou d'abus d'alcool ; (9) avoir une consommation de plus de
cinq breuvages contenant de la caféine par jour (approximativement 750 mg de caféine) ou

consommer un breuvage contenant de la caféine apres 18 heures.

3.2 Instruments de mesure
Caractéristiques sociodémographiques, psychologiques et de douleur des

participants :

Les caractéristiques des participants (sexe, age, anxiété, dépression et type de douleur) ont

¢été recueillies au moyen des instruments suivants :

3.2.1 Le questionnaire McGill-Melzack sur la douleur (Melzack, 1975)

Les aspects qualitatifs de la douleur ont ét¢ mesurés a I’aide du Questionnaire McGill-
Melzack sur la douleur (Melzack, 1975) (Annexe 2). Il s’agit d’un questionnaire auto rapporté

qui permet au participant d’indiquer les aspects qualitatifs de sa douleur ainsi que son intensit¢.
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L'instrument se divise en quatre catégories : 1- sensorielle (items 1 a 10), 2- affective (items 11 a
15), 3- évaluative (item 16) et 4- catégorie indéterminée ou variée (items 17-20). Pour chacune de
ces catégories, le patient identifie l'adjectif correspondant le mieux a la douleur ressentie.
L'adjectif de moindre intensité se cote 1, 1'adjectif suivant, un peu plus intense, se cote 2 et ainsi
de suite. La somme des cotes donne le «Pain Rating Index» (PRI). De plus, le patient évalue
l'intensité de la douleur actuelle par le biais d’une échelle de 6 points (0O=pas de douleur a
S=insupportable). Pour chacun des items inclus dans le test, I’alpha de Cronbach varie entre 0.83
et 0.95 (Dworkin, 2009). Pour ce qui est de la fidélité test-retest, I’instrument varie entre 0.63 et

0.75 (Strand, 2008).

3.2.2 L’inventaire de Beck pour la dépression. (Beck, 1961)

L'inventaire de dépression de Beck (1961), est un questionnaire a choix multiples de 21
questions, servant a mesurer la sévérité des symptomes de dépression clinique. Une échelle allant
de 0 (aucun symptome) a 3 (symptomes intenses) est utilisée pour ce test. Le test requiert environ
cing a dix minutes a compléter. Une validité concurrente de 0.77 entre le BDI, Hamilton
depression scale et le Minnesota Multiphasic Personality Inventory a été calculée (Beck, 1988).
L’alpha de Cronbach de I’inventaire de Beck s’¢léve a 0.91 et 0.93 pour un test-retest d’une

durée d’une semaine (Beck, 1996). (Annexe 3)

3.2.3 L’inventaire de Beck pour ’anxiété. (Beck, 1988)

L'inventaire d'anxiété de Beck (1988) est constitu¢ de 21 symptomes de l'anxiété. Le
répondant indique, sur une échelle de 0 signifiant "pas du tout" a 3 signifiant "beaucoup", jusqu'a

quel niveau chaque symptome l'a affecté au cours de la derniére semaine. Le BAI a un coefficient
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alpha de Cronbach de (0.94) ainsi qu’une fiabilité (0.67) pour une durée de onze jours (Fydrich,

1992) (Annexe 4).

Les instruments suivants ont été utilis€és pour mesurer les effets du traitement :

3.3 La douleur

L’intensité¢ de la douleur a été évaluée a I’aide d’une EAV de 10 cm (0 = aucune
douleur/douleur pas désagréable; 10 = pire douleur imaginable/pire inconfort imaginable
(Boonstra, 2008) (Annexe 5). La validité et la fidélité de ’'EAV pour évaluer la douleur sont bien
établies (Price et al. 1983). Pour ce qui est de la fidélité test-retest de I’'EAV, le score se situe &
0.97 (Price et al. 1983). Ce test obtient un score supérieur a 0.70 pour la validité discriminante

(Price et al. 1983).

Les participants ont également été invités a remplir un journal de douleur (Annexe 6) afin
de fournir de I’information supplémentaire au quotidien. Ce journal devait étre complété chaque
jour en fin de soirée et comprenait trois différentes échelles numériques de 0 a 10 (0 = aucune
douleur; 10 = douleur maximale) représentant la plus faible douleur pendant la journée, la plus
grande douleur pendant la journée et la douleur moyenne pendant la journée. Ce journal a permis
de mieux comprendre la douleur des participants en obtenant des informations au sujet de leurs

douleurs pendant toute la durée de 1’étude.

3.4 Le sommeil

Des mesures subjectives et objectives du sommeil des participants ont été réalisées.
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3.4.1 Index de qualité de sommeil de Pittsburgh (Buysse, 1989)

L’index de qualité de sommeil de Pittsburgh (PSQI) évalue la qualité du sommeil au cours
du dernier mois (Annexe 7). Le PSQI consiste en 19 questions autoévaluées qui évaluent une
variété de facteurs en lien avec la qualit¢ du sommeil incluant : 1’estimation de la durée du
sommeil, la latence au sommeil ainsi que la fréquence et la sévérit¢é des problémes
spécifiquement liés au sommeil. Les 19 items sont groupés en sept composantes qui sont cotées
¢galement sur une échelle de 0 a 3 qui totalisent un score global se situant entre 0 et 21 points ;
un score élevé indique une mauvaise qualité du sommeil. Les sept composantes du PSQI sont des
versions standardisées d’éveénements routiniers que les cliniciens retrouvent dans leurs entrevues
avec des participants ayant des plaintes de sommeil. Ces composantes sont : la qualité subjective
du sommeil, la latence au sommeil, le temps total de sommeil, 1’efficacité du sommeil, les
perturbations du sommeil, 1’utilisation de médicaments et les conséquences diurnes en lien avec
les perturbations du sommeil. Le PSQI a un score corrélationnel de 0.87 dans le tes-retest en
mati¢re de fiabilité (Backhaus, 2002). Ce test démontre un alpha de Cronbach de 0.77 (Doi,
2000). Si les scores obtenus au PSQI sont plus élevés que cing, la sensibilité du test s’¢levera a
98,7 et sa spécificité sera de 84,4 dans les perturbations du sommeil chez les patients en
comparaison des participants contrdles (Backhaus, 2002). Le test PSQI requiert 5 a 10 minutes au

participant afin de le remplir.

3.4.2 Agenda du sommeil

L’agenda de sommeil offre une synthése des événements nocturnes et diurnes en lien avec

le sommeil (Annexe 8). Il permet de recueillir des informations sur la qualité et la quantité de
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sommeil percu par le participant. Le participant inscrit, au lever le matin, s’il avait effectué¢ une
sieste pendant la journée et le nombre de minutes qu’il croit avoir dormi. Il doit de plus indiquer
le nombre de minutes avant que cela lui avait pris avant de s’endormir (latence au sommeil). Le
participant doit écrire le nombre de fois qu’il s’est réveillé et lever pendant la nuit et donner une
estimation du temps qu’il a passé éveillé. Les deux dernieres questions de 1’agenda sont sur une
échelle de 1 a 5. La premiére demande au participant s’il se sentait épuis€ ou reposé (1= épuisé
et 5= reposé). L autre question fait état de 1’agitation lors de son sommeil (1= tres agité et 5= tres
profond). Avec les estimations, en temps (minutes et heures) 1’agenda de sommeil permet
d’estimer la latence au sommeil, le temps total de sommeil, ’efficacité de sommeil, le nombre
d’éveils lors de la nuit et le nombre de temps passé éveillé aprés I’endormissement. Cet outil
permet également d’agir en complémentarité avec les données objectives obtenues a 1’aide de

I’actigraphie et la polysomnographie.

3.4.3 L’actigraphie

Afin d’estimer 1’efficacité du sommeil tout au long de I’étude, I’actigraphie a été utilisée.
L’actigraphie est un instrument qui enregistre le cycle activité-repos au cours d’une période de 24
heures a I’aide d’un accéléromeétre situé a 'intérieur d’un bracelet de type montre que les
participants portent a leur poignet non dominant. Les mesures ainsi réalisées incluent les le temps
passé au lit. le temps total de sommeil, la latence au sommeil, l'efficacité du sommeil, le temps
passé éveillé et le nombre d'éveils. L’étude de Marino (2013) a comparé les résultats
d’actigraphie et ceux de la polysomnographie. La précision (0.863), la sensibilité (0.965) et la
spécificité (0.329) ont toutes été recueillies lors des nuits de sommeil en laboratoire de cette étude

(Marino, 2013). Le paramétre de sommeil WASO a été comparé par Marino (2013). Le
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coefficient positif de Spearman (0.61) suggére une signification statistique suffisante entre
I’actigraphie et la polysomnographie pour ce parametre du sommeil (Marino, 2013). L’age des
participants ainsi que la présence d’insomnie ne changent pas significativement (Marino, 2013),
les apports des qualités métrologiques de 1’actigraphie en comparaison avec la

polysomnographie, p =.091 pour 1’dge et p = .074 pour I’insomnie.

3.4.4 Polysomnographie

Les données ont été enregistrées avec le systeme ambulatoire Aura PSG de Grass
technologies a 13 canaux d’enregistrements et jumelées a une station de base. La collecte des
données se fait par le biais d'une carte mémoire et transférée ensuite sur ordinateur pour analyse
ultérieure des stades de sommeil. Les dimensions de I’amplificateur sont de 8.9 cm de largeur,
14.9 cm de longueur avec une épaisseur de 2.5 cm, qui en fait un instrument relativement petit et

léger afin de pouvoir dormir confortablement.

L’acquisition des données polysomnographiques s’est effectuée selon les
recommandations de I’ American Academy of Sleep Medecine (2005). Le montage d’¢lectrodes
pour l'activité cérébrale était le suivant : F3/A2, F4/A1, C3/A2, C4/Al1, O1/A2, O2/A1 a été
positionné selon le systéme international 10-20 (Jasper ; 1958). Les ¢€lectrodes appliquées au cuir
chevelu sont maintenues en place a I'aide d'une pate conductrice et de gauzes. Chaque €poque de
20 secondes a été cotée manuellement pour 1’identification des stades de sommeil selon des
critéres standards (Rechtschaffen et Kales; 1968). L’¢lectrooculogramme (EOG) était mesuré a
I’aide de deux ¢lectrodes placées a 1 centimetre au-dessus du canthus supérieur de I’ceil droit et a
1 centimétre au-dessous du canthus inférieur de 1’ceil gauche. Ces mesures de 1’activité motrice

des yeux permettent de déterminer le stade 1 du sommeil caractérisé par la présence d'un
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roulement lent des yeux et du sommeil paradoxal avec l'apparition de saccades de mouvements
rapides des yeux (Iber, 2007). L’¢lectromyogramme (EMG) utilise généralement deux électrodes
afin de mesurer la tension musculaire au niveau du menton (sous-mentonnier). Les deux
¢lectrodes placées sous le menton du participant ont servi a déterminer la baisse de tonus
musculaire inhérent a l'endormissement ainsi que la chute de tonus musculaire accompagnant le
sommeil paradoxal (Iber, 2007). La présence de mouvements périodiques des jambes (PLMS) a
été détectée a I’aide de deux électrodes positionnées sur le muscle tibialis antérieur de fagon
horizontale sur la jambe gauche avec un espace d’environ 4 cm entre les deux électrodes
(American Academy of Sleep Medecine, 2005). Une série de quatre mouvements de jambe d’une
durée de 0.5 a 10 secondes ayant une amplitude minimale de 8 uV supérieur a la phase de repos
et étant séparé par un minimum de 5 a 90 secondes ont ét¢é comptabilis¢ comme étant des
mouvements périodiques des jambes (American Academy of Sleep Medecine, 2005). Un index
de plus de 15 mouvements accompagnés de micro éveils par heure de sommeil était considéré
comme pathologique. L’¢lectrocardiogramme (ECG) a été mesuré a I’aide de deux électrodes
positionnées sous les deux clavicules. Ces deux ¢électrodes mesurent 1’activité électrique du cceur
au moment de la contraction et de la décontraction (Iber, 2007). Afin de détecter les pauses
respiratoires au cours du sommeil, le participant portait une thermistance bucco-nasale au cours
de la premiere nuit d’enregistrement. Il s’agit d’un petit capteur souple, installé sous les narines
de I’individu, qui mesure le débit aérien nasal et buccal, grace a la différence de température
entre I’air inspiré et expiré. Un index d’apnée/hypopnée supérieur a 10 par heure de sommeil était
considéré comme pathologique (Iber, 2007). Deux sangles étaient positionnées sur les
participants. La premicre était installée au niveau abdominal et la deuxiéme était installée au
niveau thoracique. Les sangles avaient comme fonctions d’accompagner les résultats de

thermistance bucco-nasale afin de déterminer le type d’apnée du sommeil, s’il y a lieu, des
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participants.. Les termes utilisés pour 1’électroencéphalogramme (EEG) étaient ceux proposés par
le The AASM manual for the scoring of sleep and associated events: rules, terminology and
technical specifications American Academy of Sleep Medecin. (Iber, 2007), soit le stade d’éveil,
stade N1, stade N2, stade N3, stade du sommeil paradoxal (SP). Il faut noter que le stade N3
représente le sommeil lent profond et remplace la nomenclature de Rechtschaffen et Kales de

stades 3 et 4 (Iber, 2007).

