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Résumé 

Les troubles du sommeil constituent un enjeu appréciable dans le domaine orthopédique, 

puisque ces troubles peuvent non seulement augmenter le risque de chutes et d’accidents de la 

route, mais également diminuer la densité osseuse et altérer la guérison de patients présentant 

une ou plusieurs fractures. Il est à cet effet estimé qu’entre 20 % et 40 % de patients présentant 

une fracture se plaignent de troubles du sommeil 3 mois post-trauma. Toutefois, l’étude du 

sommeil en phase aigüe suivant une fracture est à ce jour moins documentée. Le présent 

mémoire présente un projet de recherche clinique qui voulait étudier l’impact du sommeil 

supérieur sur la récupération de ceux-ci en phase aigüe chez des patients avec une fractures du 

membre. Toutefois, la situation de pandémie à la COVID-19 a rendu impossible la réalisation de 

ce projet clinique. La méthode prévue est présentée. L’utilisation d’une montre d’actigraphie sur 

une période de 14 jours suivant la fracture aurait permis de recueillir plusieurs paramètres du 

sommeil, en combinaison avec l’utilisation de questionnaires sur la qualité du sommeil, l’intensité 

de la douleur et la fonction du membre atteint. Un suivi longitudinal (>3 mois) était prévu pour 

évaluer les troubles du sommeil persistant à travers le temps à l’aide des mêmes questionnaires. 

En deuxième partie, ce mémoire propose une revue narrative détaillée de la littérature décrivant 

l’impact des troubles du sommeil sur le risque de chutes, d’accidents de la route et de fractures, 

en plus de leurs impacts sur la guérison osseuse et les mécanismes sous-jacents chez une 

population orthopédique. Il fut observé que non seulement une qualité optimale de sommeil 

permet d’éviter des accidents de la route et par conséquent d’éviter des blessures orthopédiques 

majeures, mais également est nécessaire à une récupération osseseuse post-fracture. Or, de plus 

amples études permettront une compréhension approfondie des mécanismes qui sous-tendent 

cette relation.  

Mots-clés : traumatisme orthopédique, cycle éveil-sommeil, horloge circadienne, ostéoporose, 

traitement, douleur chronique.  
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Abstract 

Sleep disturbances are highly relevant in the orthopedic field, as they can increase the risks of 

falls, decrease bone density, and lead to poor fracture and health outcomes in patients with 

fractures. It is estimated that between 20% to 40% of patients presenting one fracture will report 

difficulty to sleep 3 months following trauma. However, the impact of sleep in the acute phase 

following fracture is less studied. Therefore, this present thesis aimed to propose a clinical 

research project evaluating the impact of sleep on the recuperation of patients in the acute phase 

following fracture. To this end, we will use an actigraphy watch over a 14-day period following 

fracture to collect various sleep parameters, in combination with questionnaires on sleep quality, 

pain intensity and function of the fractured limb. A longitudinal follow-up (>3 months) will allow 

evaluating if sleep difficulties persist over time, using aforementioned questionnaires. The second 

part of this thesis presents a detailed narrative review of the literature describing the impact of 

sleep disturbances on falls, motor vehicle accidents and fractures in addition to their impact on 

fracture outcomes and the underlying physiopathological mechanisms. We observed that not 

only optimal sleep quality is essential in prevention of motor vehicule accident, but is also a key 

element to recovery after an orthopedic trauma. Futur research will allow a better understing of 

sleep and bone relation.  

Keywords: orthopedic trauma, sleep-wake, injuries, circadian clock, osteoporosis, treatment, 

chronic pain.  
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Chapitre 1 – Introduction 

Mise en contexte de la problématique 

Le sommeil se caractérise par un processus physiologique vital au maintien de l’homéostasie du 

corps humain (Siegel, 2005). Il est essentiel non seulement à la régulation de nombreux 

mécanismes moléculaires, mais s’avère également primordial à plusieurs fonctions nécessaires 

au quotidien (ex. : concentration, récupération physique et psychologique, apprentissage) 

(Siegel, 2005), sans quoi des effets délétères et néfastes sur la santé d’un individu peuvent en 

découler (Walker et Stickgold, 2006).  À cet effet, les troubles du sommeil constituent un enjeu 

médical, sociétal et économique majeur, et ce, à l’échelle mondiale (Hillman et al., 2018; Hillman 

et Lack, 2013). L’incidence des troubles du sommeil à travers la population ne fait qu’augmenter 

chaque année, affectant jusqu’à 20% à 30% de la population (Hillman et Lack, 2013), et devenant 

ainsi un problème substantiel que les cliniciens de diverses spécialités de la santé sont confrontés. 

Il est d’ailleurs primordial pour ceux-ci d’évaluer la qualité du sommeil de leur patients, 

considérant les impacts majeurs que les troubles du sommeil peuvent entrainer à divers niveaux 

non seulement médicaux, mais également lors d’activités courantes. À titre d’exemple, les 

troubles du sommeil augmentent les risques d’accidents et de blessures (Cauley et al., 2019; 

Morin et al., 2020; Tregear et al., 2010) pouvant mener à un trauma orthopédique notamment 

en raison des symptômes qui les caractérisent (i.e. : manque de vigilance ou de concentration, un 

surplus de fatigue ou tout autre symptôme attribuable à un manque de sommeil, qu’il soit 

récurrent ou ponctuel). Le domaine de l’orthopédie se penche par ailleurs de plus en plus sur les 

conséquences et l’importance d’un sommeil de qualité sur le rétablissement du patient. En effet, 

le sommeil joue un rôle central dans les mécanismes physiologiques de remodelage osseux, ce 

qui en fait un élément fondamental à considérer dans ce domaine (Swanson et al., 2018). 

Brièvement, les troubles du sommeil peuvent non seulement mener à une diminution de la masse 

osseuse (Eimar et al., 2017; Harvey et al., 2018), entrainant un risque plus élevé de fractures, mais 

peuvent également influencer la récupération post-trauma d’un patient (Chien et Chen, 2015; 

Kuo et al., 2016). Dans ce contexte, l’étude du sommeil chez une population orthopédique 
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présentant une ou plusieurs fractures s’avère essentielle afin de mieux comprendre les impacts 

sur cette population et de permettre une prise en charge précoce afin de limiter les répercussions 

cliniques découlant d’une mauvaise qualité de sommeil. Dans un premier temps, un projet de 

recherche clinique est présenté en lien avec cette problématique. Ce projet vise l’étude de 

l’impact du sommeil sur la récupération clinique en phase aigüe de patients présentant une 

fracture du même supérieur. De plus, à notre connaissance, aucune revue de la littérature 

s’intéressant à l’importance du sommeil chez des patients avec traumas orthopédiques, et plus 

précisément ceux souffrant d’une fracture, n’a été publiée à ce jour. Le second objectif de cette 

revue narrative est de dépeindre un portrait exhaustif de la situation et d’explorer les mécanismes 

directs et indirects sous-jacents le sommeil et les fractures. Puis, un aperçu des récentes avancées 

novatrices dans le traitement des troubles du sommeil et de la douleur en contexte de fracture 

et des outils permettant une prise en charge personnalisée de ces patients est exploré.  

Introduction au sommeil  

Le sommeil se définit généralement par un état d’immobilité, accompagné d’une réduction 

significative de réponses face à l’environnement, réversible et qui se caractérise par des processus 

physiologiques et comportementaux complexes (Siegel, 2005). Diverses fonctions sont attribuées 

au sommeil, étant, entre autres, essentielles à la récupération physique et psychologique, à la 

consolidation de la mémoire, à la modulation émotionnelle, à la concentration, et à 

l’apprentissage (Abel et al., 2013; Tempesta et al., 2018). Le sommeil est réparti en deux 

catégories, soit le sommeil non-REM (mouvement non rapide des yeux, non-rapid eyes 

mouvement), lui-même subdivisé en 3 stades (N1, N2 et N3), et le sommeil REM (mouvement 

rapide des yeux, rapid eyes mouvement). Les deux stades de sommeil détiennent leurs 

caractéristiques et fonctions respectives (Siegel, 2005). Pour n’en nommer que quelques-unes, il 

est proposé que le sommeil non-REM joue un rôle clé sur les mécanismes de plasticité cérébrale 

en plus de diverses fonctions métaboliques (ex. : conservation de l’énergie, contrôle de la masse 

corporelle). Pour ce qui est du sommeil REM, celui-ci serait impliqué dans la consolidation de la 

mémoire et la régulation des systèmes monoaminergiques (Siegel, 2005). Le sommeil non-REM 

est également caractérisé par un état stable, marqué par une diminution des activités mentales 

et physiques, du rythme cardiaque, de la pression sanguine et de la respiration. Au contraire, le 
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sommeil REM, également nommé sommeil paradoxal, présente une activité mentale accrue, tout 

en maintenant un état inactif au niveau des muscles (Siegel, 2005). Au cours d’une nuit de 

sommeil normal, 3 à 5 cycles de sommeil s’enchaînent, comprenant l’alternance des phases non-

REM et REM et évoluant d’un sommeil léger à un sommeil profond. Puis, à travers la nuit, le stade 

de sommeil profond N3 diminue, laissant place au stade N2 et au stade REM qui s’allonge 

(Chokroverty, 2010).  Il est estimé qu’un individu en santé nécessite en moyenne sept à huit 

heures de sommeil par nuit. En contrepartie, la durée du sommeil est considérée inadéquate si 

elle est supérieure ou inférieure à la fenêtre de temps attendue. De plus, la période 

d’endormissement prend normalement 20 à 30 minutes chez un individu en santé. Puis, au-delà 

de ce patron d’activité rythmique du sommeil, divers mécanismes endogènes permettent la 

régulation du cycle éveil-sommeil, dont, principalement, les processus circadien et 

homéostatique (Borbely et al., 2016; Rosenwasser et Turek, 2015). Ces deux processus seront 

abordés dans la section suivante.  

Mécanismes impliqués dans la régulation du sommeil 

Le processus homéostatique, couramment nommé processus S ou H, régule principalement 

l’intensité du sommeil en fonction de la durée de l’éveil (Borbely et al., 2016). Cette pression pour 

le sommeil augmente en fonction de la durée, mais également de la qualité de l’éveil. Ce 

processus semble également nécessaire à la préservation de la fonction neuronale et dépendrait 

d’une modulation des propriétés synaptiques (Borbely et al., 2016). Puis, en communication avec 

le processus homéostatique, le processus circadien, également dénommé processus C, a pour 

rôle le contrôle de la propension circadienne à l’éveil sur un cycle de 24h. Ainsi, ce processus agit 

comme une horloge biologique du corps humain, que l’on retrouve plus spécifiquement au niveau 

du noyau suprachiasmatique (NSC) de l’hypothalamus (Rosenwasser et Turek, 2015). Cette 

horloge centrale communique à de nombreux tissus périphériques et à des organes du corps par 

divers processus neuronaux ainsi que via une boucle de rétroaction fonctionnelle moléculaire 

permettant un contrôle circadien de certaines fonctions physiologiques (Mohawk et al., 2012). 

Au niveau du NSC, des gènes et protéines permettent la naissance de boucles rétroactives 

autorégulatrices caractérisées par des composantes excitatrices et inhibitrices suivant une 

périodicité de 24 heures. Le cycle débute lorsque les facteurs de transcription CLOCK et BMAL1 
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activent la transcription des gènes de l’horloge, tels Pers, Crys, Rev-Erbs et Rors, qui, à leur tour, 

sont exprimés sous forme de protéines. Ces protéines peuvent inversement exercer une 

rétroaction sur le complexe CLOCK-BMAL1 afin d’inhiber leur propre transcription. Puis, les 

niveaux d’ARNm et de protéines Pers et Crys diminuent, permettant leur propre relâche du 

complexe CLOCK-BMAL1. Ce cycle, d’une durée de 24 heures, redémarre dès qu’il se termine et 

est influencé, en partie, par la lumière et la température du corps (Mohawk et al., 2012). De 

manière similaire, les tissus périphériques sont régulés par ces mêmes gènes et protéines selon 

une rythmicité qui leur est propre, mais tout en étant en interaction avec le NSC. Par conséquent, 

plusieurs mécanismes biologiques s’exercent sous ce contrôle, incluant des aspects du 

métabolisme du glucose, des lipides et des os (Panda, 2016; Song et al., 2018). Or, la présence de 

troubles du sommeil perturbe cette régulation, en provoquant un dérèglement du cycle naturel 

éveil-sommeil ainsi que des fonctions physiologiques et métaboliques des tissus périphériques 

(Panda, 2016). Ces notions seront approfondies dans les sections suivantes du présent mémoire 

qui traiteront de la relation entre les troubles du sommeil et le métabolisme osseux.  