Le premier stade est celui de 1’éveil (stade W). Ce stade est caractérisé par une activité
alpha sinusoidale variant entre 8 et 13 hertz enregistrée dans la région occipitale lors de la
fermeture des yeux (Iber, 2007). Les époques de sommeil ont été¢ comptabilisées comme étant en
stade d’éveil lorsque le rythme alpha était présent dans 50% ou plus du temps (Iber, 2007).
L’activit¢ EMG pendant I’éveil a une amplitude variable, mais est généralement plus €levée que

lors des stades de sommeil (Iber, 2007).

Le stade N1 est caractérisé par une faible amplitude avec une activité prédominante
variant de 4 a 7 hertz (Iber, 2007). Chez les sujets qui générent des rythmes alpha, le stade N1
débute lorsque le rythme diminue ou est remplacé par une amplitude de plus faible intensité pour
au moins 50% de 1’époque (Iber, 2007). De fagon générale le stade N1 doit étre comptabilisé
lorsqu’une activité entre 4-7 hertz et un mouvement lent des yeux apparaissent (Iber, 2007).
L’activit¢ EOG démontre régulierement une activité lente des yeux dans le stade N1, mais ceci
non plus n’est pas nécessaire a la comptabilisation du stade N1 (Iber, 2007). Pendant le stade N1,
I’amplitude de 1’activit¢ EMG est variable bien que plus souvent elle est plus faible que lors du

stade de I’éveil (Iber, 2007).
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Le stade 2 du sommeil est caractérisé par la présence de complexes K et/ou de fuseaux de
sommeil (Iber, 2007). Puisque les fuseaux de sommeil et les complexes K sont des phénomenes
transitoires, il est probable qu’une certaine période de temps s’écoule avant I’apparition de ces
événements sans qu’il y ait un changement de stade de sommeil. Un complexe K est une onde
négative distinctive et pointue qui est immédiatement suivie par une composante positive

significative dans I’activité EEG, avec une durée totale plus grande que 0.5 seconde (Iber, 2007).

Le stade 3 du sommeil est caractéris¢ par une activit¢ de I’EEG d’au moins 20% de
I’époque ayant des vagues de 1-3 cycles par seconde ou plus lent avec une amplitude supérieure a
75 uV en comparant les deux extrémités (point positif et point négatif). Des fuseaux de sommeil

peuvent parfois €tre encore présents dans le stade 3 du sommeil (Iber, 2007).

Le sommeil paradoxal (SP) est caractérisé par la présence concomitante d’un voltage
relativement bas, d’une fréquence EEG mixte et des mouvements rapides des yeux épisodiques.
Le modele EEG ressemble a celui décrit en stade 1 avec I’exception que les vagues pointues ne
sont pas prédominantes dans le SP. Il y a aussi dans le stade du sommeil paradoxal des vagues
distinctives en forme de dents de scie (Berger, 1962), avec une fréquence variant de 2 a 6 hertz
(Iber, 2007), qui apparaissent fréquemment, bien que pas a coup sir, dans les régions frontales
avec des apparitions soudaines de mouvements oculaires rapides. Il y a des occasions,
généralement lors du début de la premiere phase de SP de la nuit, ou des fuseaux de sommeil sont
entrecoupés avec des mouvements oculaires rapides et ou le niveau d’électromyographie (EMG)

répond toujours aux conditions du stade paradoxal.

Le stade paradoxal doit étre comptabilis¢ lorsqu’il y a une faible amplitude et des

fréquences mixtes dans I’activit¢ EEG, un faible tonus dans 1’activit¢ EMG et des mouvements
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oculaires rapides. Le stade paradoxal continu d’étre comptabilis¢ malgré 1’absence de
mouvements oculaires rapides pour les époques qui suivent 1’époque ayant une absence de
mouvements oculaires rapides si I’activité EEG continue d’avoir une faible amplitude avec des
fréquences mixtes sans 1’apparition de complexe K ou de fuseaux de sommeil et que le tonus du

EMG reste faible (Iber, 2007).

Les ¢lectrodes ne devaient pas avoir une résistance plus élevée que 10k Ohms avant le

début de I’enregistrement polysomnographique (Rechtschaffen et Kales; 1968).

3.5 Stimulation transcrianienne a courant direct

Le courant direct était transféré a 1’aide de I’appareil de marque STARSTIM 8 qui
possede jusqu’a huit canaux de neurostimulation. Le systéme comprend un casque en néopréne
confortable et flexible pour la téte. La stimulation du M1 était effectuée avec 1’anode. L’¢lectrode
¢tait placée au site C3 (systéme international 10-20 ; Jasper, 1958) et 1’¢lectrode, cathode, était
disposée sur la zone controlatérale supraorbitale pour une douleur a droite. Si le participant nous
indiquait une douleur du coté gauche, I’¢électrode était alors positionnée au site C4 (systeme
international 10-20, Jasper ; 1958) et 1’¢lectrode, cathode, était disposée sur la zone controlatérale
supraorbitale. Un courant constant d’une intensité de 2 mA était appliqué pour une durée de 20
minutes. La stimulation d’un courant d’une intensit¢ de 2 mA a été démontrée comme étant

sécuritaire avec des participants en santé (Iyer, 2005).
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3.6 Déroulement de I’étude

L’¢étude s’est déroulée en trois phases (prétest, intervention, post-test) d’une durée totale

de 8 jours.

3.6.1 Phase 1 (prétest)

Les enregistrements polysomnographiques ont été effectués au cours de deux nuits. La
premicre nuit de sommeil (N1) était considérée comme une nuit d’adaptation et servait a la
détection de troubles du sommeil (ex : apnées, mouvements périodiques des jambes). La
deuxiéme nuit (N2) servait a recueillir le niveau de base de 1’activité cérébrale au cours du
sommeil. Les participants dormaient a domicile. Ils avaient ensuite a remplir une série de
questionnaires sur le sommeil (PSQI), la santé psychologique (BDI, BAIL) et la douleur
chronique (échelle analogue visuel, McGill Melzack, journal de douleur). Un actigraphe était
porté par les participants tout au long de 1’é¢tude. Cet outil de mesure de type bracelet était installé
au poignet non dominant des participants et était utilisé afin de comptabiliser les cycles
d’activités d’éveils, les heures de repos, 1’heure a laquelle ils se couchaient et I’heure a laquelle
les participants se levaient le matin. De plus, un agenda de sommeil leur était fourni. Cet agenda
devait étre complété tous les matins par le participant. L’agenda avait comme fonction de faciliter
I’interprétation des résultats de 1’actigraphe et d’en faire une interprétation plus juste et spécifique
grace aux informations qui ont été fournies par les participants. L heure de coucher habituelle
¢tait respectée le plus possible, mais les participants devaient aller au lit avant minuit. L'heure du

lever était celle habituelle du participant.



48

3.6.2 Phase 2 (Intervention)

Les participants devaient venir au laboratoire pendant cinq jours consécutifs afin de
recevoir un traitement de stimulation transcranienne par courant direct effectu¢ par le chercheur.
Le cortex moteur (M1) était la zone du cerveau spécifiquement stimulé pendant 20 minutes avec
un courant ¢lectrique de 2 mA. Les participants devaient avant et aprés chacun des traitements
indiquer leur niveau de douleur ressenti sur I’échelle analogue visuelle (EAV). Les participants

devaient remplir quotidiennement leur agenda de sommeil ainsi que leur journal de douleur.

3.6.3 Phase 3 (post-test)

Le sommeil des participants €tait enregistré pour une troisi¢me nuit (N3) suite a la

derniére journée du traitement.
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3.7 Justification de la taille de I’échantillon

Le choix de sélectionner onze participants était basé sur les résultats obtenus dans 1’étude
de Roizenblatt (Roizenblatt, 2007). Cette étude a obtenu une puissance statistique de (p < 0.004)
avec les onze participants ayant recu un traitement tDCS au niveau du cortex moteur (M1) en ce
qui concerne ’efficacité du sommeil. La moyenne des participants est passée de 74.8% avec un
¢écart-type de 10.2, avant traitement, a 83.7% avec un écart-type de 10, apres traitement. De plus,
une puissance statistique de (p < 0.01) a été obtenue dans 1’augmentation de 1’activité a ondes
lentes du sommeil apres le traitement tDCS. Le nombre de temps passé en sommeil lent est passé
de 147.79 minutes avec un écart-type de 29.18 avant le traitement tDCS a 187.67 minutes avec
un écart-type de 46.86 apres le traitement tDCS. Puis, une diminution (p < 0.001) d’éveils au
courant de la nuit, toujours en lien avec un traitement tDCS du cortex moteur (M1). Le nombre
d’éveils avant le traitement est de 27.9 avec un écart-type de 9.6 et passe a 18.0 avec un écart-
type de 6.5 apres le traitement. Cependant pour des raisons de recrutement, 7 participants plutot

que 11 auront été retenus pour la recherche présentée dans ce mémoire.

3.8 Analyses statistiques

L’objectif principal était d’observer si ’intervention tDCS allait induire une analgésie au
niveau de la douleur ressentie par les participants. Le second objectif était d’observer si les
interventions tDCS allaient moduler la qualité du sommeil des participants. Les résultats ont été
exprimés avec des intervalles de confiances de 95%. Le test-T pour échantillon apparié¢ a été

I’analyse utilisée afin d’observer si des changements au niveau de la douleur et du sommeil ont



50

eu lieu entre le prétest et le post-test. Le niveau de base de la qualité du sommeil des participants
a été comparé aux résultats obtenus a la suite des traitements tDCS. Les tests-T ont permis de
détecter s’il y avait une différence entre les deux temps de la collecte de donnée, c’est-a-dire
avant et apres les traitements grace aux résultats des tracés polysomnographiques et aux résultats
jumelés de I’agenda de sommeil et de 1’actigraphie. La signification statistique utilisée a été celle
de two-tailed P value < 0.05. De plus un tableau de fréquences a été ajouté pour les

caractéristiques démographiques.

3.9 Considérations éthiques

Le consentement écrit de chacun des participants a été¢ obtenu avant que 1’étude débute et
le protocole de recherche a été approuvé par le comité éthique de la recherche de I’Institut
Universitaire de Gériatrie de Sherbrooke. Cette étude a été réalisée au Laboratoire de vigilance du
Centre de recherche sur le vieillissement - Institut universitaire de gériatrie de Sherbrooke qui est
affili¢ au CIUSSS de I’Estrie - CHUS. La participation a ce projet demandait de donner du temps
et de se déplacer pour recevoir les traitements au laboratoire de vigilance. Le respect de la vie
privée ainsi que la confidentialité de tous les participants ont été respectés. Le dispositif tDCS,
Starstim 8, utilisé était approuvé comme étant sécuritaire pour effectuer une recherche avec des

humains (Woods, 2016).
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Chapitre IV — Résultats
4.1 Caractéristiques des participants

Le tableau 1 présente les caractéristiques démographiques, psychologiques et de douleur
des participants a 1’étude. La moyenne d’age des participants est de 78.57 + 6.8 ans regroupant
trois hommes et quatre femmes. Les résultats pour les questionnaires portant sur les aspects
psychologiques et de douleur des participants (BDI, BDA et Melzack PRI et PPI) sont
respectivement de 7.29 £ 5.5, 6.86 + 4.4, 16.71 +£ 5.82 et 4.14 = 1.57. La localisation des douleurs
était différente pour chacun des participants, variant de maux de téte, cou, épaules, dos, bas du

dos, abdomen, coudes, genoux et les pieds.

Tableau 1

Caractéristiques démographiques, psychologiques et de la douleur des participants (N = 7)

Variables M MED ET Min Max
Age 78,57 79,00 6,80 66,00 87,00
BDI 7,29 8,00 5,50 1,00 16,00
BDA 6,36 6,00 4,41 3,00 16,00
Melzak PRI 16,71 19,00 5,82 9,00 25,00
Melzak PPI 4,14 4,00 1,57 2,00 7,00

Note. BDI: inventaire de la dépression de Beck, BDA: Inventaire de I'anxiété de Beck, Melzak PRI:
Questionnaire de la douleur de Melzack « Pain Rating Index » ; Melzack PP1 : Questionnaire de Melzack «
Present Pain Intensity »

4.2 Evaluation de la douleur avec le traitement de tDCS

L’évaluation de la douleur chronique s’est effectuée avec 1’échelle analogue visuelle

(EAV) tout au long de 1’étude. Le tableau 2 présente les résultats de ’EAV avant et apres le



52

traitement tDCS. Les participants étaient évalués sur leur plus petite, moyenne et grande douleur
ressentie lors de la journée. Les résultats démontrent une amélioration de la douleur chez les
participants dans deux des trois catégories a la suite du traitement de tDCS. Une réduction de la
plus grande douleur passant d’une moyenne de 6.71 + 1.80 a 3.86 + 1.77 (p =. 010) suite aux
traitements. Une amélioration a également ¢té détectée pour la douleur moyenne ressentie au
cours de la journée. Les résultats affichent une diminution passant de 4.93 + 1.48 4 2.86 £ 1.46 (p
= .022) suite aux traitements. Le seul type de douleur qui n’a pas démontré d’amélioration
significative apres le traitement est celle de la plus petite douleur de la journée qui était de 3 +
1.152a2.14 £ .90 (p =.200) a la suite des traitements. Les jours numéro 1 ont été utilisés comme

étant pré-test tandis que les jours numéro 7 ont été utilisés comme étant post-test.

Tableau 2

Perception de la douleur par l'échelle analogue visuelle (EAV) de la douleur obtenu le ler jour et le 7e (N=7)

Pré Post
Journal de la douleur t p
M ET M ET
Petite 3,00 1,15 2,14 0,90 1,44 .20
Moyenne 4,93 1,48 2,86 1,46 3,06 .02*
Grande 6,71 1,80 3,86 1,77 3,71 .01%*

*p < .05

4.3 Evaluation subjective du sommeil

Le tableau 3 présente les résultats obtenus pour le questionnaire PSQI des participants.

Les résultats démontrent une amélioration significative du sommeil (p = .01). Le score moyen des
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sujets a 1’étude avant le début des traitements se situait a 8.71 + 3.50 comparativement a une

moyenne apres les traitements de 4.14 + 1.95.

Tableau 3
Evaluation de la qualité du sommeil par le PSQI
N Moyenne et Ecart P
type (Pré vs Post)
Score total au PSQI (Pré) 7 8.71 +£3.50
Score total au PSQI (Post) 7 4.14+£1.95 O11%*
*p <.05

Les résultats ont été obtenus en effectuant la différence des scores obtenus a la phase pré
traitement et post traitement. Le tableau 4 présente la différence de la moyenne des scores pré-
post pour chacune des sept composantes du questionnaire PSQI chez les participants lors de la
journée numéro 1 (pré) ainsi que la journée numéro 7 (post). Les participants ont rapporté une
amélioration significative pour les composantes deux (p = .038) et sept (p = .045). La composante
deux est liée a la latence au sommeil et la composante sept est liée au fonctionnement pendant la

journée.
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Tableau 4

Différence des résultats au PSQI entre le prétest et le post-test selon les sept composantes (N = 7)

Composantes Pré (Jour 1) Post (Jour 7) / »
M ET M ET
Qualité subjective du sommeil 1,14 0,69 0,57 0,54 1,92 0,103
Latence du sommeil 1,71 0,95 0,71 0,58 2,65 0.038*
Durée du sommeil 1,57 1,13 0,71 0,76 2,12 0,078
Efficacité du sommeil 0,71 0,76 0,14 0,38 1,92 0,103
Difficultés de sommeil 2,00 0,58 1,57 0,54 1,44 0,200
Utilisation d'un médicament pour dormir 0,57 0,98 0,29 0,49 0,60 0,569
Dysfonctionnement diurne 1,00 0,58 0,14 0,38 2,52 0.045%*

*p < .05

Les résultats de I’agenda du sommeil sont illustrés a la figure 1. Le test de Kolmogorov-
Smirnov n’indique aucune variable étant significative. Le jour 1 a été utilisé pour la phase pré
tandis que la journée numéro 7 a été utilisée en tant que post-test. Une seule variable subjective
de I’agenda du sommeil a subi un changement significatif aprés le traitement. Le temps passé au
lit par les participants est passé (en minute) d’une moyenne de 441.43 + 54.67 comparativement
apres le traitement a 396.43 = 50.39 (p = .01). Pour toutes les autres variables, aucun changement
n’a atteint le seuil de signification. La variable de la latence au sommeil est passée (en minute)
d’une moyenne de 33.57 £ 23.40 a 27.86 = 22.89 (p = .67) au post-traitement. Pour la variable
temps passé éveillé la moyenne est passée de 78.57 = 36.94 a une moyenne de 128.57 + 92.54 (p
=.29) apres le traitement. La moyenne de la variable du temps total de sommeil est passée de
362.86 £ 68.97 avant le traitement a une moyenne post-traitement de 267.86 = 86.55 (p = .06).
Pour ce qui est de la variable temps passé éveillé en minutes aprés I’endormissement, les

participants sont passés d’une moyenne de 45 + 24.83 a 94.14 + 75.26 (p = .15) apres le
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traitement. Puis, pour la derni¢re variable de 1’agenda du sommeil, ’efficacité du sommeil, les

participants sont passés de 81.57 + 8.28 4 68.14 £ 21.72 (p = .23).
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Figure 1. Moyennes de [’évaluation du sommeil rapporté a I’agenda de sommeil des participants en pré et post-test.
%
‘p <.05.

La figure 2, celle-ci illustre les variables suivantes : ’impression d’étre reposé¢ le matin au
lever et I’'impression d’avoir eu un sommeil agité. Les participants devaient coter sur une échelle
allant de 1 (épuisé) a 5 (reposé) pour la premiére variable tandis que pour la deuxiéme variable
les participants devaient coter une échelle allant de 1 (trés agité) a 5 (trés profond). Avant les
stimulations tDCS, la moyenne des participants pour la variable impression d’avoir eu un
sommeil agité, avant les stimulations la moyenne des participants se situait a 2.71 + .897 pour
ensuite se situer a 4.14 + .489 (p = .025) suivant les stimulations. L’ impression de repos se situait
a 3.14 £ .530 pour ensuite se situer a 3.86 + .775 (p = .356) apres I’intervention. Pour ce qui est
de la deuxiéme variable, I'impression de repos se situait a 3.14 = .530 pour ensuite se situer a

3.86 £.775 (p = .356) aprés I’intervention
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Figure 2. Evaluation de la qualité du sommeil des participants selon [’agenda de sommeil.
*
‘» <.05.

4.4 Evaluation objective du sommeil

Le tableau 5 présente les résultats de 1’évaluation du sommeil obtenu avec 1’actigraphie
lors de la deuxiéme nuit (pré) et de a troisieme nuit (post). Aucune variable n’atteint le seuil de
signification malgré de grandes améliorations du sommeil. La variable temps total de sommeil
avant le traitement se situe a une moyenne de 324.00 + 77.74 comparativement a une moyenne de
415 £ 52.31 (p = .06). Malgré une amélioration de 91 minutes de sommeil en moyenne par nuit,
le seuil de signification n’est pas atteint. Le temps passé au lit passe d’une moyenne de 413.33 +
45.34 avant traitement a une moyenne de 473.20 £ 57.81 (p =.08). La latence au sommeil des
participants avant le traitement se situait a une moyenne de 38.40 + 49.94 pour ensuite diminuer a

12 + 10.98 apres le traitement (p =.23). L’efficacité du sommeil des participants est passée de
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80.07 £ 15.15 avant le traitement a 87.40 + 4.16 apres le traitement (p =.25). Le temps d’éveil
apres le sommeil avant le traitement est de 30.00 + 11.58 et se situe apres le traitement a 34.80 +
15.66 (p =.61). Pour la derniére variable de 1’actigraphie, le nombre d’éveils, la moyenne se

situent avant le traitement a 32.20 = 26.40 pour se retrouver ensuite a 51.60 + 45.46 (p = .21).

Tableau 5

Résultats de tests t pairé comparant les mesures d'évaluation du sommeil selon l'actigraphie (en minutes) obtenus
la nuit 2 et la nuit 3

Variables Pré (nuit 2) Post (nuit 3) ; »
M ET M ET
Temps passé au lit 413,33 45,34 473,20 57,82 -2,256 0,087
Temps total en sommeil 324,00 77,74 415,00 52,31 -2,499 0,067
Latence au sommeil 38,40 49,94 12,00 10,98 1,391 0,237
Efficacité au sommeil 80,07 15,15 87,40 4,16 -1,325 0,256
Temps d'éveil apres le sommeil 30,00 11,58 34,80 15,66 -0,542 0,616
Nombre d'éveils 32,20 26,40 51,60 45,46 -1,480 0,213

*n < .05

Le tableau 6 présente les résultats du sommeil obtenu lors des enregistrements
polysomnographiques. Aucune variable n’a atteint le seuil de signification. Les résultats sont
rapportés en trois parties, soit la continuité du sommeil, I’architecture du sommeil et le stade du
sommeil paradoxal. Dans le premier segment, la continuité, aucune variable n’a atteint le seuil de
signification p < 0.05. Dans un premier lieu I’efficacité du sommeil est passée d’une moyenne de
77.80 = 8.70 a 76.70 = 4.47 (p = .708). Pour ce qui est de la latence au sommeil en minute, la
moyenne est passée de 24.10 + 16.01 a 32.50 + 24.89 (p = .477). La moyenne du nombre d’éveils

¢tait de 34.40 = 36.06 lors de la phase pré-traitement et lors de la phase post-traitement elle était
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de 44.00 £ 50.40 (p = .278). En ce qui concerne le temps passé éveillé (en minutes) apres
I’endormissement, la moyenne est passée de 89.70 £50.34 4 97.50 £+ 37.42 (p = .638) a la suite
des traitements. Pour la variable du temps passé en éveil (en pourcentage), la moyenne est passée
de 22.20 + 8.88 a 25.75 + 7.61 (p = .258). La derni¢re variable de la continuité du sommeil, le
temps total de sommeil (en minute), n’a pas atteint le seuil de signification malgré une
amélioration d’environ 23 minutes. La moyenne de cette variable avant traitement était de 390.10

+ 72.81 pour ensuite passée, apres le traitement, a 413.70 + 62.14 (p = .384).

Pour ce qui est du deuxiéme segment, ’architecture du sommeil, une fois de plus aucune
variable n’a atteint le seuil de signification. Le pourcentage moyen passé dans le stade 1 du
sommeil était avant les traitements de 12.12 & 2.17 pour passer, apres les traitements, a 14.45 +
8.10 (p = .564). Pour ce qui est du stade 2 du sommeil, le pourcentage moyen des participants
avant le traitement était de 57.36 = 13.14 et se situait apres les traitements a un pourcentage
moyen de 57.26 £ 13.54 (p = .953). Finalement, pour le sommeil lent profond, les stades 3 et 4, le
pourcentage moyen des participants avant les traitements étaient de 14.02 + 8.10 pour étre par la

suite de 15.30 = 9.04 (p =.833).

Le dernier segment des résultats polysomnographiques, le sommeil paradoxal, ne rapporte
aucun résultat significatif. Le pourcentage moyen en stade paradoxal est passé¢ de 16.49 + 9.32
avant les traitements a 16.85 = 5.03 (p = .909). Pour ce qui est du pourcentage moyen de la
latence au stade paradoxal, la moyenne avant le traitement se situait a 84.90 & 48.79 pour ensuite

étre 2 92.90 £ 40.78 (p = .412).



Tableau 6

Résultats de tests t pairé comparant les mesures d'évaluation du sommeil selon 'actigraphie (en minutes)

obtenus la nuit 2 et la nuit 3

59

) Pré (nuit 2) Post (nuit 3)
Variables p
M ET M ET
Efficacité du sommeil 77,80 8,70 76,70 4,47 0,71
(en %)
Latence au sommeil 2410 16,01 32,50 24,89 0.48
(en minute)
Nombre d'éveils 34,40 36,06 44,00 50,40 0,28
Evels apres endormissement 89,70 50,34 97,50 37,42 0,64
(en minute)
Temps total de sommeil 390,10 72,81 413,70 62,14 0.38
(’en minute)
Eveils aprés endormissement 22,20 8.88 25,75 7.61 0.26
(en %)
Temps en éveils 113,80 53,54 130,00 32,85 0,28
Architecture du sommeil

Stade 1 12,12 2,17 14,45 8,10 0,56

Stade 2 57,36 13,14 57,26 13,54 0,95

Stade 3 et 4 14,02 8,10 15,30 9,04 0,83

Stade paradoxale

State paradoxal 16,49 9,32 16,85 5,03 0,91

(en %)

Latence du stade paradoxal 84.90 48,79 92,90 40,78 0.41

(en minute)

*n < .05
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Chapitre V — Discussion

L’objectif de 1’étude était d’explorer 1’effet d’un traitement de stimulation transcranienne
a courant direct sur la douleur chronique et le sommeil chez les personnes de 65 ans et plus
souffrant de douleur musculo-squelettique. La tDCS induit un faible courant électrique constant
dans le cerveau qui peut influencer 1’excitabilité¢ neuroaxonale (Creutzfeld, 1962). La modulation
du potentiel de la membrane est induite lorsque la stimulation de la cathode hyperpolarise les
neurones tandis que la stimulation anodique dépolarise la membrane des neurones (Purpura,
1965). Les altérations de la polarisation de la membrane neuronale ont pour effets de diminuer
I’excitabilité corticale et de réduire 1’activité spontanée neuronale lors d’un traitement de tDCS

sous la cathode et I’effet opposé est induit sous 1’anode de la tDCS (Nitsche, 2003).