Outils permettant l’étude du sommeil 

Le sommeil peut être étudié à l’aide de divers outils méthodologiques permettant l’obtention de 

mesures objectives et mesures subjectives.  

Mesures objectives 

Parmi les outils objectifs, il existe la polysomnographie (PSG), qui permet d’étudier l’activité 

électrique du cerveau en état de sommeil. Plus spécifiquement, cet outil permet, à l’aide d’un 

électroencéphalogramme (EEG), l’enregistrement des ondes cérébrales pendant le sommeil par 

l’entremise d’électrodes d’enregistrement apposées sur le scalp. La PSG permet notamment de 

recueillir des données sur les différentes phases du sommeil ainsi que des mesures du 

mouvement des jambes, et parfois des bras, par enregistrement musculaire et du mouvement 

des yeux (enregistrement électro-oculaire). Cette mesure quantitative du sommeil permet 

d’observer la présence d’anomalies associées au sommeil et à l’éveil, à la transition entre ces 

deux états ou à d’autres fonctions physiologiques associées au sommeil (ex. : respiration, activité 

musculaire, activité cardiaque) présentes chez un individu (Jafari et Mohsenin, 2010). Une autre 
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technique largement employée est l’actigraphie, qui implique l’acquisition de données à l’aide 

d’un détecteur de mouvement porté en continu au niveau de la main non dominante, 

généralement sous forme d’une montre intelligente. Cette technique permet, à l’aide 

d’algorithmes, l’estimation de plusieurs paramètres du sommeil, dont la durée et la continuité de 

celui-ci. L’actigraphie étant moins couteuse ainsi que moins inconfortable pour l’individu lors du 

sommeil et permettant l’acquisition de données sur plusieurs nuits consécutives, constitue une 

méthode complémentaire à l’enregistrement PSG ou peut aussi être utilisée seule (Walia et 

Mehra, 2019).  

Mesures subjectives 

L’ajout de mesures subjectives aux mesures objectives permet une évaluation complète et 

exhaustive de la qualité du sommeil. Afin d’évaluer la qualité du sommeil ou de détecter des 

troubles du sommeil comme l’insomnie, des questionnaires autorapportés, tels que le Pittsburgh 

Sleep Quality Index (PSQI) (Buysse et al., 1989) et le Insomnia Severity Index (ISI), sont des outils 

validés couramment employés tant en clinique qu’en recherche (Morin, Belleville, et al., 2011). 

Quant à l’identification de l’apnée obstructive du sommeil, le stop-bang (Chung et al., 2016), le 

NoSA score (Marti-Soler et al., 2016), ou le Epworth Sleepiness Scale (ESS) (Johns, 1991) 

constituent des outils validés qui sont simples d’utilisation et d’interprétation. Ces questionnaires 

offrent un aperçu de la qualité du sommeil et peuvent pister l’équipe médicale sur la présence 

d’un possible trouble du sommeil.  

Les troubles du sommeil  

Les troubles du sommeil sont normalement classés en sept catégories distinctes, soit l’insomnie, 

les troubles respiratoires du sommeil, les désordres centraux d’hypersomnolence, les troubles du 

rythme circadien éveil-sommeil, les parasomnies, les désordres du mouvement du sommeil et 

autres troubles du sommeil (Sateia, 2014).  Mondialement, les troubles du sommeil constituent 

un problème majeur de santé tant sur le plan individuel que sociétal, considérant les 

conséquences cliniques dévastatrices à court et long termes pour le patient souffrant ainsi que 

les ressources socioéconomiques à déployer par le système de santé. Il est estimé que les troubles 

du sommeil, incluant une mauvaise qualité du sommeil, affectent entre 20% et 30% de la 
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population occidentale (Hillman et Lack, 2013) et constituent à eux seuls une mobilisation de 

centaines de milliards de dollars par année (Hillman et al., 2018). Ces montants faramineux à 

débourser découlent principalement des coûts reliés au traitement et à la prise en charge de ces 

troubles. À cela s’ajoute les coûts associés à l’absence de travail prolongée, la perte de 

productivité chez des individus, la prise en charge de comorbidités qui en émanent, et aux 

accidents associés, pour en nommer que quelques-uns (Daley et al., 2009; Morsy et al., 2019; 

Ozminkowski et al., 2007). Parmi les différents troubles du sommeil, l’insomnie et l’apnée du 

sommeil font partie des plus communs (Morin, LeBlanc, et al., 2011; Senaratna et al., 2017). 

L’accent sera donc mis sur ces troubles dans le présent mémoire, plus précisément au sein de la 

population orthopédique aux prises avec des fractures.  

L’insomnie 

Définition et épidémiologie 

Selon la classification internationale des troubles du sommeil (3e édition, 2014), l’insomnie se 

définit comme étant des difficultés à amorcer ou à maintenir le sommeil se répercutant sur le 

fonctionnement durant le jour. Les difficultés identifiées ne doivent également pas sous-tendre 

une cause environnementale ou survenir suite à des circonstances inadéquates de sommeil (ex. : 

dormir dans un nouvel habitat, bruit provenant de l’extérieur, des fêtes) (Sateia, 2014). De plus, 

l’insomnie est considérée comme chronique lorsque les difficultés sont observées au moins trois 

fois par semaine sur une période minimale de trois mois (Sateia, 2014). Cette condition peut se 

présenter sous différentes caractéristiques cliniques, dont des difficultés d’endormissement, des 

éveils fréquents ou prolongés, un réveil matinal précoce, de la fatigue, un niveau d’énergie réduit 

durant le jour, des difficultés cognitives (ex. : attention, concentration et mémoire), de 

l’irritabilité, des faiblesses neuromusculaires, et des changements émotionnels (Buysse, 2013; 

Morin et al., 2015). L’insomnie est l’un des troubles du sommeil les plus observés, avec une 

prévalence au sein de la population adulte variant entre 9% et 38% selon les études répertoriées 

(Morin, LeBlanc, et al., 2011; Ohayon et Reynolds, 2009; Roth et al., 2011). Ce trouble du sommeil 

est davantage observé chez les femmes, avec un ratio de 1,41 lorsque comparé aux hommes 

(Zhang et Wing, 2006), et augmente également avec l’âge (Miner et Kryger, 2017), avec une 
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incidence marquée après la ménopause (Johnson, Roth, Schultz, et al., 2006). De plus, les 

symptômes associés à l’insomnie peuvent persister dans le temps pendant plusieurs mois, voire 

plusieurs années chez certains patients (LeBlanc et al., 2009; Morin et al., 2009; Morphy et al., 

2007), devenant ainsi une embuche majeure à la santé globale et à la qualité de vie de ceux qui 

en sont atteints.   

Retombées cliniques de l’insomnie 

Plusieurs impacts délétères sur la santé physique et psychologique du patient peuvent découler 

de l’insomnie et des symptômes associés. En effet, l’insomnie est associée à plusieurs désordres 

mentaux, dont la dépression (Baglioni et al., 2011; Li et al., 2016), l’anxiété (Johnson, Roth et 

Breslau, 2006) et les pensées suicidaires (Pigeon et al., 2012). Plusieurs conditions médicales, dont 

l’hypertension (Bathgate et Fernandez-Mendoza, 2018) et le diabète (Ogilvie et Patel, 2018), sont 

aussi associées à ce trouble du sommeil. Par conséquent, de par la présence des symptômes et 

les effets délétères de l’insomnie, mais également les comorbidités qui y sont reliées, ce trouble 

du sommeil est associé à un risque plus élevé de mortalité (Parthasarathy et al., 2015). L’insomnie 

est également associée à une réduction significative de la qualité de vie globale et de la 

productivité en milieu de travail (Leger et al., 2012). Ainsi, l’insomnie apporte son lot de 

conséquences négatives qui doivent être considérées lors de la prise en charge de cette condition.  

Facteurs augmentant le risque d’insomnie 

Malgré plusieurs avancées au cours des dernières années sur la compréhension scientifique des 

mécanismes sous-jacents à l’insomnie, ceux-ci restent toutefois à clarifier et à approfondir. La 

convergence de multiples processus, tant neurologiques que psychologiques, est en cause, ce qui 

mène à une altération des fonctions cérébrales (ex. : changements au niveau du système nerveux 

autonome causant un état d’excitation durant la nuit, diminution de l’activité du cortex 

préfrontal, débalancements de la régulation des émotions par l’amygdale, l’hippocampe, l’insula 

et le cortex cingulaire antérieur) (Morin et al., 2015). De plus, des composantes génétiques, 

comportementales, cognitives et émotives sont à considérer dans le développement et le 

maintien de l’insomnie (Morin et al., 2015). Certains auteurs regroupent également ces éléments 

sous les appellations de facteurs prédisposants, précipitants et perpétuants (Spielman et al., 



23 

1987). Le premier de ces facteurs, soit le facteur prédisposant, apporte une vulnérabilité accrue 

de développer de l’insomnie chez un individu, par exemple la présence d’éveils fréquents durant 

le sommeil. Le facteur précipitant englobe, quant à lui, tout élément menant au déclenchement 

de ce trouble, tel qu’un événement chargé en stress. Puis, le dernier, soit le facteur perpétuant, 

correspond à tout autre comportement contribuant au maintien de l’insomnie, tel que des 

phénomènes de catastrophisation ou d’inquiétude prolongée face à un manque de sommeil 

(Spielman et al., 1987). Finalement, d’autres facteurs peuvent également augmenter le risque 

d’insomnie, tels qu’un âge avancé, être une femme, la présence de conditions médicales 

additionnelles (p.ex. : diabète mellitus, maladies cardiovasculaires et pulmonaires, etc.), un indice 

de masse corporelle élevé, la présence de douleur, l’utilisation de certains agents 

pharmacologiques, etc (Bollu et Kaur, 2019; Morin et al., 2015; Suh et al., 2018).  

L’apnée obstructive du sommeil  

Définition et épidémiologie 

L’apnée obstructive du sommeil (AOS) est comprise dans les troubles respiratoires du sommeil et 

se caractérise comme des arrêts respiratoires partiels ou répétitifs durant le sommeil d’une durée 

de 10 secondes ou plus et survenant au minimum 5 fois par heure, ces arrêts généralement 

mesurés à l’aide de la polysomnographie (Lin et Suurna, 2018; Sateia, 2014). De plus, ce trouble 

est accompagné de plusieurs symptômes incluant la fatigue, la somnolence, l’insomnie, les 

ronflements et/ou les troubles respiratoires (Sateia, 2014). Plus rarement, l’apnée du sommeil 

peut se présenter sous forme centrale (ASC), lorsque les arrêts respiratoires surviennent sans 

l’obstruction physique des voies aériennes (Punjabi, 2008). Son implication clinique est aussi 

importante que l’AOS (Eckert et al., 2007). Toutefois, l’AOS s’illustre dans la population générale 

à des taux variant de 12% à 20%, ce qui en fait l’un des troubles du sommeil les plus fréquents 

(Senaratna et al., 2017). De plus, cette condition est davantage observée chez les hommes tout 

au long de la vie (Gabbay et Lavie, 2012), et augmente avec l’âge, peu importe le sexe (Punjabi, 

2008).  
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Retombées cliniques de l’AOS 

Tout comme l’insomnie, l’AOS est un trouble du sommeil souvent accompagné de comorbidités, 

dont les maladies cardiovasculaires (ex. : hypertension, arrêts cardiaques, arythmies) et 

pulmonaires (Gonzaga et al., 2015; Tobaldini et al., 2017; Vijayan, 2012). En contexte sévère, 

l’AOS peut mener à une mort subite d’un individu par arrêt respiratoire durant le sommeil, suite 

à un affaissement des voies respiratoires bloquant complètement le passage de l’air (Ralls et 

Cutchen, 2019). De plus, l’AOS est associée à un risque plus élevé de dépression et de déficits 

cognitifs, qui peuvent, en plus des conditions énumérées ci-haut, contribuer à une diminution 

significative de la qualité de vie du patient (Walia, 2019). Ainsi, l’AOS comporte de nombreuses 

conséquences sur la qualité de vie, le fonctionnement quotidien et la santé globale du patient 

(Kabir et al., 2013).  