La premicre hypothése stipulait qu’a la suite des traitements tDCS les participants
ressentiraient une diminution significative de leurs douleurs chroniques et que ceci allait étre
vérifiable grace aux mesures prises quotidiennement avec I’échelle analogue visuelle de la
perception de la douleur. La seconde hypothéese était que la diminution de la douleur chronique
des participants allait influencer positivement la qualité de leur sommeil. Le cadre conceptuel
sous-jacent a ces hypotheses est que la douleur peut affecter négativement le sommeil en créant
des éveils non désirés et ainsi diminuer la qualité globale d’une nuit de sommeil (Lindstrom,
2012). Des lors, en diminuant le niveau de douleur avec des traitements tDCS, la qualité du
sommeil devrait étre augmentée. Les hypothéses formulées étaient donc que la diminution de la
douleur chronique serait perceptible par les participants suite aux traitements de tDCS ce qui

conséquemment engendrerait une amélioration de la qualit¢ du sommeil.
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Dans la présente étude, 1’effet de la tDCS a été spécifique aux plus grandes douleurs (p =
.010) ainsi qu’a la douleur d’intensit¢ moyenne (p = .022) ressentie lors d’une journée. Les
résultats obtenus démontrent que la stimulation par tDCS du cortex moteur primaire (M)
diminue significativement le niveau de douleur ressentie par les personnes agées. L’effet
analgésique de la tDCS sur le M1 démontré dans cette étude corrobore ceux d’autres recherches
démontrant qu’un traitement anodique de tDCS au cortex moteur primaire réduit la douleur
percue chez les patients souffrant de différents types de douleur chronique tels que la sclérose en
plaques, la névralgie du trijumeau et des 1ésions de la moelle épinic¢re (Fregni, 2006a ; Mori,
2010 ; Khedr, 2005 ; Fregni, 2006b). Chez les patients ayant des douleurs chroniques,
I’augmentation de 1’excitabilité locale au cortex moteur primaire peut étre associée a une
diminution de la douleur. La stimulation du M1 est une option de traitement qui est utilisée
depuis plus de 15 ans chez les gens ayant des douleurs chroniques neuropathiques (Rasche,
2006). Il a ¢ét¢ démontré que les neurones thalamiques réticulaires reldchent des
neurotransmetteurs inhibiteurs GABA qui régulent 1’activité thalamocortical dans le thalamus
dorsal (Steriade, 2005). La tDCS appliquée au site M1 modifie 1’activité du noyau thalamique
(Lang, 2005), ce qui a pour effet de diminuer la douleur. L’étude de Concerto (2016) a démontré
avec une population de personnes agées (68.8ans + 3.3) I’efficacité d’une stimulation tDCS sur le
M1 pour la réduction de la douleur telle que mesurée par une échelle visuelle analogue. Tout
comme les résultats présentés dans cette recherche, une diminution de douleur significative a été
observée dans 1’¢tude de Concerto (2016). La douleur des participants de I’étude de Concerto
(2016) était spécifique aux pieds contrairement aux participants traités dans cette ¢tude qui
devaient manifester une douleur de type musculo-squelettique. Compte tenu du petit échantillon
recueilli dans la présente étude, le niveau de douleur ressenti a probablement joué un role dans les

résultats. Selon Salaffi (2004), si la douleur est ¢levée elle sera plus sensible a une amélioration
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qu’une douleur moins intense. D’autres études doivent étre produites afin d’explorer plus en
profondeur les effets inhibiteurs de la nociception de la tDCS qui sont associés avec la douleur
chronique. En premier lieu, le protocole de stimulation tDCS de 20 minutes est-il réellement le
plus efficace ? L’étude de Monte-Silva (2013) démontre qu’une stimulation tDCS au M1 de 13
minutes avec un repos de 3 ou 20 minutes suivi d’une autre stimulation de 13 minutes modulait
davantage 1’activité cérébrale qu’une seule stimulation de 20 minutes. Cependant, cette é¢tude a
été réalisée aupres d’une population beaucoup plus jeune (25.5 + 3.6). Il serait donc intéressant
d’explorer si ce type de protocole tDCS aurait les mémes résultats dans une population plus agée.
Deuxiémement, la différenciation entre les hommes et les femmes devrait étre répertoriée afin de
vérifier si ’un d’entre eux répond mieux aux traitements tDCS. A ce jour, seuls Kuo (2006) et
Chaieb (2008) ont tenté de vérifier les différences inter genre. Kuo (2006) stipule que les femmes
sont plus réceptives aux stimulations cathodiques au cortex moteur tandis que Chaieb (2008)
mentionne que les femmes sont plus réceptives aux stimulations anodiques au cortex visuel. Une
fois de plus, il serait intéressant d’explorer s’il existe bel et bien une différence entre les hommes
et les femmes plus agées souffrant de douleurs chroniques dans la réceptivité des traitements
tDCS anodique au cortex moteur. En outre, un plus grand échantillon permettrait de catégoriser
les types de douleurs, sensorielles, affectives, évaluatives et variées (Melzack, 1987). Ces types
de douleurs, dans un grand échantillon, pourraient par la suite étre appariés au genre, ce faisant,
I’exploration des différences des sexes pourrait étre encore plus approfondie. Ceci aiderait
I’exploration des effets de la tDCS sur différents types de douleurs et les différences entre les

hommes et les femmes.

Quant a la deuxiéme variable d’intérét, le sommeil, le questionnaire de qualit¢ du

sommeil de Pittsburgh a été utilisé (PSQI). Tel que démontré dans le tableau 4, une amélioration
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significative a la composante deux, qui représente la latence au sommeil ainsi qu’a la composante
sept, qui représente la forme dans la journée suivante a été observé a la suite des stimulations
tDCS. A notre connaissance, aucune étude n’a vérifié spécifiquement 1’effet d’un traitement de
tDCS sur les résultats du questionnaire de qualité de sommeil de Pittsburgh avec un échantillon
de personnes agées souffrant de douleur chronique et sans traitement pharmacologique. De plus,
tous les participants de 1’étude avaient un profil psychologique qui répondait aux critéres
d’inclusions de I’é¢tude. Le score moyen au test BDI était de 5.29 + 5.53, ce qui est loin du score
de 21 requis pour étre considéré en état dépressif léger. De plus, la moyenne des participants au
test BAI était de 6.86 &= 4.41 qui est lui aussi loin du score de 28 requis pour étre considéré dans
un ¢état d’anxiété légere. Il est donc permis de croire que leurs difficultés de sommeil étaient
majoritairement liées a leurs douleurs chroniques ainsi qu’a la dégénérescence naturelle des
structures du sommeil en lien avec le vieillissement. Quant aux autres résultats de la présente
étude, les effets ont ét¢ mitigés suite aux stimulations tDCS. En effet, les résultats obtenus
montrent une efficacité du sommeil réduite avec 1’agenda de sommeil, augmentée avec
I’actigraphie et plutdt stable avec la PSG. Les autres parameétres du sommeil mesurés, que ce soit
avec 1’'une ou I’autre des méthodes utilisées, n’ont pas été améliorés de fagon significative par les
traitements de tDCS, et ce, malgré la diminution significative des parametres de la douleur
chronique. L’une des limites de 1’actigraphie est sa spécificité a bien détecter un état d’éveil. Des
lors I’efficacité du sommeil, le temps total de sommeil, le temps d’éveil apres 1’endormissement
et autres variables du sommeil s’en retrouvent affectées (Sadeh, 2011). L’accumulation des
données recueillies sur 4 ou 5 nuits peut permettre de diminuer le manque de spécificité de
I’actigraphie selon Acebo (1999). La fragmentation ainsi que la fragilisation du sommeil
diminuent la précision des résultats de I’actigraphie, ce qui en soi constitue une limite avec un

échantillon de personnes agées (Sadeh, 2002). Plusieurs changements ont eu lieu suite aux
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traitements tDCS, mais aucun d’entre eux n’a atteint le seuil de signification. Les données de
I’actigraphie démontrent tout de méme une amélioration du temps total de sommeil (+ 91
minutes), de I’efficacité du sommeil (+ 13%), une diminution de la latence au sommeil (- 26
minutes). La polysomnographie, quant a elle, démontre une amélioration du temps total de
sommeil de 23.60 minutes en moyenne par nuit tandis que I’agenda de sommeil indique une
diminution du temps total de sommeil de 95 minutes en moyenne. Ces résultats different

considérablement dépendamment des outils de mesure utilisés.

La modification architecturale du sommeil en lien avec le vieillissement tend vers une
diminution axée sur le sommeil lent profond (Rodriguez, 2015). De fait, les personnes agées
passent plus de temps dans les stades 1 et 2 du sommeil (portion du sommeil plus léger)
comparativement au stade 3 et 4 (sommeil lent profond) ainsi que dans le stade du sommeil
paradoxal (Rodriguez, 2015). Ces changements architecturaux reflétent une diminution de la
qualité¢ du sommeil (Rodriguez, 2015). Ces modifications s’effectuent naturellement et ne sont
pas nécessairement en lien avec la douleur chronique. Aucun des stades de sommeil des
participants n’a été modifié significativement suite aux stimulations tDCS. Non seulement ils
n’ont pas atteint le seuil de modification, mais ils sont restés a toute fin pratique quasi identiques
malgré les stimulations et la réduction des douleurs. Basé sur les effets de la tDCS, décrite
précédemment, il aurait été permis d’avancer I’hypothése que la tDCS anodique ferait augmenter
la puissance du spectre de I’EEG et que la cathode aura I’effet inverse. Une augmentation des
rythmes lents spontanés (théta et delta) (Ardolino, 2005) et une diminution des rythmes béta et
gamma sur le tracé EEG ont été rapportées apres une stimulation cathodique (Antal, 2004). Ces
effets devraient améliorer la qualité du sommeil. Par contre, la qualit¢ du sommeil n’a pas été

améliorée de facon significative dans aucune des variables étudiées. Puisqu’il y existe une
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modification architecturale négative du sommeil avec le vieillissement naturel, les participants de
cette étude composaient de plus avec des douleurs chroniques, ce qui peut expliquer les résultats.
L’¢étude de Roizenblatt (2007) suggere qu’un traitement tDCS anodique au M1 devrait avoir un
effet bénéfique pour le sommeil. De fait, des stimulations anodiques de 20 minutes au cortex M1
ont été effectuées aupres de personnes agées souffrantes de fibromyalgie. De plus, I’évaluation du
sommeil se faisait a 1’aide de la polysomnographie. Le but était d’observer un lien entre la
diminution de la douleur et I’amélioration de la qualité du sommeil des volontaires. L’étude de
Roizenblatt (2007) a rapporté une amélioration de 11.8% de D’efficacit¢ du sommeil de ses
participants suite au traitement tDCS, ce qui contraste avec les résultats présentés plus haut, avec
une diminution de 1.1% de I’efficacité du sommeil. Les résultats de ’actigraphie qui ont été
recueillis aupres de 7 participants dans la présente étude démontrent une amélioration de 12.8%,
celle-ci reste tout de méme non significative. Un autre paramétre du sommeil qui a été amélioré
dans 1’étude de Roizenblatt (2007), soit le nombre d’éveils nocturnes avec une amélioration de
35% auprés des onze participants souffrant de fibromyalgie, dans le groupe de stimulation tDCS
M1. De notre coté, les résultats n’appuient pas ceux de I’étude de Roizenblatt (2007) précédente.
Au contraire, une augmentation de 9.60 éveils en moyenne (polysomnographie) et 25.6 éveils
(actigraphie) ont été rapportés. Les différences entre les résultats de cette étude et 1’étude ci-
présente sont probablement attribuables au niveau de base du sommeil des participants de 1’étude
de Roizenblatt (2007). Le groupe ayant recu une stimulation identique au projet de recherche
présenté dans ce mémoire, soit une tDCS anodique au M1, avait un potentiel d’amélioration
beaucoup plus grand que les deux autres groupes (cathodique et placebo), ce qui pourrait
expliquer la signification des résultats de 1’é¢tude de Roizenblatt (2007) contrairement a notre
¢tude. Comme les résultats le démontrent, aucune amélioration subjective (agenda) ou objective

(actigraphie et polysomnographie) n’a eu lieu suite aux traitements tDCS. Les résultats de 1’¢tude
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appuient ceux de I’étude de Kim, 2013. A D’instar de cette étude, suite a cinq stimulations
consécutives tDCS au cortex M1, les douleurs chroniques ont été réduites de facon significative
(p = .001). Par contre, cette amélioration ne s’est toutefois pas transportée dans les variables du
sommeil des participants. Le sommeil était évalué avec les deux variables suivantes, soit le
nombre d’éveils et le temps total de sommeil rapporté par les participants. La variable du temps
total de sommeil (p = 0.53) et du nombre d’éveils (p = 0.54) n’atteignaient pas le seuil de

signification malgré I’amélioration de la douleur des participants.

Les résultats décrits plus hauts, de la douleur et du sommeil ne soutiennent pas les
hypotheéses qui étaient avancées lors de cette étude. Les résultats obtenus pourraient s’expliquer
par le fait que la diminution de la douleur n’était pas assez importante afin d’améliorer la qualité
de sommeil des participants. De fait, les questionnaires de Melzack rapportent une moyenne de
douleur ressentie de 16.71 = 5.82 au PRI et une moyenne de 4.14 & 1.57 au PPI, ce qui est tout de
méme bas. Malgré tout, une amélioration de la douleur a été observée telle que mentionnée plus
haut. Il serait intéressant d’appliquer ce protocole auprés de personnes ayant sensiblement le
méme niveau de santé physique et mentale, mais avec un niveau de douleur plus élevé tant au test
de Melzack qu’a I’échelle analogue visuelle. Puisque la douleur ressentie serait de plus grande
intensité, il se pourrait que son effet négatif sur les variables soit plus important, des lors
I’amélioration des douleurs pourrait agir positivement sur les paramétres du sommeil des
participants. Une autre alternative pourrait étre que les problémes de sommeil des participants
¢taient inhérents a la douleur ressentie. De fait, 1’étude de Kaplan (2017) illustre bien les
différents stades du sommeil des personnes agées saines. Le temps passé dans chacun des stades
de sommeil de I’étude de Kaplan (2017) ne différe que légérement des résultats proposés dans

I’étude ci-présente. La plus grande différence entre les deux études se retrouve dans le stade 1 du
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sommeil, soit 6.71 minutes, ce qui pourrait étre attribuable a une simple différence de cotation
des tracés polysomnographiques entre les spécialistes du sommeil. Pour ce qui est des autres

stades, les différences sont marginales et varient entre 0.69 minute et 4.14 minutes.

Comme la meta-analyse de Ohayon (2004) le démontre, 1’architecture du sommeil se
détériore naturellement avec 1’age sur les tracées polysomnographiques et cela indépendamment
de la présence de douleurs chroniques ou 1’absence de celles-ci. C’est alors pourquoi il serait
intéressant de vérifier cette hypothése en recrutant des participants ayant des douleurs chroniques

de plus grandes intensités.