Facteurs augmentant le risque d’AOS 

Certaines caractéristiques démographiques, craniofaciales et oropharyngiales, ainsi que 

l’utilisation de médicaments de type dépresseurs du système nerveux central (SNC) et le mode 

de vie contribuent à augmenter le risque d’AOS chez un individu (A. Herrero Babiloni, G. Beetz, et 

al., 2020; Ralls et Cutchen, 2019). En soit, être âgé de 50 ans et plus, de sexe masculin, détenir un 

index de masse corporel élevé et être une femme post-ménopausée constituent les facteurs 

démographiques les plus importants au développement de l’AOS (Ralls et Cutchen, 2019). Un 

large cou ou encore la macroglossie sont des caractéristiques physiques pouvant augmenter le 

risque d’AOS. L’utilisation d’opioïdes, de benzodiazépines et de barbituriques peut également 

contribuer à augmenter ce risque. Finalement, être fumeur, consommer de l’alcool, être 

sédentaire, consommer des repas riches en gras et manger tard le soir sont des facteurs associés 

au risque plus élevé de développer l’OAS (A. Herrero Babiloni, G. Beetz, et al., 2020; Ralls et 

Cutchen, 2019).  

Aperçu des autres troubles du sommeil et difficultés associées 

Outre l’insomnie et les troubles respiratoires du sommeil tels que l’AOS, la classification 

internationale des troubles du sommeil regroupe cinq autres catégories. Chacune d’entre elles 

comporte une incidence qui varie dans la population et des conséquences cliniques qui leur sont 
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propres (Sateia, 2014). Les troubles associés aux rythmes circadiens, couramment observés chez 

les personnes travaillant de nuit ou en contexte de décalage horaire, sont également prévalents 

au sein de la population et entrainent des conséquences sur la santé du patient (Sateia, 2014). Ils 

sont associés à un risque plus élevé de maladies cardiovasculaires ainsi que de conditions 

métaboliques et peuvent augmenter le risque de développer d’autres troubles associés au 

sommeil (Bukowska-Damska et al., 2019). L’impact des troubles associés aux rythmes circadiens 

en contexte de fractures sera également soulevé lors de cette revue narrative.  

De surcroît, certaines plaintes associées à des difficultés de sommeil sont rapportées par une 

proportion considérable d’individus dans la société, sans que celles-ci constituent un trouble du 

sommeil (Hillman et Lack, 2013). Par exemple, un individu peut, notamment, rapporter des 

difficultés à initier et à maintenir le sommeil, des éveils matinaux précoces, de la fatigue durant 

le jour et une impression de sommeil non réparateur (Grandner, 2017). Ces difficultés, malgré 

leur sévérité parfois moins importante que celles retrouvées dans les troubles du sommeil, 

peuvent néanmoins engendrer des conséquences nuisibles chez un patient. Certains de ces 

impacts en contexte de fracture seront abordés à travers cette revue narrative.  

Les traumas orthopédiques 

Chaque année, plus de 30 millions d’Américains souffrent d’un trauma orthopédique, ce qui en 

fait le type de trauma le plus observé en milieu hospitalier (Urquhart et al., 2006). Un trauma 

orthopédique se définit comme une atteinte du système musculo-squelettique, telle qu’une 

blessure au niveau des os, des articulations ou encore des ligaments, sous l’influence d’une force 

externe et inclut, par conséquent, les blessures de types fractures, lacérations et dislocations 

(Claes et al., 2012). Les traumas orthopédiques constituent, tout comme les troubles du sommeil, 

un enjeu important à plusieurs niveaux, nécessitant le déploiement considérable de ressources, 

qu’elles soient monétaires, médicales ou sociétales. Un intérêt sera porté sur la population de 

patients avec fractures, non seulement, car il s’agit du type de trauma orthopédique le plus 

répertorié (Claes et al., 2012), mais également considérant l’impact que peuvent avoir les troubles 

du sommeil sur le risque de subir une fracture et sur la trajectoire de récupération post-fracture. 
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Les fractures 

Définition et épidémiologie 

Les fractures constituent le trauma orthopédique le plus commun et impliquent la rupture 

partielle ou complète de la continuité d’un os pouvant se présenter sous différentes formes (ex. : 

fracture fermée, ouverte, fracture de stress) (Claes et al., 2012). L’incidence de fracture dans la 

population varie grandement en fonction du site osseux atteint, mais de manière générale, elle 

est estimée à 1291 par 100 000 individus chez les adultes de 18 à 49 ans (Farr et al., 2017). Chez 

la population âgée de 50 ans et plus, l’incidence de fracture s’élève à 2704 par 100 000 individus 

(Amin et al., 2014). Le risque de fracture augmente avec l’âge, ce qui s’explique principalement 

par une diminution de la masse osseuse causée par l’ostéoporose (Ensrud, 2013).  

Retombées cliniques et socioéconomiques 

Une fracture s’avère un événement marquant pour le patient, causant comme plainte majeure 

de la douleur intense et vive au moment du trauma en phase aiguë. En effet, jusqu’à 70% des 

patients orthopédiques s’en plaignent et éprouvent des conséquences directes sur leur qualité 

de vie et leur niveau de fonctionnalité (Albrecht et al., 2013). De plus, une proportion 

considérable de patients orthopédiques souffre d’une douleur qui persiste à travers le temps et 

qui, au-delà de trois mois post-trauma, est considérée comme chronique, devenant ainsi un lourd 

fardeau dans la vie du patient (Edgley et al., 2019). Outre cette composante douloureuse associée 

à une fracture, le patient peut également développer des déficits fonctionnels, se manifestant 

sous forme de faiblesses musculaires, de fatigue et de perte d’amplitude articulaire (McKee et al., 

2006). À ces conséquences s’ajoute une composante émotionnelle majeure qui peut se présenter 

en concurrence avec des niveaux de douleur élevés et qui, à long terme, peut se chroniciser sous 

forme d’anxiété et de dépression (Shi et al., 2014; Shulman et al., 2015). De plus, le traitement 

d’une fracture implique, dans plusieurs cas, une intervention chirurgicale qui constitue une 

manœuvre invasive et qui nécessite parfois une hospitalisation de plusieurs jours. Il peut alors 

s’agir d’un évènement majeur et teinté de stress (Glare et al., 2019). Plusieurs paramètres 

chirurgicaux (ex. : technique chirurgicale, durée de l’intervention, type d’agents anesthésiques 

utilisés) peuvent prédire un niveau de douleur plus élevé en phase aigüe, lesquels peuvent être 
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déterminants pour le développement de la douleur chronique (Glare et al., 2019). En somme, 

tous ces éléments mentionnés ci-haut peuvent grandement influencer la récupération du patient 

suite à une fracture, dont leur présence peut parfois mener à un retour tardif au travail et aux 

activités quotidiennes (Clay et al., 2010; Jodoin et al., 2017). Un retour au travail au-delà de la 

période attendue post-fracture est associé à un état de santé psychologique, physique et social 

diminué, en plus d’une perte de productivité qui s’avère dispendieuse pour l’individu et la société 

(Clay et al., 2010; Jodoin et al., 2017; Williamson et al., 2009). Finalement, les coûts associés aux 

fractures s’élèvent annuellement à des sommes totalisant plusieurs milliards de dollars 

mondialement, lesquelles sont principalement attribuables aux soins à déployer durant la 

première année de soins post-fracture (ex. : suivi sur plusieurs mois, prise en charge 

multidisciplinaires) (Leal et al., 2016). Ainsi, ce type de trauma orthopédique n’est pas sans 

implications socioéconomiques, ce qui justifie le déploiement de ressources afin d’en limiter 

l’incidence et les impacts sur le patient et la société.  

Causes et facteurs de risque menant à une fracture 

Plusieurs causes peuvent entrainer la survenue d’une ou plusieurs fractures. Chez la population 

vieillissante âgée de 65 ans et plus, les chutes constituent en fait la principale cause de fracture, 

tout particulièrement les fractures de la hanche, mais pouvant tout aussi bien affecter tout autre 

os du corps (Rubenstein, 2006). Il est estimé que plus de 30% des personnes âgées de 65 ans et 

plus chuteront au moins une fois au cours de l’année; 5%-10% de ces chutes résulteront en une 

fracture (Force et al., 2018; Rubenstein, 2006; Tinetti et al., 1995; Tinetti et al., 1988; Tromp et 

al., 2001). Le risque de chutes est également plus élevé chez les femmes, notamment en présence 

de comorbidités (ex. : diabète, parkinson, dépression, etc.), de faiblesses musculaires, de déficits 

cognitifs et visuels, ainsi que lors de de la prise de médicaments et de la consommation d’alcool 

(Berry et Miller, 2008; Tromp et al., 2001).  

Chez les individus âgés de 18 à 49 ans, l’une des causes majeures d’un trauma orthopédique, et 

plus précisément de fractures, est attribuée aux accidents de la route (Farr et al., 2017). Plus de 

50% des cas de fractures surviennent suite à un accident de la route impliquant un véhicule 

motorisé (Williamson et al., 2009). Plusieurs facteurs peuvent augmenter le risque d’accident de 
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la route, les plus communs étant une vitesse de conduite excessive et inappropriée, la 

consommation d’alcool et de drogues, être un jeune homme et conduire la nuit (WHO, 2018).  

Le risque de fractures augmente également chez les patients en fonction de la présence de signes 

d’ostéoporose, de l’utilisation de plusieurs agents pharmacologiques simultanément, d’un 

historique de fractures, de déficits visuels, et d’un déclin cognitif (surtout en ce qui a trait aux 

fonctions d’attention et d’exécution), pour en nommer que les principaux (Ambrose et al., 2015; 

Rasmussen et Dal, 2019; Stevens et Olson, 2000).  

Aperçu des mécanismes sous-jacents à la guérison osseuse et à la douleur suite à une 

fracture 

La réparation osseuse suit normalement sont cours sous trois phases distinctes, incluant une 

première phase d’inflammation, suivie d’une phase de réparation et finalement, du remodelage 

osseux (Claes et al., 2012). La première phase se caractérise par une rupture du tissu osseux et 

de sa vascularisation à l’emplacement de la fracture, activant une cascade inflammatoire locale. 

Cette dernière implique la libération subséquente de nombreuses molécules pro-inflammatoires 

(Il-1, Il-6, TNF-a, etc.) et de facteurs de croissance (TGF-b, BMP-2, BMP-4 à 6, etc.). Cette réponse 

inflammatoire est complexe, en étroite relation avec le système immunitaire, et contribue à 

l’attraction de cellules souches mésenchymateuses, essentielles à la réparation osseuse. Cette 

phase aiguë inflammatoire est nécessaire et normale à une reconstruction complète des tissus. 

Suivant ces mécanismes inflammatoires, divers mécanismes de remodelage osseux, régulés par 

les ostéoclastes (nécessaires pour la résorption osseuse) et les ostéoblastes (essentiels à la 

formation osseuse), permettent la formation d’un cal cartilagineux, d’un cal osseux et 

ultérieurement, la formation d’un tissu osseux fonctionnel (Claes et al., 2012). 

De plus, sous l’influence du trauma, une distorsion mécanique des mécanorécepteurs retrouvés 

au niveau du périoste, accolé à la paroi de l’os minéralisé, est observée et ceux-ci déchargent 

rapidement un signal nociceptif initial transmis au SNC (Mitchell et al., 2018). Ces récepteurs 

spécialisés au niveau de l’os sont, en fait, constitués de fibres C-delta et A-delta, qui répondent 

de manière très rapide à tout stimulus mécanique, de distorsion ou sous l’effet de la pression. 