De plus, il se pourrait que I’amélioration du sommeil se soit matérialisée suite a une
adaptation tardive électrophysiologique. L’étude de Concerto (2016) suggere que la semaine
suivant les traitements tDCS, 1’amélioration de la douleur de personnes agées est plus accentuée.
De fait, lors de cette étude, ayant sensiblement le méme nombre de participants que lors de notre
étude (n= 10), ’amélioration de la douleur était plus importante une semaine apres les traitements
et était encore significative 4 semaines plus tard (Concerto, 2016). Si tel est le cas, un suivi d’une
semaine aurait peut-étre permis de déceler une amélioration significative des parameétres du
sommeil suivant une amélioration de la douleur. Les changements neuropathiques de la douleur,
bien que la tDCS semble les avoir modifiés grace aux résultats observés de 1’échelle visuelle
analogue, n’ont peut-étre pas eu suffisamment de temps pour se manifester au niveau du
sommeil. Cette hypothése se base sur 1I’étude de Reyes-Gibby (2002) qui démontre que malgré la
diminution de la douleur dans une population agée, les gens développent une douleur fantdéme,
elle devient un souvenir. Il est donc difficile de se séparer de ce sentiment et finalement cesser de
ressentir la douleur. Une période d’adaptation a cette nouvelle réalité, celle de ne plus vivre

quotidiennement avec la douleur, pourrait étre nécessaire afin que cette amélioration se transfere
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dans les parametres du sommeil des participants. Une fois que la douleur ressentie est diminuée
et que le souvenir de celle-ci disparait, c’est peut-étre a ce moment que la matérialisation des
effets positifs sur le sommeil se manifestera. C’est alors pourquoi une période d’une durée
prolongée aurait probablement été bénéfique afin d’observer si les changements englobant la

douleur et la qualité des changements pour les variables du sommeil perdurent dans le temps.

Le confort domiciliaire des participants avait comme effet positif de diminuer la période
d'adaptation aux équipements de mesure pour le sommeil. Par contre, le fait de mesurer le
sommeil a domicile plutdét qu’en laboratoire de vigilance diminuait le contréle et la
standardisation des variables intrusives de chacun des participants. Parmi tous les participants de
cette étude, un seul éveénement particulier est venu perturber le quotidien d’un des volontaires.
Lors de la N1 du participant #7, un événement personnel est venu perturber la nuit de ce dernier.
Puisque la N1 devait nous indiquer si le participant souffrait d’apnée du sommeil ou de
mouvements périodiques des jambes, ce qui n’était pas le cas, cet incident n’a donc eu aucun
impact sur les nuits subséquentes puisque cela n’était pas la premicre fois qu’il faisait face a un
tel probléme. L’une des forces de cette étude est le contréle de la médication des participants. Les
gens qui avaient une prescription de médication pour les aider a dormir tel que des
benzodiazépines ou des antidépresseurs étaient écartés de 1’étude puisque ce type de molécules
affecte significativement le sommeil normal. Une autre raison de 1’exclusion de la prise de ces
molécules est que les d'hypnotiques et les agents tricycliques pourrait cacher l'effet de la tDCS
sur le sommeil. De plus, en écartant de la sorte ces médicaments, 1’étude s’assure que les effets
obtenus sont ceux du traitement et non d’une interaction entre la molécule médicamenteuse et la
tDCS. Une limite de I’étude est I’absence d’un groupe témoin. Avec 1’ajout d’un tel groupe, les

résultats du traitement auraient été plus précis. Bien qu’ils devaient garder le méme niveau
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d’activité, les gens qui ont été recrutés ont pris part a des activités, comme du golf, qui ne
faisaient pas partie de leur condition. Ceci a peut-étre eu comme effet d’augmenter la douleur et
par le fait méme diminué I’efficacité du traitement tDCS. Il est important de noter que tous les
participants ont bien toléré les traitements de la tDCS sans ressentir d’effets secondaires néfastes

ou d’inconfort lors du traitement.

Des études avec un plus grand échantillon et un groupe témoin sont a privilégier afin de
confirmer nos résultats préliminaires des effets de la tDCS sur la douleur musculo-squelettique et
le sommeil électrophysiologique des personnes agées de 65 ans et plus. Pour débuter, les types de
douleurs devraient étre catégorisés, par exemple le haut du corps (téte, cou, épaule et les bras) le
bas du corps (le dos, les lombaires, les hanches, les genoux et les chevilles/pieds) afin de
déterminer si la tDCS a des effets similaires sur I’ensemble du corps. Des groupes d’intensité de
douleur pourraient aussi étre bénéfique afin d’observer si les retombés de la tDCS sont aussi
efficaces pour les gens ayant de petites douleurs comparativement a ceux ayant de grandes
douleurs. De cette fagon, il serait possible d’observer dans quelle partie de la population avec des
douleurs le sommeil peut étre amélioré. Evidemment, un plus long suivi suite aux traitements de
la tDCS serait intéressant afin d’observer la durée des changements induits par la tDCS au niveau

de la douleur et du sommeil.
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Chapitre VI — Conclusion

Le projet de recherche de ce mémoire s’est intéress¢ a I’apport d’un traitement non
pharmacologique auprés d’une population vieillissante. Plus précisément, le but de cette
recherche était d’observer le potentiel des traitements tDCS dans I’amélioration des douleurs
chronique ainsi que de la qualité de sommeil des personnes souffrant de douleurs chroniques.
Cette problématique est d’actualité avec le vieillissement de la population. La longévité des étres
humains ne cessera d’augmenter avec I’amélioration constante de la médecine moderne, il est
donc impératif de se pencher sur le bien-étre des personnes agées. Les deux plaintes les plus
souvent rapportées par cette population sont en lien avec la douleur ainsi que le sommeil. Un
sommeil de qualité ainsi qu’une absence de douleur favorisent un vieillissement avec une bonne

qualité de vie.

Nous avons démontré avec cette étude que 1’utilisation d’un traitement tDCS induit une
modulation au niveau de la douleur ressentie par les personnes agées de 65 ans et plus souffrantes
de douleurs chroniques musculo-squelettiques. Ces résultats supportent la notion qu’il est
possible d’apporter une amélioration au niveau de la douleur chronique d’une fagon non
pharmacologique, efficace et sans effets secondaires néfastes. Malgré des effets prometteurs sur
la douleur, il semblerait, selon les résultats de cette étude, que le traitement par tDCS administré
n’ait pas €té assez puissant a lui seul pour modifier la qualit¢ du sommeil des personnes
souffrantes de douleurs chroniques de nature musculo-squelettique. Par contre, la taille de
I’échantillon a été une limite dans [’obtention de résultats significatifs avec les variables
d’intéréts du sommeil. La taille d’échantillon était basée sur 1’étude de Roizenblatt (2007), le
temps total de sommeil des participants de 1’étude ci-présente était plus élevé (390.10 + 72.81)

que les participants de 1’étude de repere (362.0 + 60.8) par environ 30 minutes. Ceci pourrait étre
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I’une des explications derricre les difficultés a atteindre des seuils significatifs car les participants
ne disposaient pas d’une aussi grande fenétre d’amélioration. La différence de 30 minutes de
temps total de sommeil indique peut-étre un effet de plafonnement des participants de cette étude.
Par contre, il faut rappeler que I’étude avait des criteres d’inclusions et d’exclusions trés précis.
Puisqu’elle visait a vérifier I’effet des traitements de la tDCS, tous les participants ayant recours a
des médicaments antidouleurs ou pour aider le sommeil étaient exclus de 1’étude. Encore faut-il
rappeler que les participants devaient souffrir de douleurs chroniques et étre agées de 65 ans et
plus. Dées lors, il est difficile de retrouver dans cette population un grand échantillon de
participants potentiels n’ayant pas recours a aucune médication de la sorte. Les études qui seront
réalisées dans le futur devront utiliser une taille d’échantillon plus élevé ainsi qu’un groupe
témoin afin d’augmenter la portée de leurs conclusions ainsi que des leurs résultats en lien avec le
sommeil. Avec un plus grand nombre de participants, les analyses pourraient se matérialiser sous
forme de blocs homogenes aléatoires afin de mieux controlés les différences inter sujets. Des
lors, des blocs représentants le genre, le type de douleur et le type de stimulation de tDCS
(placebo ou réelle) pourrait étre effectués. De plus, avec les résultats prometteurs de 1’étude ci-
présente concernant la diminution de la douleur ressentie, une recherche avec un protocole tDCS
similaire pourrait confirmer et solidifier les hypothéses avancées. De cette fagon, si la diminution
d’un type de douleur en particulier améliore d’avantage la qualit¢é du sommeil des personnes

agées, cette douleur pourrait étre appondis dans des études subséquentes.
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Annexe 1 — Criteres diagnostiques de I’insomnie selon le DSM-V
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Criteéres

e Une plainte prédominante d’insatisfaction de la qualité et de la quantité de sommeil
associé avec 1’un ou plusieurs des symptomes ci-dessous.

1) Difficulté d’initiation du sommeil.

2) Difficulté a maintenir son sommeil, caractérisé par plusieurs éveils involontaires ou
difficultés de se rendormir apres un éveil.

3) Eveil matinal trés tot sans étre apte de se rendormir.

e La perturbation du sommeil cause des difficultés cliniquement significatives dans
I’univers social, a son emploi, au niveau académique, au niveau comportemental ou
d’autres secteurs importants de la vie de la personne souffrante.

e Les difficultés de sommeil sont présentes au moins trois fois par semaine.

e Les difficultés de sommeil sont présentes depuis au moins trois mois consécutifs.

e Les difficultés de sommeil se matérialisent malgré des occasions adéquates d’obtenir du
sommeil.

e L’insomnie n’est pas expliquée et ne se manifeste pas exclusivement en lien avec un autre
trouble du sommeil (narcolepsie, apnée du sommeil, trouble du cycle circadien,
parasomnie).

e L’insomnie n’est pas attribuable aux effets physiologiques de substances externes
(drogues, médicaments, alcool).

e La présence de troubles cognitifs et de troubles physiques ne peut expliquer adéquatement
la présence de plainte d’insomnie.



Annexe 2 — Questionnaire McGill-Melzack sur la douleur
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# de client :

Quik

STIONNAIRI

McGiLL-MELZA

Age : Sexe : M(__)F(_)

SUR LA DOULEUR

Date :

S'il vous plait, cochez (v) chacun des mots qui décrivent typiquement votre expérience douloureuse. Si vous avez plus
d'un type de douleur, cochez le mot qui décrit la douleur qui est la plus problématique.

- FREMISSEMENT

FRISSON
PuLsAaTION
MARTELEMENT

SECOUSSE
CLIGNOTEMENT
EcLaR

Praure

VRILLE
TRANSPERGCANTE
PoOIGNARD

COUPANTE
TRANCHANTE
LACERANTE

PINCEMENT
PESANTEUR
TIRAILLEMENT
CRAMPE
BROIEMENT

TIRAILLEMENT
ARRACHEMENT
TORSION

CHAUDE
BROLANTE
COMME MARQUE
AU FER ROUGE

Ly ey e e ey Ll

FOURMILLEMENT
DEMANGEAISON
PICOTEMENT
PI1QURE D'ABEILLE

—
DANS LE DESSIN CI-DESSOUS, VEUILLEZ $'IL VOUS PLAIT
NOIRCIR LES SECTIONS QUI CORRESPONDENT AUX ENDROITS
OU VOUS RESSENTEZ DE LA DOULEUR.

AVANT

ARRIERE
—

SOURDE
DIFFUSE
DOULOUREUSE
PENIBLE
ECRASANTE

ENDOLORIE
CRISPEE
ECORCHEE
FENDUE

DATE DU DEBUT DE LA DOULEUR
_— I / —
Jour Mois ANNEE

ENCERCLEZ 5L VOUS PLAIT UN CHIFFRE POUR INDIQUER
L'INTENSITE DE LA DOULEUR QUE VOUS RESSENTEZ PRESENTEMENT

o 1 2 3 4 5 -] 7 8 9 10
PASDE LEGERE FORTE IORRIBLE
COULEUR INCONFORTABLE INSUPPORTABLE

“ FATIGANTE

EPUISANTE

=

| 12 R

COEUR
SUFFOCANTE

| 13 G

EFFROYABLE
TERRIFIANTE

| 14 N
EREINTANTE
HARASSANTE
VICIEUSE A
MOURIR

DEPRIMANTE
AVEUGLANTE

L L LLLy Lyl

| 15 |

n AGAGANTE
EXASPERANTE
INTENSE
HORRIBLE
INTOLERABLE

ENVAHISSANTE
RAYONNANTE
PENETRANTE
TRANSPERGANTE

Ll RAaDE
ENGOURDIE
QuI SERRE
QuI ARRACHE

m FRAICHE

FroIDE
GLACEE

TENACE
NAUSEEUSE
EPOUVANTABLE
ATROCE

A SOUFFRIR LE
MARTYRE

ANALGESIGUE(S)

-
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Annexe 3- Inventaire de Beck pour la dépression
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Nom : Date :

Résultat :

Ceci est un questionnaire contenant plusieurs groupes de phrases. Pour chacun des groupes :

1. Lisez attentivement toutes les phrases

2. Placer un X dans la parenthése a c6té de la phrase qui décrit le mieux comment vous vous
sentez depuis une semaine et dans le moment présent.

3. Si plusieurs phrases vous conviennent, placer un X a chacune

Question 1

0( )- Je ne me sens pas triste.