Puis, les fibres nerveuses expriment plusieurs neuropeptides essentiels à la transmission du 



29 

message nerveux nociceptif, tels que le peptide du gène relié à la calcitonine (peptide relié au 

gène calcitonine, CGRP), la substance P (SP), et le récepteur kinase A (TrkA) sensible au facteur 

de croissance nerveuse (nerve growth factor, NFG) (Mitchell et al., 2018). En plus de la 

transmission du message nociceptif par les fibres nerveuses, une augmentation ectopique des 

ramifications nerveuses est observée et découle en une hyper innervation des tissus osseux, dont 

le périoste, l’os minéralisé et la moelle de l’os. Ce phénomène, combiné à un traumatisme 

concomitant des nerfs périphériques à la fracture, peut contribuer grandement à la douleur 

neuropathique lors de cette dernière. Par ailleurs, des phénomènes d’allodynie, soit lorsqu’un 

stimulus normalement indolore est perçu comme douloureux, et d’hyperalgésie, soit lorsqu’un 

stimulus douloureux est perçu comme exagéré et prolongé, peuvent également être observés. 

De plus, une douleur qui persiste à travers le temps s’explique par des niveaux inflammatoires 

qui tardent à se résorber, déclenchant une cascade complexe de processus inflammatoires, 

immunitaires et neuronaux, lesquels sont ultérieurement associés au développement de la 

neuroinflammation (NI) (O'Callaghan et al., 2008). Ce dernier processus fait partie intégrante des 

phénomènes de sensibilisation périphérique et centrale qui se définissent comme étant un état 

d’hypersensibilité et d’hyperexcitabilité des fibres nociceptives des systèmes nerveux central et 

périphérique qui sont observés en douleur chronique (Ji et al., 2018; Mantyh, 2019; Scholz et 

Woolf, 2007; Watkins et al., 2003). Une inflammation périphérique prolongée peut dans ce cas 

atteindre le SNC, entrainant un déséquilibre moléculaire de la perméabilité de la barrière hémato-

encéphalique et permettant l’infiltration de matériels immunitaires et inflammatoires 

périphériques non désirés. L’homéostasie du cerveau en est alors gravement affectée, pouvant 

mener ultérieurement à un état d’excitotoxicité (i.e. ; activité excitatrice anormale caractérisée 

par une activation glutaminergique et pouvant entrainer la mort neuronale) (Obermeier et al., 

2016; Shabab et al., 2017). En résumé, le phénomène de NI se caractérise par une diminution de 

la perméabilité vasculaire, une infiltration leucocytaire, une suractivation des cellules gliales et 

une production excessive de cytokines et chimiokines inflammatoires, ce qui en fait un 

mécanisme déterminant à l’initiation et au maintien de la douleur à travers le temps (Matsuda et 

al., 2019; Shabab et al., 2017).  
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L’importance du sommeil chez des patients avec fractures  

Les troubles du sommeil comme facteurs à risques de fractures 

En plus des divers facteurs de risques présentés dans les sections précédentes, les troubles du 

sommeil, telles l’AOS et l’insomnie, constituent un risque indirect de fractures. De par leurs 

symptômes, telles une fatigue excessive durant le jour et une diminution de la coordination et de 

la vigilance, ces troubles du sommeil augmentent significativement le risque de chutes, 

d’accidents de la route et par conséquent de fractures (Morin et al., 2020; Tregear et al., 2010). 

De manière similaire, l’utilisation de médicaments prescrits pour les troubles du sommeil pose un 

problème majeur en augmentant les risques de chutes et accidents de la route (Nevriana et al., 

2017; Treves et al., 2018; Yang et al., 2018). Par exemple, des agents pharmacologiques de la 

famille des Z-drugs sont associés à un risque plus élevé de chutes, d’accidents et de fractures, non 

seulement dû à une fatigue excessive durant le jour, mais pouvant également contribuer aux 

troubles de type parasomnies qui peuvent se manifester sous forme de somnambulisme et de 

sommeil au volant (McMahon, 2016; Poceta, 2011).  

De plus, une qualité moindre de sommeil est associée à une diminution de la densité minérale 

osseuse (DMO) (Eimar et al., 2017; Harvey et al., 2018), reconnue comme élément critique au 

développement d’ostéoporose et d’une vulnérabilité des tissus osseux (Swanson et al., 2018). En 

effet, le sommeil semble jouer un rôle crucial au métabolisme osseux, compte tenu de l’influence 

qu’exercent les processus circadiens sur l’activité rythmique des cellules osseuse. De cette 

manière, une mauvaise qualité du sommeil vient compromettre la capacité du tissu osseux à se 

remodeler et à s’adapter, pouvant par conséquent se traduire par une diminution de la qualité et 

de la masse osseuse (Swanson et al., 2018).   

Les troubles du sommeil suite à une fracture 

Parallèlement, un patient avec une fracture peut également développer des troubles du sommeil 

post-trauma. Ces troubles du sommeil, qu’ils soient nouveaux ou présents avant l’accident, 

peuvent nuire au rétablissement du patient à court et long termes. 
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L’incidence des troubles du sommeil chez des patients orthopédiques présentant une fracture est 

peu connue, malgré un vaste consensus sur l’association entre le sommeil et la douleur. Une 

étude comprenant 335 patients avec trauma orthopédique estime une incidence de troubles du 

sommeil (score PSQI ³ 5) s’élevant à 86% deux mois suivants l’accident. De plus, 54% de ces 

troubles sont classés comme sévères (PSQI ³ 10), illustrant l’impact considérable des troubles du 

sommeil sur la phase de récupération du patient (Swann et al., 2018). Plus précisément, un 

deuxième groupe a observé que 41% des patients avec une fracture de l’humérus proximal, 25% 

des patients avec une fracture du radius distal, 36% des patients avec une fracture du plateau 

tibial, et 19% des patients avec fracture de la cheville rapportent éprouver des problèmes de 

sommeil lorsque mesurés à trois mois post-trauma (Shulman et al., 2015). Encore plus frappant, 

ces mêmes auteurs ont observé que 20% de ces patients ont rapporté des difficultés de sommeil 

jusqu’à 1 an post-trauma, suggérant que certaines difficultés de sommeil à la suite d’une fracture 

peuvent se chroniciser et persister à travers le temps (Shulman et al., 2015). En somme, certaines 

difficultés de sommeil peuvent être rencontrées suite à un trauma orthopédique, incluant les 

fractures, suggérant une influence de ce type de trauma et de la douleur qui en découlent sur la 

qualité du sommeil lors du rétablissement du patient (Andersen et al., 2018; Finan et al., 2013). 

À l’inverse, il est bien reconnu que les troubles du sommeil peuvent augmenter le niveau de 

douleur (Andersen et al., 2018; Lavigne et Sessle, 2016), l’incidence de douleur chronique (A. 

Herrero Babiloni, B. P. De Koninck, et al., 2020; Sanders et al., 2016; Sanders et al., 2013) et 

interférer avec le rétablissement fonctionnel et physique suite à une blessure (Chien et Chen, 

2015; Kuo et al., 2016). Il est donc fort possible que les patients souffrant d’une fracture puissent 

également être affectés par l’interaction complexe entre la douleur et le sommeil. La 

concomitance de la douleur et d’une mauvaise qualité de sommeil contribue largement au 

fardeau psychologique déjà présent chez le patient, ce qui complique la récupération et la 

réhabilitation post-trauma et diminue la santé globale de celui-ci (Andersen et al., 2018; Linder 

et al., 2014).  

En somme, les troubles du sommeil, leurs symptômes associés, ainsi que les agents 

pharmaceutiques qui sont utilisés afin de traiter ceux-ci peuvent directement et indirectement 
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augmenter le risque de fracture. L’impact des troubles du sommeil et de ses effets collatéraux est 

également évident en phase post-fracture, pouvant devenir un obstacle majeur au 

rétablissement, nuire à la guérison orthopédique et augmenter le risque de chronicisation de 

l’état des patients (p.ex. : développement de la douleur chronique). L’identification de ces 

troubles est alors primordiale suivant un trauma orthopédique afin d’assurer une prise en charge 

rapide et adaptée et d’améliorer le rétablissement clinique du patient. À ce jour, seulement 

quelques études ont évalué l’impact des troubles du sommeil suite à un trauma orthopédique, 

celles-ci s’étant davantage penchées sur la réalité clinique en phase chronique, soit plus de 3 mois 

post-trauma. Or, l’étude des troubles du sommeil en phase aigüe post-trauma est impérative, 

quoique moins documentée, afin de développer des outils cliniques adaptés à la réalité clinique 

de cette population, de conscientiser l’équipe médicale en charge et d’intervenir précocement 

pour diminuer les risques de chronicisation.  

Qui plus est, l’évaluation de l’incidence et de l’impact des troubles du sommeil chez des patients 

avec une fracture traitée de manière conservatrice est manquante. Ceci s’avère un besoin criant 

considérant que l’état des données probantes démontrant les effets néfastes qu’une intervention 

invasive, telle une chirurgie post-fracture, peut avoir sur l’incidence des troubles du sommeil ainsi 

que sur d’autres données cliniques importantes (douleur, anxiété, etc.). Il est de même pertinent 

d’évaluer la qualité du sommeil suivant une fracture traitée de manière conservatrice.  
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Objectifs 

L’objectif principal de ce mémoire est de caractériser et d’évaluer les troubles du sommeil en 

phase aigüe à l’aide de mesures subjectives et objectives chez des patients présentant une 

fracture traitée de manière conservatrice et de les comparer à un groupe de sujets sains. Ceci 

permettra d’identifier les différences présentes entre les deux groupes à l’étude sur diverses 

données, tant subjectives qu’objectives, associées au sommeil.  

Le deuxième objectif de ce projet est d’évaluer l’impact du sommeil en phase aigüe sur le 

rétablissement du patient à 3 mois post-fracture, à savoir comment le sommeil influence les 

niveaux de douleur et la récupération fonctionnelle du membre fracturé.  

Puis, de ce projet découleront plusieurs objectifs secondaires évaluant l’association entre le 

sommeil et la douleur chez des patients avec une fracture. Il sera entre autres possible de 

documenter l’incidence des troubles du sommeil à 3 mois post-fracture afin de comparer les 

données recueillies à celles publiées au sein d’études antérieures.  

Hypothèse de recherche :  

Plusieurs hypothèses de recherche émanent de ces deux objectifs principaux. À la lumière de 

récentes données, nous estimons que des altérations du sommeil seront davantage présentes 

chez le groupe fracture comparativement au groupe contrôle, et ce, tant sur la base des mesures 

auto rapportées que des mesures objectives. Ces altérations observées chez le groupe fracture 

se traduiront par une diminution du temps total de sommeil, une diminution de l’efficacité du 

sommeil, une augmentation du temps total d’éveil, une augmentation du temps pour s’endormir 

ainsi qu’un nombre plus élevé d’éveils lors du sommeil. De manière globale, les patients souffrant 

d’une fracture rapporteront une qualité de sommeil moindre que le groupe contrôle.  

Sur la base de résultats d’études antérieures, nous estimons que la prévalence élevée 

d’altérations du sommeil persistera au-delà de 3 mois post-trauma du membre supérieur et que 

celle-ci sera associée à des niveaux de douleur plus élevés. En effet, compte tenu de la relation 

complexe entre le sommeil et la douleur, il est tout à fait plausible qu’une interaction entre ces 

deux éléments puisse entrainer des effets néfastes à long terme (3 mois) chez les patients 
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fracturés. Ces impacts pourront se refléter au niveau de la fonction du membre fracturé, via un 

score diminué au questionnaire quick-DASH. Des niveaux de douleur persistants dans le temps et 

la présence de trouble de sommeil auront, tant séparément que lorsque combinés, affecté le 

rétablissement du patient, s’objectivant, entre autres, selon le degré d’incapacité à compléter 

certaines activités de la vie quotidienne.  
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Chapitre 2 - Méthodologie 

Participants 

Au total, 100 patients seront recrutés, à savoir 50 patients présentant une fracture (groupe 

fracture) et 50 patients sains (ne présentant aucune douleur chronique ou aucun trouble du 

sommeil connus; groupe contrôle). Les deux groupes seront équivalents en fonction de l’âge (+/- 

5 ans) et du sexe. Les participants du groupe fracture devront présenter une fracture isolée du 

membre supérieur, avec une douleur minimale de 4/10 à l’échelle visuelle analogique de douleur, 

devront être traités par une technique conservatrice (non chirurgicale) et finalement, être âgés 

de 18 ans et plus. Un seuil minimal de douleur fixé à 4/10 a été déterminé afin de cibler les 

patients avec une douleur considérée « cliniquement significative, » soit de niveau modéré à 

sévère, au moment de l’étude. Les patients seront exclus de l’étude s’ils présentent : plus d’une 

fracture, un traumatisme craniocérébral concomitant, une fracture à un os autre que ceux du 

membre supérieur, une condition médicale importante limitant son implication au sein du projet 

(cancer, conditions cardiaques ou psychiatriques, etc.). Également, les patients ne devront pas 

présenter de troubles du sommeil diagnostiqués au moment du recrutement ou souffrir de 

douleur chronique antérieurement à la fracture (conditions connues telles que le syndrome 

régional complexe, fibromyalgie, etc.). Le recrutement des participants du groupe fracture 

s’effectuera par un membre de l’équipe de recherche au moment de l’admission du patient à la 

clinique d’orthopédie d’un centre tertiaire du CIUSS du Nord de l’île de Montréal, à l’intérieur de 

48 heures suivant la fracture. Enfin, le groupe de participants sains sera assujetti aux critères 

d’exclusion mentionnés ci-haut et sera recruté afin d’effectuer une comparaison avec le groupe 

fracture sur les mesures subjectives ou objectives du sommeil. Le recrutement pourra s’effectuer 

à l’aide d’annonces au centre de recherche, d’affiches présentes dans les lieux communautaires, 

annonces sur la plateforme web du site web du laboratoire, etc.  
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Design expérimental et déroulement de l’étude :  

Ce projet clinique est une étude prospective comprenant deux groupes à l’étude, le groupe 

fracture et le groupe contrôle. Il s’agit d’un devis de recherche longitudinal qui s’étalera sur une 

période de 3 mois.  