1( )- Je me sens morose ou triste

2( )- Je suis morose ou triste tout le temps et je ne peux me remettre d’aplomb.
2( )- Je suis tellement triste ou malheureux (se) que cela me fait mal.

3( )- Je suis tellement triste ou malheureux (se) que je ne peux plus le supporter.

Question 2

0 ( )- Je ne suis pas particulierement pessimiste ou découragé(e) a propos du futur.

1 ( )- Je me sens découragé(e) a propos du futur.

2 ( )-Je sens que je n’ai rien a attendre du futur.

2 ( )-Je sens que je n’arriverai jamais a surmonter mes difficultés.

3 ( )-Je sens que le futur est sans espoir et que les choses ne peuvent pas s’améliorer.

Question 3

0 ( )- Je sens que je ne suis pas un échec.

1 ( )-Je sens que j’ai échoué plus que la moyenne des gens.

2 ( )- Je sens que j’ai accompli trés peu de choses qui aient de la valeur ou signification
quelconque.

2 ( )- Quand je pense a ma vie passée, je ne peux voir rien d’autre qu'un grand nombre
d’échecs.

3 ( )-Je sens que je suis un échec complet en tant que personne (parent, mari, femme).

Question 4

0 ( )- Je ne suis pas particulierement mécontent(e).

1 ( )-Je me sens « tanné(e) » la plupart du temps.

2 ( )- Je ne prends pas plaisir aux choses comme auparavant.
2 ( )- Je n’obtiens plus de satisfaction de quoi que ce soit.

3 ( )- Je suis mécontent(e) de tout.

Question 5



0 ( )- Je ne me sens pas particulierement coupable.

1 ( )- Je me sens souvent mauvais(e) ou indigne.

1 ( )- Je me sens plutdt coupable.

2 ( )- Je me sens mauvais(e) et indigne presque tout le temps.
3 ( )-Je sens que je suis trés mauvais(e) ou tres indigne.

Question 6

0 ( )-Jen'ai pas lI'impression d'étre puni(e).

1 ( )- J'ai I'impression que quelque chose de malheureux peut m’arriver.

2 ( )-Je sens que je suis ou serai puni(e).
3 ( )-Je sens que je mérite d’étre puni(e).
3 ( )-Je veux étre puni(e).

Question 7

0 ( )- Je ne me sens pas dégu(e) de moi-méme.
1 ( )-Je suis dégu(e) de moi-méme.

1 ( )-Je ne m’aime pas.

2 ( )- Je suis dégotté(e) de moi-méme.

3 ( )-Jeme hais

Question 8

0 ( )-Je ne sens pas que je suis pire que les autres.

1 ( )-Je me critique pour mes faiblesses et mes erreurs.
2 ( )- Je me blame pour mes fautes.

3 ( )- Je me blame pour tout ce qui m’arrive de mal.

Question 9

0 ( )-Jen’ai aucune idée de me faire du mal.

1 ( )-Jai des idées de me faire du mal, mais je ne les mettrais pas a exécution.

2 ( )-Je sens que je serais mieux mort(e).

2 ( )-Je sens que ma famille serait mieux si j’étais mort(e).
3 ( )- Jai des plans définis pour un acte suicidaire

3 ( )- Je me tuerais si je le pouvais

Question 10
Je ne pleure pas plus que d'habitude.

)-
)- Je pleure plus maintenant qu’auparavant.
)-

0(
1(
2( Je pleure tout le temps maintenant. Je ne peux plus m’arréter.
3(

méme si je le veux.

99

)- Auparavant, j’étais capable de pleurer, mais maintenant je ne peux pas pleurer du tout,
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Question 11

0 (' )- Je ne suis pas plus irrité(e) maintenant que je le suis d’habitude.

1 ( )-Je deviens contrarié(e) ou irrité(e) plus facilement maintenant qu’en temps ordinaire.
2 ( )- Je me sens irrité(e) tout le temps.

3 ( )- Jene suis plus irrité(e) du tout par les choses qui m’irritent habituellement.

Question 12

0 ( )- Je n'ai pas perdu mon intérét aux les autres.

1 ( )- Je suis moins intéressé(e) aux autres maintenant qu’auparavant.

2 ( )- J'ai perdu la plupart de mon intérét pour les autres et j’ai peu de sentiment pour eux.
3 ( )- J’ai perdu tout mon intérét pour les autres et je ne me soucie pas d’eux du tout.

Question 13

0 ( )- Je prends des décisions aussi bien que d’habitude

1 ( )- Jessaie de remettre a plus tard mes décisions.

2 ( )- J'ai beaucoup de difficultés a prendre des décisions.

3 ( )- Je ne suis pas capable de prendre des décisions du tout.

Question 14

0 ( )-Jen’ai pas I’'impression de paraitre pire qu’auparavant.

1 ( )-Je m’inquiete de paraitre vieux (vieille) et sans attrait.

2 ( )-Jesens qu’il y a des changements permanents dans mon apparence et que ces changements
me font paraitre sans attrait.

3 ( )- Je me sens laid(e) et répugnant(e).

Question 15

0 ( )- Je peux travailler pratiquement aussi bien qu’avant.

1 ( )- J'ai besoin de faire des efforts supplémentaires pour commencer a faire quelque chose.
1 ( )-Je ne travaille pas aussi bien qu’avant.

2 ( )- J’ai besoin de me pousser fort pour faire quoi que ce soit.

3 ( )- Je ne peux faire aucun travail

Question 16

0 ( )- Je peux dormir aussi bien que d’habitude.

1 ( )-Je me réveille plus fatigué(e) que d’habitude.

2 ( )- Je me réveille une a deux heures plus tot que d'habitude et j'ai du mal & me rendormir.
3 ( )- Je me réveille tot chaque jour et je ne peux dormir plus de cing heures.

Question 17
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0 ( )- Je ne suis pas plus fatigué(e) que d’habitude.

1 ( )- Je me fatigue plus facilement qu’avant.

2 ( )- Je me fatigue a faire quoi que ce soit.

3 ( )- Je suis trop fatigué(e) pour faire quoi que ce soit.

Question 18

0 ( )- Mon appétit est aussi bonne que d’habitude.

1 ( )- Mon appétit n'est plus aussi bon que d'habitude.
2 ()- Mon appétit est beaucoup moins bon maintenant.
3 ( )-Jen'ai plus d'appétit du tout.

Question 19

0 ( )-Je n’ai pas perdu beaucoup de poids (sij’en ai vraiment perdu dernierement).
1 ( )-Jaiperdu plus de 5 livres.

2 ( )-Jai perdu plus de 10 livres.

3 ( )-J'ai perdu plus de 15 livres.

Question 20

0 ( )- Je ne suis pas plus préoccupé(e) de ma santé que d’habitude.

1 ( )- Je suis préoccupé(e) par des maux ou des douleurs, ou des problémes de digestion ou de
constipation.

2 ( )- Je suis tellement préoccupé(e) par ce que je ressens ou comment je me sens qu’il est
difficile pour moi de penser a autre chose.

3 ( )- Je pense seulement a ce que je ressens ou comment je me sens.

Question 21

0 ( )- Je n'ai noté aucun changement récent dans mon intérét pour le sexe.
1 ( )- Je suis moins intéressé(e) par le sexe qu’auparavant.

2 (' )- Je suis beaucoup moins intéressé(e) par le sexe maintenant.

3 ( )-J'ai completement perdu mon intérét pour le sexe.
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Annexe 4- Inventaire de Beck pour I’anxiété



Nom :

Date :

Voici une liste de symptomes courants dus a ’anxiété. Veuillez lire chaque symptome
attentivement. Indiquez, en encerclant le chiffre approprié, a quel degré vous avez été

affecté par chacun de ces symptomes au cours de la derniére semaine, aujourd’hui inclus

Au cours des 7 derniers jours, j’ai été affecté(e) par...

Résultat :

Pas du tout

Un peu, cela ne m’a

pas beaucoup

Modérément, c’était trés

déplaisant, mais

Beaucoup, je pouvais

a peine supporter

1. Sensation d’engourdissement
ou de picotement

2. Bouffées de chaleur

3. Jambes molles, tremblements
dans les jambes

4. Incapacité de se détendre
5. Crainte que le pire ne survienne
6. Etourdissement ou vertige, désorientation

7. Battements cardiaques marqués ou rapides

8. Mal assuré(e), manque d’assurance
dans mes mouvements

9. Terrifié(e)

10. Nervosité

11. Sensation d’étouffement

dérangé(e) supportable
1 2 3
1 2 3
1 2 3
1 2 3
1 2 3
1 2 3
1 2 3
1 2 3
1 2 3
1 2 3
1 2 3
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12. Tremblements des mains

13. Tremblements, chancelant(e)

14. Crainte de perdre le contrdle de soi

15. Respiration difficile

16. Peur de mourir

17. Sensation de peur, avoir la frousse

18. Indigestion ou malaise abdominal

19. Sensation de défaillance ou
d’évanouissement

20. Rougissement du visage

21. Transpiration (non associé a la chaleur)
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Annexe 5 — Echelle visuelle analogue
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Intensité de la douleur

Aucune douleur Pire douleur imaginable
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Annexe 6 — Journal de douleur
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Journal de douleur

Projet :

L’EFFET DE LA tDCS SUR LA DOULEUR ET LE SOMMEIL ELECTROPHYSIOLOGIQUE
DES PERSONNES AGEES SOUFFRANT DE DOULEUR MUSCULO-SQUELLETIQUE

Sujet :

Séance :

Consignes

Bonjour,

Ce document est un outil qui nous permettra de mieux comprendre votre douleur. L’étude a
laquelle vous participez nécessite cinq sé€ances en laboratoire et deux visites sans
expérimentation. Ce journal de douleur vous sera remis lors de vos premicre, deuxi¢me et
sixiéme visites.

Vous devrez évaluer votre douleur chaque jour, et ce, pendant toute la durée de 1’é¢tude. Une cote
sera attribuée (1) a votre plus petite douleur ressentie pendant la journée (2) a votre plus grande
douleur ressentie pendant la journée et (3) a la douleur moyenne ressentie pendant la journée.
Nous vous demandons de compléter ces trois cotes au méme moment, en fin de soirée.
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Pour évaluer la douleur, vous utiliserez une échelle de douleur comme celle-ci, le 0
correspondant a I'absence de douleur (aucune douleur) et le 10 correspondant a la pire douleur

imaginable (douleur maximale).

Aucune Douleur
douleur maximale
1 I I O | |
0 1 2 3 4 5 6 7 9 10
Jour 1
Date : Heure :
Plus petite douleur pendant la journée :
Aucune Douleur
douleur maximale
L I [ [ | | | ||
1] 1 2 3 4 5 B 7 9 10

Plus grande douleur pendant la journée :



Aucune Douleur
douleur maximale
I I O O |
a 1 2 3 4 a B 10
Douleur moyenne pendant la journée :
Aucune Douleur
douleur maximale
I O I e |
a 1 2 3 4 a ] 10

Commentaires/ facteurs influencant la douleur:
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Annexe 7 — Index de Qualité du Sommeil de Pittsburgh
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NOM e, PRENOM : oo, Date de naissance :

.......... /SO SR Datede cejour : .....ccoo/uveeeeici e

Les questions suivantes font référence a vos habitudes de sommeil au cours de la derniére
semaine seulement. Vos réponses devraient correspondre aux meilleures estimations possible
pour la majorité des jours et des nuits au cours de la dernie¢re semaine. S’il vous plait, répondez a
toutes les questions.

1. Durant la derniére semaine, a quelle heure vous €tes-vous couché(e)?
Heure habituelle de coucher :

2. Durant la derniére semaine, combien de temps (en min.) avez-vous pris pour vous
endormir chaque soir?
Nombre de minutes :

3. Durant la derniére semaine, a quelle heure vous étes-vous levé(e) le matin?
Heure habituelle de lever :

4. Durant la derniére semaine, combien d’heures de sommeil avez-vous eues par nuit?
(Cect peut étre différent du nombre d’heures passées au lit)
Nombre d’heures de sommeil par nuit :

Pour chacune des questions suivantes, cocher la meilleure réponse. S.V.P., répondez a toutes
les questions.

5. Durant la derniére semaine, combien de fois avez-vous eu de la difficulté a dormir parce
que vous....
a) ne pouviez pas vous endormir a I’intérieur de 30 minutes.

Pas durant la derniére Moins d’une fois par une ou deux fois par 3 fois ou plus



Semaine :

Semaine :

Semaine :

b) vous réveillez au milieu de la nuit ou tot le matin.

Pas durant la derniére

Semaine :

Moins d’une fois par

Semaine :

une ou deux fois par

Semaine :

c) deviez-vous lever pour aller a la salle de bain.

Pas durant la derniére

Semaine :

d) ne pouviez pas respirer facilement.

Pas durant la derniére

Semaine :

e) toussiez on ronfliez bruyamment.

Pas durant la derniére

Semaine :

f) aviez froid.

Pas durant la derniére

Semaine :

Moins d’une fois par

Semaine :

Moins d’une fois par

Semaine :

Moins d’une fois par

Semaine :

Moins d’une fois par

Semaine :

g) aviez trop chaud.

Pas durant la derniére

Semaine :

Moins d’une fois par

Semaine :

h) aviez fait de mauvais réves.

Pas durant la derniére

Semaine :

Moins d’une fois par

Semaine :

1) ressentiez de la douleur.

Pas durant la derniére

Semaine :

1) autre(s) raison(s), s.v.p. décrivez :

Moins d’une fois par

Semaine :

une ou deux fois par

Semaine :

une ou deux fois par

Semaine :

une ou deux fois par

Semaine :

une ou deux fois par

Semaine :

une ou deux fois par

Semaine :

une ou deux fois par

Semaine :

une ou deux fois par

Semaine :

113

Semaine :

3 fois ou plus

Semaine :

3 fois ou plus

Semaine :

3 fois ou plus

Semaine :

3 fois ou plus

Semaine :

3 fois ou plus

Semaine :

3 fois ou plus

Semaine :

3 fois ou plus

Semaine :

3 fois ou plus

Semaine :
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A quelle fréquence durant la derniére semaine avez-vous eu de la difficulté a dormir pour cette
raison?

Pas durant la derniere =~ Moins d’une fois par une ou deux fois par 3 fois ou plus

Semaine : Semaine : Semaine : Semaine :

6. Durant la derniére semaine, comment €valueriez-vous la qualité globale de votre
sommeil?

Tres bien : Plut6t mal : Plut6t mal : Trés mal :

7. Durant la derniére semaine, combien de fois avez-vous pris une médication (avec ou sans
ordonnance) pour vous aider a dormir?

Pas durant la derniere =~ Moins d’une fois par une ou deux fois par 3 fois ou plus
Semaine : Semaine : Semaine : Semaine :
8. Durant la derniére semaine, combien de fois avez-vous eu de la difficulté a rester éveillé

pendant que vous conduisiez, mangiez ou vous engagiez dans une activité sociale?

Pas durant la derniere =~ Moins d’une fois par une ou deux fois par 3 fois ou plus
Semaine : Semaine : Semaine : Semaine :
9. Durant la derniére semaine, jusqu’a quel point avez-vous eu de la difficulté¢ a maintenir

suffisamment d’enthousiasme pour compléter vos activités?

Aucun : Léger : Quelque peu : Beaucoup :

10.  Avez-vous un partenaire de lit ou de chambre?

a) Pas de partenaire de lit ou de chambre.
b) Partenaire ou colocataire dans une autre chambre.
C) Partenaire dans la méme chambre, mais pas le méme lit.

d) Partenaire dans le méme lit.
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Si vous avez un partenaire de lit ou de chambre, demandez-lui ou elle combien de fois dans la
derniére semaine vous avez...

a) ronflé bruyamment.

Pas durant la derniére =~ Moins d’une fois par une ou deux fois par 3 fois ou plus
Semaine : Semaine : Semaine : Semaine :
b) eu de longues pauses entre les respirations pendant votre sommeil.
Pas durant la derniére Moins d’une fois par une ou deux fois par 3 fois ou plus
Semaine : Semaine : Semaine : Semaine :
c) eu des contractions ou des secousses dans les jambes pendant votre sommeil.
Pas durant la derniére =~ Moins d’une fois par une ou deux fois par 3 fois ou plus
Semaine : Semaine : Semaine : Semaine :
d) eu des ¢épisodes de désorientation ou de confusion durant le sommeil.
Pas durant la derniére Moins d’une fois par une ou deux fois par 3 fois ou plus
Semaine : Semaine : Semaine : Semaine :
e) eu d’autres agitations pendant que vous dormiez. S.v.p., décrire :

Pas durant la derniere =~ Moins d’une fois par une ou deux fois par 3 fois ou plus

Semaine : Semaine : Semaine : Semaine :
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Annexe 8- Agenda de sommeil



Nom

Semaine du
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Exemple

Dimanche

Lundi

Mardi

Mercredi

Jeudi

Vendredi

Samedi

Hier j’ai fait la sieste
entre. ..

13:45a
14 :30

Hier j’ai pris __mg de
médicaments ou 0z
d’alcool pour dormir

Ativan
0.5 mg

Je me suis couché a et
j’ai éteint les lumiéres a

22:45a
23:15

Aprés avoir éteint les
lumicéres, je me suis
endormi en _ min

40 min

Mon sommeil a été
interrompu ___ fois

3 fois

Ce matin je me suis réveillé
a _ heure

Ce matin je me suis levéa
heure

7:30

Au lever ce matin je me
sentais

1= épuisé

2= fatigué

3= moyen

4= plutot reposé

5= reposé

Dans I’ensemble mon
sommeil a été

1= tres agité 2= agité 3= de
qualité 4= profond 5= tres
profond
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Annexe 9 — Approbation éthique en matiere de recherche sur des humains



Centre intégré
universitaire de santé
et de services sociaux
de I'Estrie - Centre
hospitalier universitaire
de Sherbrooke

4 [ 4 |
Québec e
Sherbrooke, le 22 décembre 2016

CERTIFICAT D’ETHIQUE
EN MATIERE DE RECHERCHE SUR DES HUMAINS

L= Comité déthique de la recherche du CIUSSS de I'Estrie - CHUS atteste quil a ddment évalué st approuvé les documents
i lui ont &% soumis via le formulaire de renouvellement annuel de l'approbation éthigue (F3 - 3600).

TITRE DU PRQUET DE RECHERCHE
Est-ce que la stimulation franscrénfenne par courant direct (tDCS) améliore le sommeil de sufets Sgés souffrant de

douleur chronigue ?

LA PRESENTE APPROBATION A ETE DEMAMNDEE PAR :
Professeure Dominigue Lorrain, Ph.D., psy

Chercheuse principals

FLSH Psychologie

Université de Sherbrooke

L'approbation é&thique pour ledit projet de recherche est valide jusqu'au 21 décembre 2017

Le numéro de dossier atiibué au projet cité en rubrique par le CER est le 2016-509

Audrey Brassard, psy, Ph. DL
Vice-présidenta

NAGANG “sprobation du encuvalamant annuel (nouveau carificat athiqual
=yttt CER du CIUSSS da Estie - CHUS
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Annexe 10- Formulaire d’information et de consentement
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Centre intégré
universitaire de santé
et de services sociaux
de I'Estrie — Centre
hospitalier universitaire
de Sherbrooke

.
Quebec 3 3

&
Centre de recherche
sur le vieillissement

FORMULAIRE
D’INFORMATION ET DE

CONSENTEMENT A LA RECHERCHE DU
PARTICIPANT

TITRE DU PROJET DE RECHERCHE

Est-ce que la stimulation transcranienne par courant direct (tDCS) améliore le
sommeil de sujets agés souffrant de douleur chronique?

CHERCHEURS RESPONSABLES DU PROJET DE RECHERCHE

Chercheuse principale : Dominique Lorrain, Ph.D. Psy
Centre de recherche sur vieillissement (CdRV), CIUSSS de
I'Estrie —
CHUS.
Université de
Sherbrooke

Co-chercheur Guillaume Léonard, Ph.D. pht
Centre de recherche sur vieillissement (CdRV), CIUSSS de
I'Estrie — CHUS.
Université de Sherbrooke,

Etudiants Jonathan Charest
Etudiant a la maitrise en gérontologie, Université de
Sherbrooke Centre de recherche sur vieillissement
(CdRV), CIUSSS de I'Estrie — CHUS

Vincent Grégoire

Etudiant a la maitrise en gérontologie, Université de Sherbrooke
Centre de recherche sur vieillissement (CdRV),

CIUSSS de I'Estrie — CHUS

NUMERO DE DOSSIER
2016-599

SOURCE DE FINANCEMENT

vé par le CER du CSSS-IUGS le 21 décembre 2015 (Projet 2016-599)
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Ce projet de recherche est subventionné par le Réseau québécois de
recherche sur le vieillissement.
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Est-ce que la stimulation transcranienne par courant direct (tDCS) améliore le sommeil de sujets agés souffrant
de douleur chronique? 2016-599

PREAMBULE

Nous sollicitons votre participation a un projet de recherche. Cependant, avant d’accepter de
participer a cette recherche, veuillez prendre le temps de lire, de comprendre et de
considérer attentivement les renseignements qui suivent.

Ce formulaire vous explique le but de cette étude, les procédures, les avantages, les risques
et les inconvénients, de méme que les personnes avec qui communiquer au besoin. Ce
formulaire peut contenir des mots que vous ne comprenez pas. Nous vous invitons a poser
toutes les questions que vous jugerez utiles a la chercheuse responsable du projet ou aux
autres membres du personnel affectés au projet de recherche ainsi qu’a demander que nous
vous expliquions tout mot ou renseignement qui n'est pas clair.

Si vous acceptez de participer a ce projet, vous devrez signer le consentement a la fin du
présent document. Nous vous en remettrons une copie pour vos dossiers.

NATURE ET OBJECTIFS DU PROJET DE RECHERCHE

La stimulation transcranienne par courant direct (tDCS) est une méthode non invasive qui
permet de stimuler le cerveau a I'aide d’électrodes placées sur le cuir chevelu. Un courant
électrique de faible intensité circule d’une électrode a l'autre pour changer I'activité du
cerveau.

Le présent projet vise a déterminer si la tDCS peut diminuer la douleur et améliorer le
sommeil des ainés souffrant de douleurs chroniques d’origine musculo-squelettiques.

Plus précisément, nous souhaitons :

Déterminer si la tDCS peut diminuer la douleur;

Déterminer si la tDCS peut améliorer le sommeil;

Mieux comprendre la relation entre la douleur et le sommeil;
Examiner si les bienfaits que peut avoir la tDCS peut améliorer les capacités
attentionnelles et mnésiques ainsi que certains paramétres physiologiques tels que
l'inflammation et le stress.

La durée totale du projet est de 2 ans. Votre participation sera d’'une durée de 21 jours
pendant lesquels vous devrez vous présenter au laboratoire a 10 reprises. Nous prévoyons
recruter un total de 16 participants a Sherbrooke.

DEROULEMENT DU PROJET DE RECHERCHE

Vous serez suivi pendant 21 jours a partir de la signature de ce formulaire de
consentement.

Aprés la signature de ce formulaire, votre sommeil sera évalué en laboratoire et vous
recevrez des traitements de tDCS

nitiates duparticipant: Page2de 9
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Est-ce que la stimulation transcranienne par courant direct (tDCS) améliore le sommeil de sujets agés souffrant
de douleur chronique? 2016-599

Nuits de sommeil en laboratoire (Visites 1, 2, 3, 9 et 10)

Lors de la premiére rencontre, avant méme de débuter I'expérimentation, nous évaluerons
brievement votre état de santé en vous posant une série de questions (ex. age, sexe,
condition douloureuse, médication, probléeme de sommeil, etc.). Nous utiliserons
également une série de questionnaires pour avoir une vue d’ensemble de vos problémes
de sommeil et de douleurs.

Nous vous remettrons un journal de douleur ainsi qu’'un agenda de sommeil dans lesquels
vous devrez, respectivement, évaluer votre douleur et documenter votre sommeil pour les
21 prochains jours.

Un bracelet de type montre vous sera également remis. Vous devrez porter ce bracelet a
votre poignet pendant toute la durée de I'étude (21 jours). Ce bracelet est un actigraphe : il
nous permettra d’estimer I'efficacité de votre sommeil.

La premiére nuit de sommeil servira d’adaptation au laboratoire et a dépister certains
troubles du sommeil (ex. pauses respiratoires au cours du sommeil, mouvements
périodiques des jambes au cours du sommeil), alors que les nuits suivantes serviront de
nuits d’expérimentation. Afin de mesurer la respiration, au cours de cette premiére nuit
seulement, nous vous installerons une thermistance bucco-nasale (petit fil qui passera
entre votre nez et vos lévres) et qui permettra de mesurer le passage de l'air par le nez et
par la bouche afin de détecter la présence possible de pauses respiratoires pendant le
sommeil. Si tel était le cas, selon la sévérité des pauses respiratoires observées, il se
pourrait que vous soyez exclu de I'étude.

Au total, vous participerez a 10 visites échelonnées sur 21 jours. Vous prendrez part a 5
visites expérimentales (ou vous recevrez les traitements de tDCS) ainsi qu’a cinqg visites
qui nous permettront de mieux évaluer votre douleur et votre sommeil en laboratoire.

Toutes les évaluations auront lieu au Laboratoire de vigilance du Centre de recherche sur
le vieillissement (CdRV), situé au pavillon d’Youville du Centre intégré universitaire de
santé et de services sociaux de I'Estrie — Centre hospitalier universitaire de Sherbrooke
(CIUSSS de I'Estrie — CHUS).

Pour les nuits de sommeil, vous devrez arriver au laboratoire quelques heures avant votre
heure de coucher habituelle, soit vers 19 h 30, afin de remplir quelques questionnaires sur
votre sommeil, votre douleur ainsi que pour laisser le temps aux assistant(e)s de
recherche d’installer les différents instruments de mesure permettant d’étudier votre
sommeil.

Ces instruments incluront des électrodes (petits disques de métal) appliquées a
différents endroits sur le cuir chevelu, la figure (prés des yeux et en dessous du
menton) au moyen d’une pate spéciale et de ruban adhésif hypo-allergéne.
Au cours de la premiére nuit seulement, nous vous installerons deux électrodes sur la
poitrine (en dessous de la clavicule) et sur les jambes de méme qu’une thermistance
buco-nasale (petit fil qui passera entre votre nez et vos lévres) qui permettra de
mesurer le passage de l'air par le nez et par la bouche.

Vous dormirez seul(e) dans la chambre, mais un assistant(e) de recherche sera sur
place en tout temps.