Le projet de recherche comprend trois rencontres. La première rencontre (phase de recrutement) 

aura lieu dans les jours suivant la fracture pour le groupe fracture et au moment du recrutement 

pour le groupe contrôle. La deuxième rencontre s’effectuera 2 semaines suivant le recrutement 

(phase aigüe), puis la dernière rencontre aura lieu 3 mois post-recrutement pour tous les groupes 

(phase chronique). Un aperçu global du devis expérimental est illustré à la figure 1. 

Déroulement de l’étude et mesures recueillies 

Lors de la première rencontre, l’étude sera présentée, puis expliquée aux participants potentiels. 

Les critères d’inclusion et d’exclusion seront vérifiés afin que tous les critères soient respectés. 

Ensuite, un moment sera accordé à chacun des sujets pour prendre connaissance du formulaire 

de consentement, pour répondre aux questions et pour procéder à la signature du formulaire.  

Puis, une entrevue semi-structurée sera réalisée afin de recueillir les données démographiques 

et caractéristiques de la fracture, dont l’âge, le sexe, la présence de comorbidités médicales, 

l’indice de masse corporelle, la consommation de tabac, d’alcool et de drogues, la prise de 

médicaments, les antécédents médicaux en lien avec le développement de la douleur chronique. 

En plus de ces informations, un membre de l’équipe de recherche pourra compléter les 

informations relatives à la fracture : emplacement de la fracture à l’aide de la classification AO, 

type de fracture, date et heure de l’accident, date de la prise en charge en orthopédie, mécanisme 

d’accident, type de traitement, utilisation et posologie de prise d’antidouleurs (anti-

inflammatoires, opioïdes, etc.) et immobilisation du patient (plâtre, atèle, etc.).  

Évaluation et caractérisation du sommeil   

Actigraphie :  

L’évaluation du sommeil de manière objective s’effectuera à l’aide d’un système d’actigraphie au 

niveau du poignet du membre non fracturé grâce au moniteur Actiwatch-2 (Philips Respironics). 
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Cet appareil se porte comme une montre, n’étant pas trop encombrant pour le patient lors de 

son sommeil, et n’interférant pas avec ses activités durant le jour. Tous les participants porteront 

la montre pour une durée de 14 jours consécutifs. Une explication détaillée du protocole 

d’utilisation de la montre sera donnée aux participants par l’équipe de recherche au moment du 

recrutement.  

L’appareil d’actigraphie contient un accéléromètre permettant de détecter et d’enregistrer les 

mouvements dans toutes les directions, ainsi qu’une photodiode enregistrant l’intensité 

lumineuse de manière continue. Les mouvements sont convertis en un signal électrique pouvant 

être analysé à l’aide d’un programme informatique. Les niveaux d’activité sont par la suite 

moyennés afin d’obtenir une valeur par minute tenant compte de la prévalence et de la force des 

mouvements durant la nuit. De manière générale, il est possible d’observer une diminution 

marquée de l’activité lors du coucher, une activité minimale lors du sommeil et une augmentation 

significative d’activité lors de l’éveil. Le participant devra également appuyer sur un bouton sur le 

côté de la montre lorsqu’il ferme les lumières pour le coucher et lorsqu’il ouvre celles-ci à l’éveil. 

Ce bouton permet en fait de marquer les transitions entre l’éveil et le sommeil de manière auto 

rapportée par le participant, permettant par la suite de corréler ces évènements avec 

l’enregistrement de l’accéléromètre. Cette mesure doit toutefois être analysée avec prudence, 

puisqu’il peut y avoir discordance entre celle-ci et l’enregistrement en temps réel par 

l’accéléromètre. Puis, un senseur à l’avant de la montre d’actigraphie détecte les changements 

de lumière ambiante, permettant également de détecter les moments de coucher et d’éveil. Suite 

à l’enregistrement, les données seront transférées à un programme informatique d’analyses 

spécifiques à l’actigraphie. Finalement, les mesures recueillies sur ces 14 jours seront combinées 

afin d’obtenir une seule mesure compréhensive permettant de tenir compte à la fois de la 

variabilité d’une journée à l’autre et diminuer le biais de rappel (Boyne et al., 2013; Tham et al., 

2015). Il sera aussi possible de se pencher sur la variation entre le 1er jour et le 14ième jour 

d’actigraphie afin d’observer les changements à travers le temps, notamment chez le groupe 

clinique.  

L’actigraphie permet de recueillir plusieurs paramètres du sommeil, tels que le temps total de 

sommeil (total sleep time, TST), le temps total d’éveil au cours du sommeil (wake time sleep after 
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onset, WASO), l’efficacité du sommeil (sleep efficiency, SE) et la latence d’endormissement (sleep 

onset latency, SOL). De plus, cette technique permet de documenter les siestes durant le jour 

(Suzuki et al., 2017). Ces données vont être comparées aux données recueillies de manière 

subjectives à l’aide du journal de bord et du questionnaire Patient Reported Outcomes 

Measurement Information System, PROMIS. L’utilisation de l’actigraphie comme mesure primaire 

à l’évaluation du sommeil s’avère une grande force de la présente étude, puisqu’elle permet la 

récolte de données sur plusieurs jours en plus de tenir compte de la variabilité à travers les nuits 

chez un même individu. Cette approche permettra une caractérisation détaillée des altérations 

du sommeil observées en phase aigüe chez une population de patients avec fracture en 

comparaison à une population de participants en santé.  

Questionnaires du sommeil :  

Un journal de bord sera complété quotidiennement sur une période de 14 jours par tous les 

participants afin d’appuyer les données recueillies par l’actigraphie. Ce journal de bord comprend 

une section à compléter le matin, soit au lever, et une section à compléter le soir, soit avant le 

coucher. Les informations seront rapportées de manière subjective par le participant au meilleur 

de ses connaissances. Ces informations comprennent, entre autres, l’heure du coucher et du 

lever, le temps nécessaire pour s’endormir, si l’individu s’est réveillé durant la nuit, le temps passé 

dans le lit sans dormir, la perception de la qualité du sommeil par le participant, si ce dernier a 

effectué une sieste durant le jour, la prise de boissons caféinées, la prise d’alcool, la pratique 

d’exercices physiques et de sports, etc. Ce journal de bord comprend également une section sur 

la prise de médications pour toutes conditions médicales, ainsi que plus spécifiquement pour la 

prise d’analgésique afin de diminuer la douleur ressentie.  

 L’évaluation subjective de la qualité du sommeil s’effectuera à l’aide du questionnaire Patient 

Reported Outcomes Measurement Information System (PROMIS), version courte. Ce 

questionnaire permet d’évaluer la qualité du sommeil d’un individu à l’aide de mesures auto-

rapportées sur une période de 7 jours et est largement employé pour diverses conditions en 

raison de sa grande précision (Yu et al., 2011). À partir d’une affirmation telle que « Au cours des 

7 derniers jours, je suis satisfait avec mon sommeil », le patient qualifie cette affirmation à l’aide 

d’une échelle de 1 à 5, 1 correspondant à « pas du tout » et 5 correspondant à « très satisfait ». 
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Un score total peut par la suite être calculé et servira aux analyses statistiques. Un score plus 

élevé est par conséquent indicateur d’une qualité de sommeil supérieure. Le questionnaire 

PROMIS sera complété par le participant aux jours 7 et 14, ainsi que 3 mois post-recrutement.  

Évaluation des mesures cliniques  

Évaluation de la douleur ressentie  

La douleur du patient sera évaluée à l’aide du questionnaire Brief Pain inventory (BPI), version 

courte. Ce questionnaire permet l’évaluation de plusieurs items, tels que le plus haut niveau et le 

plus bas niveau de douleur ressentie au cours des 24 dernières heures, le niveau de douleur en 

moyenne, l’intensité de la douleur au moment de compléter le questionnaire, ainsi qu’une section 

se rapportant à l’interférence de la douleur avec divers aspects de la vie courante (sommeil, 

humeur, relations interpersonnelles, etc.). Ce questionnaire sera complété par le patient au 

moment du recrutement ainsi qu’à 2 semaines et à 3 mois suivant le recrutement. Ce 

questionnaire est couramment utilisé pour évaluer la douleur en phase aigüe suivant un trauma 

et constitue un outil largement validé (Edgley et al., 2019). À cette mesure s’ajoute l’évaluation 

de l’intensité de douleur par l’entremise d’une échelle numérique de douleur (Hawker et al., 

2011) qui sera administrée quotidiennement, et ce, pendant 14 jours (période durant laquelle le 

participant porte l’actigraphie). Cette échelle allant de 0 (« aucune douleur ») à 10 (« pire douleur 

ressentie ») permettra de suivre quotidiennement l’évolution de l’intensité de la douleur 

ressentie sur une période de 2 semaines suivant la fracture.  

Évaluation de la capacité fonctionnelle du membre fracturé 

Le niveau de fonctionnalité du membre fracturé sera également évalué afin de documenter 

l’impact du sommeil sur cette variable clinique importante. L’utilisation du questionnaire Quick-

DASH permettra de répondre à cet objectif. En effet, le questionnaire « Disability of the Arm, 

Shoulder and Hand » (DASH) évalue la fonction du membre supérieur atteint et l’impact de la 

blessure sur la capacité du patient à effectuer des activités quotidiennes. Sa version écourtée, le 

QUICK-DASH, possède une précision similaire et peut être utilisée de façon interchangeable 

(Gummesson et al., 2006). Ce questionnaire sera complété avec l’équipe de recherche 2 semaines 

post-fracture et 3 mois post-fracture. Le questionnaire comporte diverses questions concernant 
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les symptômes ressentis et la capacité à réaliser certaines activités quotidiennes. Le participant 

doit baser ses réponses sur la semaine précédant la complétion du questionnaire. Il répond à 

chaque question en encerclant un chiffre de 1 à 5, 1 correspondant à « aucune difficulté » et 5 

correspondant à une « incapacité » d’effectuer la tâche. Un score total peut ensuite être calculé 

selon les réponses de chaque énoncé. Par conséquent, un score élevé reflète une incapacité plus 

prononcée de réaliser diverses activités et illustre une diminution de la fonction du membre 

atteint.  

Questionnaires concernant la dépression et l’anxiété 

Tous les participants complèteront le questionnaire deuxième édition Beck Depression Inventory 

(BDI-II) (Wang et Gorenstein, 2013) et le Beck Anxiety Invetory (BAI) (Julian, 2011) au moment du 

recrutement et à 3 mois post-recrutement. Pour ces deux questionnaires, un score plus élevé 

indique une présence plus importante de symptômes associés soit à l’anxiété ou soit à la 

dépression, le cas échéant. Comme l’anxiété et la dépression peuvent interférer avec la qualité 

du sommeil et jouer un rôle important dans la récupération d’un patient, l’utilisation de ces deux 

questionnaires s’avère importante et assure un suivi de ces deux variables potentiellement 

confondantes.  