Initiales du participant: Page3 de9
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Est-ce que la stimulation transcranienne par courant direct (tDCS) améliore le sommeil de sujets agés souffrant
de douleur chronique? 2016-599

N Vv mandon n nsommer ‘al |

produits contenant de la caféine a partir de I’ heure du midi précédant I’
enregistrement de sommeil.
Le matin de la troisitme et de la cinquiéme nuit, nous vous ferons passer quelques

tests cognitifs mesurant I'attention et la mémoire.
Une prise de sang sera effectuée par une infirmiére le matin de la premiére et de la
derniére nuit afin d’analyser des marqueurs inflammatoires. La quantité de sang
prélevée est I'équivalent d’'une cuillere a soupe.
Egalement, nous prendrons un échantillon de votre salive avec 'aide d’une salivette
(petite tige de coton que vous devrez imbiber de salive) afin de doser le cortisol
(mesure de stress).
Vous devez également compléter un agenda de sommeil le matin au lever. L’agenda
de sommeil consiste a répondre a quelques questions sur la nuit que vous venez de
passer. Vous devrez compléter un journal de la douleur que vous ressentez de fagon
quotidienne.
Vous pourrez quitter le laboratoire vers 8 h 30 le matin.
Traitements avec la tDCS (visites 4, 5, 6, 7 et 8 le jour)
Visite 4 (Evaluation cognitive (90 min.) et visites 4, 5, 6, 7 et 8 neurostimulation par tDCS
(durée approximative de 45 min.)

Evaluation de la cognition (visite 4 seulement)
Nous vous demanderons de faire des taches qui évalueront la mémoire, le langage et
I'attention. Afin d’éviter la fatigue, nous vous proposerons des pauses entre chacune des
taches qui vous seront administrées.

Evaluation de I'intensité de la douleur
Nous vous demanderons d’évaluer lintensité de votre douleur a l'aide d’'une échelle
visuelle. Cette mesure sera prise au début de chacune des rencontres et immédiatement
aprés les séances de tDCS.

Neurostimulation (tDCS)
Une électrode sera appliquée au niveau de votre cuir chevelu et une autre sur votre front
au-dessus de votre arcade sourciliére. Vous recevrez un trés faible courant électrique
pendant 20 minutes. Lors de la mise en marche de I'appareil de tDCS, certains individus
percoivent des picotements sous les électrodes. Cette sensation s’estompe
généralement aprés quelques secondes.

Horaire des nuits en laboratoire et des traitements par tDCS
Semaine 1:
Lundi : nuit 1 au laboratoire
Mardi: nuit 2 au laboratoire
Mercredi: nuit 3 au laboratoire
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Semaine 2 :
Lundi : évaluation cognitive et traitement par tDCS
Mardi: traitement par tDCS
Mercredi: traitement par tDCS
Jeudi : traitement par tDCS
Vendredi : traitement par tDCS

Semaine 3:
Lundi : nuit 4 au laboratoire
Mardi: nuit 5 au laboratoire

COLLABORATION DU SUJET DE RECHERCHE

Vous devrez maintenir votre médication constante pour toute la durée de I'étude. Vous
devrez également éviter de modifier vos habitudes de vie.

RISQUES ASSOCIES AU PROJET DE RECHERCHE

Suite a l'utilisation de la tDCS, vous pourriez ressentir une légére douleur, des rougeurs
ou des démangeaisons au cuir chevelu a l'endroit ou les électrodes ont été placées.
Certaines personnes rapportent également de Iégers maux de téte aprés I'application de
ce traitement. Ces symptdbmes s’estompent généralement dans les minutes suivant la
stimulation. Vous pourrez mettre fin a la stimulation si les sensations engendrées par la
tDCS vous dérangent.

Lors de la prise de sang, vous pourriez ressentir une petite douleur et une ecchymose
pourrait apparaitre.

INCONVENIENTS

Votre participation a ce projet vous demandera de donner de votre temps en venant
séjourner au Laboratoire de vigilance.

Il vous faudra réserver, dans votre horaire, 5 périodes pour dormir la nuit au laboratoire
(de 19 h 30 a environ 8 h 30) et 5 périodes pour recevoir les traitements avec la
tDCS (une d’environ 2 heures et quatre de 45 minutes).

Vous devrez réserver environ 5 minutes a chaque journée afin de compléter le journal de
douleur et 'agenda de sommeil.

Lors de la premiére et de la derniére visite, vous aurez quelques questionnaires a remplir.

Il se peut que vous ressentiez de la fatigue.

Les techniques utilisées pour I'enregistrement du sommeil ne présentent aucun risque de
douleur ou de blessure. Toutefois, elles vous demanderont certains efforts et pourraient
vous causer certains moments d’'inconfort.

Par exemple, lors de la passation des tests cognitifs, vous pourriez ressentir une certaine
fatigue. De fagon générale, des pauses entre les différents tests vous seront proposées
afin de vous permettre de vous reposer. Toutefois, pour certains tests, nous vous
demanderons de vous concentrer pour une durée d’environ 30 minutes, ce qui pourrait
vous demander un effort supplémentaire.
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La pose d'électrodes n’est pas douloureuse. Cependant, pour certaines personnes, cela
pourrait étre moins confortable. Par exemple, pour poser les électrodes sous le menton,
ou encore sur les lobes d'oreille, vous devrez pencher la téte par en arriére ou sur les
cbtés. De plus, vous aurez a vous laver les cheveux le matin afin d’enlever complétement
la pate qui sert a maintenir les électrodes en place.

Lors de la premiére nuit, nous vous demanderons de porter une thermistance bucco-
nasale (petit fil qui passe entre le nez et la bouche) et certaines personnes trouvent que
les senseurs chatouillent les narines. Le cas échéant, nous pourrons réajuster la
thermistance afin de I'éloigner des narines.

Vous devrez porter au poignet la montre- bracelet que nous appelons actigraphe, et
prendre quelques minutes pour compléter, tous les matins, 'agenda de sommeil et le
journal de douleur.

Vous ne pourrez pas prendre d’alcool la journée précédant les tests et prendre de café a
compter de I'heure du midi.

La stimulation par la tDCS, quoique non douloureuse, peut toutefois occasionner un léger
inconfort chez certaines personnes. Ce sentiment est surtout attribuable a la nervosité que
peut éprouver le participant face a la stimulation de son cerveau. Pour éviter ce genre de
situation, vous serez familiarisé avec I'appareil et son fonctionnement des votre arrivée
dans le laboratoire.

AVANTAGES

Il se peut que votre douleur diminue et que votre sommeil s’améliore aprés votre participation
a ce projet, mais nous ne pouvons vous le garantir.

PARTICIPATION VOLONTAIRE ET POSSIBILITE DE RETRAIT

Votre participation a ce projet de recherche est volontaire. Vous étes donc libre de refuser d’y
participer. Vous pouvez également vous retirer de ce projet a n'importe quel moment, sans
avoir a donner de raisons, en faisant connaitre votre décision a la chercheuse responsable
du projet ou a 'un des membres du personnel affecté au projet.

La chercheuse responsable de I'étude et le Comité d’éthique de la recherche (CER) du
CSSS-IUGS peuvent mettre fin a votre participation, sans votre consentement, si de
nouvelles découvertes ou informations indiquent que votre participation au projet n’est plus
dans votre intérét, si vous ne respectez pas les consignes du projet de recherche ou sl
existe des raisons administratives d’abandonner le projet.

Si vous vous retirez de I'étude ou en étes retiré, I'information déja obtenue dans le cadre de
I'étude sera anonymisées et conservée par la chercheuse principale de I'étude.

CONFIDENTIALITE

Durant votre participation a ce projet, nous recueillerons et consignerons dans un dossier de
recherche des renseignements qui vous concernent. Seuls ceux qui sont strictement
nécessaires pour répondre aux objectifs scientifiques du projet seront recueillis et utilisés a
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des fins de recherche. Ces renseignements (données) comprendront les informations
suivantes :

Votre nom, votre adresse, votre sexe et votre date de naissance;

Votre état de santé passé et présent;

Vos habitudes de vie;

Les résultats de tous les tests, de tous les examens et de toutes les procédures que
vous aurez a faire pendant la durée de ce projet.

Toutes ces données demeureront strictement confidentielles, dans les limites prévues par la
loi. Afin de préserver votre identité et la confidentialité des renseignements recueillis, vous
serez identifié¢ par un numéro de code. En aucun temps il ne sera possible de vous
identifier. La clé du code reliant votre nom a votre dossier de recherche sera conservée
exclusivement par la chercheuse responsable.

A la fin du projet de recherche, les données recueillies contenues dans votre dossier de
recherche seront anonymisées, c’est-a-dire qu’il sera impossible de les lier a votre nom,
prénom, coordonnées ou date de naissance. Ainsi, les données pourront :

Servir pour d’autres analyses reliées au projet;
Servir pour I'élaboration de projets de recherche futurs.

Et les résultats de recherche pourront :
Etre publiés dans des revues spécialisées;
Faire I'objet de discussions scientifiques.

Quant a vos renseignements personnels (votre nom et/ou vos coordonnées), ils seront
conservés, dans un dossier séparé, pendant 5 ans aprés la fin du projet par la chercheuse
responsable et seront ensuite détruits selon les normes en vigueur au CIUSSS de I'Estrie -
CHUS par la suite.

Suite a I'analyse des résultats de cette étude, désirez-vous étre contacté afin d’'étre
informé de vos résultats personnels?
O Oui 0 Non

Les personnes suivantes pourront consulter votre dossier de recherche :

Vous-méme, pour vérifier les renseignements recueillis et les faire rectifier au besoin, et
ce, aussi longtemps que la chercheuse responsable et le CIUSSS de I'Estrie - CHUS
détiennent ces informations.

Une personne mandatée par le CER du CSSS-IUGS, le CIUSSS de I'Estrie - CHUS ou
par des organismes publics autorisés, et ce, a des fins de surveillance et de contréle.
Toutes ces personnes et tous ces organismes adhérent a une politique de confidentialité.

Les chercheurs impliqués dans cette recherche ainsi que leurs assistants de recherche.
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COMPENSATION

Nous vous rembourserons les frais encourus pour le stationnement de 4 $/visite. Pour un
total de 40 $.

INDEMNISATION EN CAS DE PREJUDICE ET DROITS DU PARTICIPANT

En acceptant de participer a cette étude, vous ne renoncez a aucun de vos droits ni ne
libérez les chercheurs ou I'établissement ou se déroule ce projet de recherche de leurs
responsabilités civile et professionnelle.

IDENTIFICATION DES PERSONNES-RESSOURCES

Si vous avez des questions concernant le projet de recherche ou si vous éprouvez un
probléme que vous croyez relié a votre participation au projet de recherche, vous pouvez
communiquer avec la chercheuse responsable du projet de recherche ou les membres de
son équipe aux numéros suivants :

Chercheuse principale : Dominique Lorrain, 819 780-2220, poste 45295

Les assistants de recherche : Jonathan Charest et Vincent Grégoire, 819 780-2220,

poste 45295

S'il se passe un fait inattendu ou urgent a propos de votre condition médicale, contactez
votre médecin de famille ou rendez-vous a I'Urgence.

Si vous avez des plaintes ou des commentaires a formuler, vous pouvez communiquer avec
les Commissaires aux plaintes et a la qualité des services du CIUSSS de I'Estrie - CHUS au
1-866-917-7903

SURVEILLANCE DES ASPECTS ETHIQUES

Le Comité d’éthique de la recherche du CSSS-IUGS a approuvé ce projet de recherche et en
assure le suivi annuel. De plus, il approuvera, au préalable, toute révision et toute
modification apportée au présent formulaire d’information et de consentement et au protocole
de recherche.

Pour toutes questions reliées a I'éthique, concernant vos droits ou les conditions dans
lesquelles se déroule votre participation a ce projet, vous pouvez communiquer avec la
présidente du comité en contactant 'agente administrative du CER du CSSS-IUGS au 819
780-2220, poste 45386.

JOURNAL ENCRAGE

Le Journal Encrage est un bulletin publié par le Centre de recherche sur le vieillissement du
CIUSSS de I'Estrie - CHUS une fois par année. Il vise a informer les personnes qui ont
participé aux études du Centre de recherche et la communauté régionale.
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Souhaitez-vous recevoir une copie de ce journal? Oui Non

Si oui, de quelle fagon souhaitez-vous recevoir votre copie?
Par la poste Par courriel

Adresse postale ou adresse courriel :
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CONSENTEMENT DU PARTICIPANT

J’ai pris connaissance de ce formulaire d’information et de consentement. Je reconnais qu’on
m’a expliqué le projet, qu’on a répondu a mes questions et qu’on m’a laissé le temps voulu
pour prendre une décision.

Je consens a participer a ce projet de recherche aux conditions qui y sont énoncées.

Nom et signature du participant Date

ENGAGEMENT DE LA PERSONNE QUI OBTIENT LE CONSENTEMENT

Jai expliqué au participant les termes du présent formulaire dinformation et de
consentement et j'ai répondu aux questions qu’il m’a posées.

Nom et signature de la personne qui obtient le consentement Date

ENGAGEMENT DES CHERCHEURS RESPONSABLES DU PROJET DE RECHERCHE

Je m’engage, avec mon équipe de recherche, a respecter ce qui a été convenu au présent
formulaire d’information et de consentement et a ce qu’'une copie signée soit remise au
participant.

Je m’engage également a respecter le droit de retrait du participant et a I'informer de toute
nouvelle connaissance acquise durant le déroulement du projet qui pourrait modifier sa
décision de continuer d’y participer.

Nom et signature de la chercheuse responsable du projet de recherche Date
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