Calcul de taille de l’échantillon  

À notre connaissance, aucun projet clinique portant sur les mêmes questions de recherche que 

celles présentées ci haut auprès d’une population orthopédique avec fracture ne fut effectué à 

ce jour. Toutefois, en se basant sur une étude similaire, il est possible d’estimer la taille de 

l’échantillon requise aux fins du présent projet (Tham et al., 2015). Une première analyse de 

puissance de la taille de l’échantillon fut effectuée à l’aide du programme G*Power 3.1.9.6 afin 

de calculer la différence entre les deux groupes, et ce, considérant le temps total de sommeil 

comme donnée principale. L’étude de Tham et al. 2015 démontra une taille d’effet d=0.66, 

obtenue avec un groupe de 58 adolescents présentant un traumatisme craniocérébral léger et un 

groupe contrôle de 35 sujets lors d’un protocole d’actigraphie d’une semaine. En tenant compte 

d’une puissance minimale de 0.8 et d’une valeur alpha de 0.05, un échantillon total de 74 patients 

est nécessaire aux fins de ce présent projet, soit 37 sujets par groupe. Étant donné que les 
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objectifs présentés incluent également l’analyse de plus amples paramètres du sommeil, nous 

considérons qu’un échantillon de 50 patients pour le groupe fracture et 50 patients pour le 

groupe contrôle sera nécessaire afin de détecter une différence significative entre les deux 

groupes tout en tenant compte d’un taux d’attrition de 20 %. Puis, il sera possible d’effectuer une 

deuxième analyse de puissance après avoir complété le protocole de recherche auprès de 25 

participants dans le but d’observer si notre échantillon de participants possède des 

caractéristiques similaires à la population présentée dans l’étude ci-haut mentionnée.  

Analyses statistiques :  

Les différences entre les groupes au niveau des variables démographiques (âge, sexe, indice de 

masse corporelle, variables cliniques, etc.) seront analysées à l’aide de test T en ce qui a trait aux 

variables continues et à l’aide de test chi-carrés concernant les variables catégorielles. Si de telles 

analyses sont significatives, les variables seront prises en compte lors des modèles statistiques 

finaux. 

Afin d’évaluer le premier objectif de ce projet, l’emploi d’ANOVA intergroupes permettront 

d’examiner les différences entre les deux groupes au niveau des mesures subjectives du sommeil 

(qualité du sommeil et questionnaires PROMIS) et des mesures objectives recueillies à l’aide de 

la montre d’actigraphie (temps total de sommeil, efficacité du sommeil, etc.), tel qu’effectué dans 

des études antérieures présentant un protocole similaire (Tham et al., 2015). Si les données ne 

sont pas uniformément réparties, l’utilisation de tests non paramétriques, tels que Mann-

Withney, permettra d’évaluer ce premier objectif.  

Puis, afin d’évaluer le second objectif de ce projet, l’utilisation de régression linéaire permettra 

l’évaluation de l’impact du sommeil en phase aigüe sur le score de fonctionnalité 3 mois post-

trauma. De manière similaire, l’utilisation de régressions logistiques binomiales permettra 

d’évaluer l’interaction entre le sommeil (variable indépendante continue : temps total de 

sommeil efficacité du sommeil, etc.) en phase aigüe et la douleur mesurée à 3 mois post-trauma 

(variable dépendante : « présence de douleur/aucune douleur »).  

Un seuil statistique significatif est évalué à une valeur alpha p inférieure à 0.05. 
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Figure 1. –  Design expérimental de l’étude clinique proposée 
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Chapitre 3 - Résultats 

Compte tenu de la situation exceptionnelle de la pandémie à la COVID-19 en 2020, il a été 

impossible de compléter ce projet de recherche clinique. La pandémie entraina la fermeture des 

installations académiques et de recherche, l’accès a été restreint et il n’a donc pas été possible 

de terminer le projet de recherche. Comme la situation était généralisée, l’Université de Montréal 

a proposé une solution permettant aux étudiants dans ma situation de compléter leurs études 

dans les délais prévus, à savoir la rédaction d’un mémoire théorique.  

C’est pourquoi je propose, en complément aux chapitres précédents, une revue de littérature 

sous forme narrative afin de remplacer la section résultat du projet clinique.  Cette revue 

narrative a été soumise pour publication à un journal scientifique. Les informations relatives à cet 

effet se retrouvent au prochain chapitre.  Puis, le chapitre 5, discussion du mémoire, est une 

réflexion approfondie de la revue narrative présentée, n’ayant pas de matière pour permettre à 

une discussion des résultats cliniques.  



 

Chapitre 4 – Insertion de l’article 

Ce chapitre inclut un article scientifique sous forme de revue narrative de la littéraire ayant pour 

titre Sleep as a key mediating risk factor of bone fracture and poor patient recovery: a narrative 

review. Cet article fut soumis au journal Bone au mois d’octobre et est présentement sous 

révision.  

Afin d’émettre un portrait complet et détaillé de l’impact négatif majeur des troubles du sommeil 

sur le risque de fractures, ainsi que les conséquences nuisibles qu’ils peuvent avoir sur la 

récupération d’un patient avec fracture, une revue narrative de la présente littérature concernant 

cette problématique est de mise. Cette revue narrative rapporte comment les troubles du 

sommeil peuvent : 1) augmenter le risque de chutes et d’accidents de la route, résultant 

subséquemment en une possible fracture; et 2) influencer négativement le rétablissement de la 

fracture, mais également la santé globale du patient. De plus, cette discussion aborde les 

mécanismes sous-jacents au sommeil, le métabolisme osseux et la douleur et souligne quelques 

interventions possibles dans le traitement des troubles du sommeil et de leurs symptômes en 

présence de douleur découlant d’une fracture. Finalement, une réflexion quant aux possibles 

pistes futures de recherche est brièvement présentée.  
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Abstract: Sleep disturbances are highly relevant in patients with fractures as they can increase 

risks of falls and motor vehicle accidents, decrease bone density, and lead to poor fracture and 

health outcomes. Sleep disorders such as insomnia and sleep apnea can not only increase patient 

mortality and morbidity, but also delay fracture recovery and increase pain. Moreover, poor sleep 

can be a risk factor for chronic pain development. As fractures often need to be monitored weeks 

to months after the injury, orthopedic surgeons are in a good position to identify sleep disorders. 

Therefore, the present review aims to describe the impact of sleep disturbances on falls, motor 

vehicle accidents and fractures as well as their impact on the fracture outcomes and the 

underlying mechanisms. Moreover, some management strategies and novel treatment avenues 

will be discussed in order to implement a successful holistic and interdisciplinary approach. 

Keywords: trauma, sleep-wake, injuries, circadian clock, osteoporosis, treatment, chronic pain. 
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Introduction  

Sleep disorders and associated sleep disturbances such as poor sleep quality and abnormal sleep 

duration are prevalent health issues affecting more than 20 to 30% of the Western population 

(Hillman et Lack, 2013). Insomnia is defined in the International Classification of Sleep Disorders 

as a “complaint of trouble initiating or maintaining sleep which is associated with daytime 

consequences and is not attributable to environment circumstances or inadequate opportunity 

to sleep” (AASM, 2014), is one of the most common sleep disorders affecting more than 9-38% 

of the adult population (Senaratna et al., 2017). Insomnia is more prevalent in females, with an 

approximate risk ratio of 1.41 when compared to men (Zhang et Wing, 2006), and increases with 

age (Miner et Kryger, 2017), especially in women after menopause. Insomnia is considered a 

chronic condition when maintained three nights or more per week for at least three months 

(Sateia, 2014). Another common sleep disorder is sleep apnea which affects 12% to 20% of the 

general population (Buysse, 2013). Sleep apnea presents most frequently as obstructive sleep 

apnea (OSA), defined as repetitive complete or partial cessation of breathing during sleep lasting 

10 seconds or more and occurring more than five times per hour (Lin et Suurna, 2018; Sateia, 

2014). OSA is more prevalent in men across the lifespan (Gabbay et Lavie, 2012), and its 

prevalence also increases with age in both men and women (Punjabi, 2008). Importantly, sleep 

apnea can be observed more rarely as central sleep apnea (CSA), when cessations in airflow occur 

without respiratory effort (Eckert et al., 2007), identified as being as important and clinically 

relevant as OSA (Eckert et al., 2007).  

Both insomnia and sleep apnea have important health consequences. Insomnia is considered an 

important risk factor for different mental health disorders such as depression and anxiety, suicidal 

ideation, and the presence of hypertension and diabetes (Morin et al., 2015). Likewise, OSA has 

been shown to increase the risk of systemic hypertension, cardiovascular disease, and congestive 

heart failure and arrhythmias among others (Tobaldini et al., 2017; Vijayan, 2012). Both sleep 

disorders can be life-threatening and can significantly impact the patient’s quality of life and 

physical and social functioning (Adams et al., 2017; Gonzaga et al., 2015; A. Herrero Babiloni, G. 

Beetz, et al., 2020). Common symptoms of insomnia and OSA include daytime sleepiness, fatigue 

during the day, impaired neuromuscular function, decreased vigilance, and impaired alertness 
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and balance (Buysse, 2013; G. J. Lavigne et al., 2020). Importantly, other less prevalent sleep 

disorders such as circadian rhythm sleep-wake disorders, can be present specially among night-

shift workers with a relatively similar symptomatology (Bukowska-Damska et al., 2019).  

Orthopedic trauma (OT) affects nearly 30 million Americans each year (Center for Disease, 2011) 

and is the most common type of trauma observed in a hospital setting (Urquhart et al., 2006). OT 

is defined as an injury affecting the musculoskeletal system, namely bones, joints, or ligaments, 

caused by an external force. One of the most common OT is a bone fracture (Claes et al., 2012) 

i.e., partial or complete break in the continuity of the bone, which is mainly caused by falls and 

motor vehicle accidents (MVA) (Ambrose et al., 2015; Berry et Miller, 2008). Other known risks 

factors for fractures are age, the presence of osteoporosis, polypharmacy, history of previous 

falls, visual impairments and cognitive decline (particularly in attention and executive functions) 

among others (Ambrose et al., 2015; Rasmussen et Dal, 2019; Stevens et Olson, 2000). 

Importantly, symptoms related to insomnia and OSA, including daytime sleepiness and decreased 

alertness and coordination, can significantly increase the risk of falls, MVA, and consequent 

fractures (Morin et al., 2020; Tregear et al., 2010). Similarly, the intake of sleep medications 

frequently prescribed for insomnia such as benzodiazepines, the atypical antidepressant 

trazodone,  or z-drugs (e.g., zolpidem, zaleplon, zopiclone) have been consistently associated with 

risk of falls, MVA, and fractures (Nevriana et al., 2017; Treves et al., 2018; Yang et al., 2018). In 

addition to causing daytime sleepiness, z-drugs intake can contribute to parasomnias such as 

somnambulism or sleep driving (McMahon, 2016; Poceta, 2011). There is also some evidence 

linking poor sleep and disruption in circadian cycles with decreased bone mineral density (Eimar 

et al., 2017; Harvey et al., 2018), which is a critical factor associated with other risk factors for 

fractures such as osteoporosis and bone vulnerability (Swanson et al., 2018).  

On the other hand, there is evidence indicating that acute pain states (e.g., pain after fracture) 

can disturb sleep (Andersen et al., 2018; Finan et al., 2013). It has been reported that up to 86% 

of patients recovering from an OT can experience self-reported poor sleep quality more than 2 

months post-injury (Swann et al., 2018). Moreover, it appears that sleep disturbances after a bone 

fracture can persist beyond bone healing. Indeed, a study showed that 20% of patients having 

sustained an isolated limb fracture of either the humerus, distal radius, tibial plateau or ankle 
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experienced sleep difficulties 12 months after the injury (Shulman et al., 2015). Conversely, there 

is robust evidence suggesting that sleep disturbances can increase pain intensity (Andersen et al., 

2018; Lavigne et Sessle, 2016), chronic pain incidence (A. Herrero Babiloni, B. P. De Koninck, et 

al., 2020; Sanders et al., 2016; Sanders et al., 2013), and interference with functional and physical 

post-injury recovery outcomes (Chien et Chen, 2015; Kuo et al., 2016). It therefore appears that 

patients with fractures can also suffer from the complex sleep-pain multimorbidity, which is 

known to increase the patient’s psychological burden, alter recovery and rehabilitation, and 

decrease global health (Andersen et al., 2018; Linder et al., 2014). Interestingly, inflammatory 

(Cairns et al., 2015; Mullington et al., 2010) and neuronal (Higgins et al., 2018) processes, also 

involved in bone healing and metabolism (Besedovsky et al., 2019; Segal et al., 2018), are putative 

biological underpinnings behind the sleep and chronic pain interaction.  

Therefore, sleep disorders, sleep disturbances, and associated medications can directly and 

indirectly increase the risk of fractures. Moreover, the presence of sleep disorders could also 

aggravate pain and jeopardize fracture outcomes, including recovery and chronic pain 

development. Given that the importance of sleep may be underestimated in patients with 

fractures, the objective of this narrative review is to highlight how sleep might be an important 

risk factor for bone fractures and poor patient recovery. In addition, we will explore underlying 

mechanisms and suggest management strategies for sleep disturbances and associated 

symptoms.  

Search methodology 

Different literature searches were conducted in Medline (PubMed interface), Cochrane, 

and Google Scholar databases between June 15th and August 1st of 2020 including human and 

animal studies. An initial broader search combined Mesh terms and individual keywords related 

to a) sleep such as “sleep”, “sleep wake disorders”, “polysomnography” “actigraphy”, “insomnia”, 

or “apnea”; and b) fracture and related outcomes such as “wounds and injuries”, “accidents”, 

“chronic pain”, “osteoporosis”, “bone and bones”, “health status”, “physical function”, or “quality 

of life”. In addition, we hand-searched citations included in published literature reviews about 

sleep, trauma and bone. References were evaluated if they were of interest for our objectives 
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based on titles and abstracts. Given that our objective was to perform a narrative review and not 

a systematic review, screening and quality assessment were not standardized. 

Discussion 

Sleep disturbances as an indirect risk of trauma fracture  

Sleep disturbances as a risk factor for falls 

Falls are common among the aging population, as more than 30% of individuals 65 years and older 

can fall at least once a year (Force et al., 2018; Rubenstein, 2006; Tinetti et al., 1988; Tromp et 

al., 2001). Falls have a major impact on one’s everyday life, as it was estimated that 5%-10% of 

falls will end up in bone fractures (Rubenstein, 2006; Tinetti et al., 1995). Over the years, 

accumulating evidence show that sleep disturbances and sleep disorders are important risk 

factors for fall-related fractures in middle age and especially in elderly people. Sleep duration is a 

simple measure to detect sleep disturbances, especially in epidemiological studies, as short sleep 

duration can be indicative of insomnia, whereas excessive sleep duration can reflect unrefreshing 

sleep and hypersomnia (i.e., excessive daytime sleepiness or excessive time spent sleeping). What 

is considered as abnormal sleep is debatable and varies from study to study, but normally includes 

a number of hours outside the 7-8 hours range, which is considered as normal sleep. A recent 

systematic review and meta-analysis of observational studies involving a total of 212,829 

participants indicated that self-reported abnormal sleep duration (≤5-6 hours and ≥8-9 hours) 

predisposed to a higher risk of falls when compared to the reference category group (7-8 hours). 

The authors observed an approximate and characteristic “U-shape” in their results,  with pooled 

odds ratios (95% confidence intervals) of 1.32 (1.21-1.46) for excessive sleep and 1.35 (1.17-1.56) 

for short-duration sleep (Wu et Sun, 2017). These results support previous data obtained from 

2,978 primarily community-dwelling ≥70 years-old women using actigraphy, a more objective 

measure of sleep. The authors of this study reported that short night-time sleep duration (≤5 

hours) and poor sleep efficiency (<70% of time in bed spent sleeping) were both associated with 

increased risk of falls after controlling for medications and other common confounders (Stone et 

al., 2008). Furthermore, women seem to present more risks of falling than men (Dewan et al., 
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2018; Gazibara et al., 2017), which may be explained by a higher decrease in muscle strength and 

functions of the lower limbs with aging in comparison to men (Skelton et al., 2002) and by the 

lower bone density in post-menopausal stages (Blank, 2019). Consequently, it is common to see 

large studies investigating risk factors for falls and fractures only in women. For instance, a large 

prospective study conducted in ≥50 years-old women (n=157,306) indicated that women 

experiencing too short (≤5 hours) or too long (≥10 hours) sleep had an increased risk of “recurrent 

falling” (two or more times per year), with odds ratio of 1.27 (1.22-1.33) and 1.24 (1.08-1.42) 

respectively, when controlling for age, weight, diabetes, smoking, other medical conditions, 

alcohol, mental health disorders, calcium and vitamin D intake, and medication among others 

(Cauley et al., 2019). Similar findings were observed with other sleep variables such as poor sleep 

quality, insomnia severity, and greater sleep disturbances, assessed by self-reported and 

validated items (Cauley et al., 2019). Moreover, a moderate significant association between short 

sleep and risk of fractures in the upper limb, lower limb, and central body fractures was observed 

(Cauley et al., 2019). Another study including 8,101 community-dwelling Caucasian ≥69 years-old 

women showed that women sleeping 10 or more hours per day had a higher risk of non-spinal 

fracture than those who reported sleeping between 8 to 9 hours (Stone et al., 2006). The latter 

study also indicated that women napping daily (yes/no self-reported response) were more likely 

to present with two or more falls, and also hip fractures, during the subsequent year when 

compared to women who did not nap daily (Stone et al., 2006). Additionally, longer naps 

increased fracture risk, as women who were napping at least 3 hours per week had 1.32 (1.03-

1.69) greater odds of undergoing two or more falls than women napping less than 3 hours per 

week (Stone et al., 2006). A different study conducted with both men (n=81) and women (n=491) 

recruited from self-care retirement villages and assisted-care hostels showed that residents who 

napped >30 min during the day, or reported ≤6 h sleep at night, were three times more likely to 

have multiple falls in the follow-up year when controlling for health, medication and activity 

measures (St George et al., 2009). Importantly, whereas daily naps can reflect common symptoms 

of sleep disorders, such as daytime sleepiness and insufficient sleep, the latter tend to increase 

with age, are subject to an important recall bias, and may vary with different chronotypes and 

cultures. Thus, this outcome measure should be interpreted with caution. Taken together, these 



51 

results suggest that middle-age and elderly people, whether they be short and long sleepers, and 

people napping (particularly those taking longer naps), are more at risk of falling and sustaining 

bone fractures. These results perhaps suggest the presence of underlying sleep disorders in these 

populations, which highlights their relevance in falls and fractures incidence. 

Sleep disturbances as a risk factor for MVA  

Another major cause of fractures is MVA, particularly in young and middle-age populations (18 to 

49 years old) (Farr et al., 2017). Among many others, a common risk factor of MVA is excessive 

daytime sleepiness (Bioulac et al., 2017), defined as an abnormally increased likelihood of falling 

asleep or lapsing into drowsiness when sleep is not desired (Kales et Straubel, 2014). Excessive 

daytime sleepiness is important not only in the general population, but particularly in professional 

drivers. Excessive daytime sleepiness is a common consequence of insomnia and OSA. A recently 

published systematic review and meta-analysis including 10 cross-sectional studies (n=51,520), 6 

case-control studies (n=4904), and 1 cohort study (n=13,674), concluded that sleepiness at the 

wheel was associated with an increased risk of MVA with a pooled odds ratio of 2.51 (1.87-3.39) 

(Bioulac et al., 2017). Moreover, a prospective observational cohort study including 1,745 men 

and 1,456 women ranging from 40-89 years old reported that sleep apnea severity (assessed 

through the gold standard polysomnography), ≤6 hours of sleep, and self-reported excessive 

sleepiness were each significantly associated with the occurrence of MVA during the previous 

year (Gottlieb et al., 2018). Notably, the importance of OSA in MVA has been widely studied due 

to its frequent underdiagnosis and its association with daytime sleepiness and fatigue, which can 

impair judgement and driving abilities (Garbarino, 2020; Kales et Straubel, 2014). Accordingly, it 

has been shown that continuous positive airway pressure (CPAP), a first line treatment for OSA, 

can significantly reduce the risk of MVA among drivers with OSA (Tregear et al., 2010). Moreover, 

the Canadian Sleep Society and Canadian Thoracic Society have proposed guidelines for 

commercial and noncommercial drivers with OSA (Table 1) (Ayas et al., 2014). In a well-designed 

population-based, 5-year cohort study, 3,413 adults with or without insomnia completed annual 

surveys for five consecutive years regarding their sleep patterns, sleep medication usage, and 

MVA incidence (Morin et al., 2020). The authors observed that both insomnia and sleep 

medication intake were associated with a significant risk of MVA, potentially due to drowsiness 
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and poor concentration (Morin et al., 2020). Hence, insomnia, OSA, and associated symptoms, 

can significantly increase the odds of being involved in a MVA and a consequent fracture. 

Sleep medication as a risk factor for falls and MVA  

Pharmacotherapy is a frequently used approach to manage sleep disturbances, especially in a 

short-term basis from a risk-benefit perspective (Dujardin et al., 2018; Everitt et al., 2018). 

Benzodiazepines, z-drugs and some antidepressants with sedative properties are frequently 

prescribed to manage insomnia due to their sedative properties (Dujardin et al., 2018; Everitt et 

al., 2018). However, they are associated with significant side effects including potential addiction, 

drowsiness, residual sleepiness, confusion, delayed reaction times, and impaired balance. Indeed, 

the intake of sleep medication is considered a significant risk factor for falls and subsequent 

fractures, particularly in elderly people (Chen et al., 2017; Donnelly et al., 2017). Robust evidence 

coming from a meta-analysis (n=18) indicated that the use of benzodiazepines and z-drug in aging 

populations (mean ages ranging from 72.0 to 84.3) were significantly associated with an increased 

risk of hip fractures, after controlling for several covariates, with a pooled relative risk of 1.52 

(1.37-1.68) for benzodiazepines and 1.90 (1.68-2.13) for z-drugs. Importantly, the risk was even 

higher when the patients were newly prescribed these medications (relative risk = 2.40 [1.88-

3.05] and 2.39, [1.74-3.29] respectively), probably because they were less accustomed to 

medication effects on vigilance (Donnelly et al., 2017). Furthermore, an important retrospective 

cohort study involving 309 general practices in the United Kingdom comparing groups of ≥45-

year-old patients taking either prescribed melatonin (n=1377), benzodiazepines (n=880) or z-

drugs (n=1148) were compared to unexposed matched healthy controls (n=2752). Results 

showed that melatonin and z-drugs were directly associated with a significant increased risk of 

fractures after controlling for 26 different covariates (Frisher et al., 2016). These results are 

interesting as melatonin is often considered a naïve substance with minimal side effects, as it is 

being sold over-the-counter in some countries such as the United States and Canada. Although 

the use and safety of melatonin as a supportive medication to treat several conditions including 

chronic pain is progressively expanding (Dujardin et al., 2020; Hemati et al., 2020; Kaur et Shyu, 

2018), some caution should be raised in its use as a supplement, as it may not be as regulated as 

prescription medications. There is an important bulk of evidence as well linking sleep medications 
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and MVA, mainly Z-drugs and benzodiazepines (Brandt et Leong, 2017; Morin et al., 2020). A 

recent randomized controlled trial (n=160) showed that in comparison to the placebo, 

perioperative and postoperative use of zolpidem, a type of z-drug, increased sleep quality, quality 

of life, and patient satisfaction, potentially reducing the hospital stay and medical costs (Shakya 

et al., 2019). However, several concerns have been raised towards z-drugs and complex sleep 

behaviors, including sleep driving (MacFarlane et al., 2014; McMahon, 2016; Poceta, 2011). It has 

been reported that zolpidem intake can trigger a state where the person is in a sleep-like state 

and apparently act involuntarily after ingesting the medication, which has generated legal 

concerns and controversies due to defense allegations of automatism (McMahon, 2016). 

Importantly, these effects may be aggravated with the intake of other central nervous system 

(CNS) depressant medications, including opioids (McMahon, 2016; Sharma et al., 2019). Hence, 

even though sleep medications can be beneficial for some patients with sleep disorders and in 

surgical settings, caution is warranted in using them considering associated side-effect profile. 

Future research and clinical management should account for risk factors associated with falls, 

MVA and side effects vulnerability (e.g., age, other CNS depressant drugs, history of drug 

abuse/misuse, etc.) to diminish the risks associated with their use. (Figure 2).   

Overlapping mechanisms between sleep, circadian system and bone metabolism, an 

overview 

The circadian system is essential for adequate sleep, and its alteration or misalignment is 

associated with circadian rhythm sleep disorders, insomnia (Zhu et Zee, 2012), and other health 

issues such as depression (Pandi-Perumal et al., 2020), Parkinson’s disease (Gros et Videnovic, 

2020) or cardiovascular disease (Khan et al., 2020). Over the last few years, there has been a 

growing interest in understanding the complex relationship between sleep and bone metabolism, 

as it appears that the circadian system plays an important role in bone health and could influence 

fracture healing (Swanson et al., 2018). Maintenance of a healthy bone physiology relies on an 

adequate balance of bone remodeling mechanisms, such as bone resorption and formation, 

which depend on osteoclasts and osteoblasts bone cells, respectively (de Baat et al., 2005; 

Katsimbri, 2017). Both mechanisms are in part regulated by circadian clock genes found in bone 

cells and in the CNS, more precisely located in the suprachiasmatic nucleus (hypothalamus), 
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commonly known as the “central clock” (Driessler et Baldock, 2010; Hirai, 2018; Song et al., 2018; 

Swanson et al., 2018). A strong communication between the “central clock” and peripheral clock 

genes in bone tissues is essential in maintaining a healthy bone metabolism over a 24h 

rhythmicity cycle (Dimitri et Rosen, 2017). The “central clock” can communicate to the clock 

genes expressed in bone cells through various pathways, including direct neural pathways, 

hormonal signals (such as melatonin and cortisol), variations in body temperature and via 

regulation of the autonomous nervous system (Rosen, 2008; Song et al., 2018). In the presence 

of sleep disturbances, the disruption of the normal circadian system can lead to an impaired 

rhythmicity of those mechanisms, creating an imbalance in central and bone cells clock genes and 

causing an abnormal equilibrium of bone formation and resorption (decreased osteoblast activity 

and increased or unchanged osteoclast activity), thus favoring bone loss and instability (Swanson 

et al., 2018; Swanson, Kohrt, et al., 2019). Precisely, animal and human studies have shown that 

10 days or more of a sleep restriction protocol could lead to a decrease in procollagen type I 

aminoterminal propeptide (P1NP), a bone turnover marker of bone formation, and increase or 

no change in C-terminal telopeptide of type I collagen (CTX), a biomarker of bone resorption, 

consequently resulting in lower bone mineral density (BMD) (Swanson, Kohrt, et al., 2019; 

Swanson et al., 2020; Swanson et al., 2017). Bone turnover markers (BTM) measured in blood, 

which can reflect the status of bone remodeling, have been positively associated with increased 

risks of fractures (Tian et al., 2019). Indeed, increased BTM are observed in aging populations, 

who are more at risk to sustain fractures (Eastell et Hannon, 2008). Additionally, it is thought that 

sleep disturbances could increase sympathetic activity and stimulate beta-adrenergic receptors 

found on osteoblasts, thus resulting in inhibition of those cells and increasing in bone resorption 

activity (Somers et al., 1993; Swanson et al., 2018). Other molecules, such as leptin, serotonin, 

and neuropeptide Y have been proposed to play a role in the sleep and bone interaction, and it 

has been suggested that sleep disturbances could have an impact on their respective activity 

(Swanson et al., 2018). On the other hand, sleep disturbances have been consistently associated 

with pro-inflammatory states (Besedovsky et al., 2019; Alberto Herrero Babiloni et al., 2020). 

Interestingly, an animal study where mice were exposed to continuous light for 24h showed that 

the animals presented increased levels of inflammatory markers, such as tumor necrosis factor-
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alpha (TNF-a), and decreased bone volume (Lucassen et al., 2016). Although future studies are 

required, it would stand to reason that circadian rhythms alterations could induce a pro-

inflammatory state susceptible to increase bone fragility following sleep loss (Cauley et al., 2007; 

Mullington et al., 2010). Moreover, vitamin D, which plays a role in sleep and whose deficiency is 

often associated with sleep disturbances (de Oliveira et al., 2017; McCarty et al., 2014), also 

regulates bone metabolism and is essential in maintenance of neuromuscular function. Thereby, 

vitamin D could also be somehow involved in the relationship between sleep disturbances and 

fractures (Alshahrani et Aljohani, 2013). 

The impact of sleep disturbances in bone density and metabolism is supported as well by different 

human studies (Swanson et al., 2018; Swanson et al., 2017). Abnormal sleep duration and 

disruption of the normal circadian sleep cycle (e.g., night-shift works) (Feskanich et al., 2009) have 

been both directly associated with lower BMD, which is frequently observed in osteoporosis 

(Aspray et Hill, 2019; Lupsa et Insogna, 2015; Swanson et al., 2018). A recent cross-sectional study 

of more than 11,000 post-menopausal women in the United States showed that women reporting 

short sleep time (≤ 5 hours of sleep) had lower BMD and more osteoporosis in the hip and other 

body parts than women in the reference group (7 hours of sleep) after adjusting for covariates 

(Ochs-Balcom et al., 2020). However, a longitudinal cohort study also conducted in post-

menopausal women using objective (actigraphy) and subjective (validated questionnaires) sleep 

measures did not confirm this association (Swanson, Blatchford, et al., 2019). In a smaller sample 

of men (n=9), the same group of researchers found that induced sleep restriction for 3 weeks with 

concurrent circadian disruption induced a rapid decrease of the bone formation marker P1NP in 

blood, and that P1NP levels remained lower with ongoing exposure (Swanson, Kohrt, et al., 2019). 

Similar findings were observed in another pilot study conducted by the same group where 9 

women followed a similar protocol (Swanson et al., 2020). In the latter study, authors found that 

besides a decrease of bone formation markers, an increase of the resorption marker CTX was 

present in younger women (n=5) but not in older women (Swanson et al., 2020). The authors 

hypothesized that sleep and circadian disruption during younger ages may restrict limit 

attainment of optimal peak bone mass if unfavorable metabolism changes are maintained. Taken 

together, results from this emerging field of research provide initial evidence supporting the 



56 

mediating role of sleep disruptions in bone metabolism in men and women. More research is 

needed to reproduce these findings and characterize the modulating effect of age and sex. 

Likewise, similar results have been obtained in clinical sleep disorders such as insomnia and OSA. 

While insomnia and OSA could affect BMD (Avidan et al., 2005; Chen et al., 2017; Chen et al., 

2014; Eimar et al., 2017; Tong et al., 2018), it has been proposed that OSA can also affect bone 

resorption and BMD through the impact of hypoxia on bone metabolism (Swanson et al., 2015). 

Similarly, circadian rhythm sleep disorders such as shift work sleep disorder have also been 

associated with endocrine disorders and vitamin D deficiency (Rizza et al., 2020), thus having the 

potential to impact bone physiology and increase fracture risk (Bukowska-Damska et al., 2019). 

Therefore, besides increasing risk of falls and MVA, it might be possible that sleep disturbances 

and sleep disorders could increase the likelihood of presenting with a bone fracture by 

augmenting bone vulnerability through different physiological mechanisms, as suggested by a 

recent meta-analysis. However, this needs to be confirmed by further research (Tian et al., 2019). 

The possible impact of sleep disturbances in patients with fracture is summarized in Figure 2.  

 Sleep disturbances and fracture outcomes  

The complex relationship between sleep and pain following fractures 

Pain, redefined in 2020 as “an unpleasant sensory and emotional experience associated with, or 

resembling that associated with, actual or potential tissue damage” (Raja et al., 2020), is a 

common experience following bone fracture. The bidirectional circular relationship between 

sleep and pain is widely known (Finan et al., 2013; A. Herrero Babiloni, B. P. De Koninck, et al., 

2020; Lavigne et Sessle, 2016). Acute pain can disrupt sleep in fracture patients (Lavigne et Sessle, 

2016; Swann et al., 2018), especially after surgical procedures (Rampes et al., 2019), and it  has 

been reported that sleep disturbances can persist for months after the surgery in orthopedic 

patients (Lu et al., 2019). On the other hand, deteriorated sleep is often associated with next-day 

higher levels of pain intensity and pain sensitivity in experimental models and in clinical 

populations (Chouchou et al., 2014; Lewandowski Holley et al., 2017; Smith et al., 2007; Smith et 

al., 2018; Smith et al., 2009).  For example, a recent study in 108 post-surgical patients showed 

that self-reported lower sleep quality was associated with higher postoperative pain at 2, 6, 12, 
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and 24 hours after the surgery (Wang et al., 2019). Additionally, patients with poorer sleep 

reported more incidence of severe pain and required more rescue analgesic when compared to 

patients with better sleep (Wang et al., 2019). Similar results have been obtained in fracture 

studies. For instance, a study of 120 patients hospitalized at a major level I regional trauma center 

after long bone or calcaneus fractures and/or an intraabdominal injury observed that self-

reported poor sleep was independently associated with higher average pain intensity over a 24-

hour period (Accardi-Ravid et al., 2018). Hence, sleep disturbances could also exacerbate acute 

pain in OT, one of the most debilitating symptoms reported in fracture patients (Albrecht et al., 

2013; Todd et al., 2007). In fact, higher pain intensity levels are associated with poor recovery, 

more medication intake and generally worse long-term outcomes (e.g., increased morbidity, 

impaired function, decreased quality of life) (Gan, 2017). Furthermore, patients with acute pain 

(e.g., postsurgical pain) can develop persistent pain symptoms, sometimes resulting in chronic 

pain states (i.e., pain persisting more than 6 months) (Table 2) (Fregoso et al., 2019; Gulur et Nelli, 

2019; Kehlet et al., 2006; Williamson et al., 2009). Poor sleep has been identified as a risk factor 

for chronic pain development across different chronic pain conditions (Herrero Babiloni et al., 

2019; Mundal et al., 2014; Sanders et al., 2016; Sanders et al., 2013). Regarding OT, results from 

a large cohort study that prospectively followed severe lower extremity trauma patients (n=569 

at baseline; n=397 at 84-month follow-up) indicated that among others, worse sleep and rest 

dysfunction at 3 months post-discharge were strong predictors of chronic pain presence seven 

years later (Castillo et al., 2006). Although further research is required, it appears plausible that 

sleep disturbances could also facilitate the development of chronic pain in patients with fractures 

(Radresa et al., 2014). Consequently, attention should be directed toward the presence of sleep 

disturbances following bone fractures in order to lessen deleterious outcomes, including pain 

exacerbations and chronic pain incidence (Figure 2).  

Mechanisms underlying the association between sleep and pain in context of fractures 

The action mechanisms underlying the relationship between sleep and pain are complex and not 

fully elucidated, as they are thought to involve different systems and brain cortical and subcortical 

networks also related to mood disorders, attention and rewards, and endogenous pain 

modulation (EPM) (Christensen et al., 2019; Alberto Herrero Babiloni et al., 2020; Seminowicz et 
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al., 2019; Whibley et al., 2019). Moreover, it appears that inflammation, which is part of the 

normal healing process following a fracture, could play a critical role in this relationship 

(Besedovsky et al., 2019; Alberto Herrero Babiloni et al., 2020; Mullington et al., 2010; Nijs et al., 

2018). For example, inflammatory markers such as IL-1, TNF-a, and prostaglandins seem to be 

involved in sleep homeostasis processes, and it is thought that when overexpressed, these 

inflammatory markers can disrupt rapid-eye movement (REM) and non-rapid eye movement 

(NREM) sleep (Besedovsky et al., 2019). Alternatively, sleep deprivation can acutely decrease 

several inflammatory markers and receptors related to leukocytes, cytokines, and antibodies 

(Besedovsky et al., 2019). Results from a recent meta-analysis (k=72, n > 50000) showed that 

sleep disturbances and long sleep duration (but not short) were associated with increases in 

markers of systemic inflammation such as CRP and IL-6 (Irwin et al., 2016). For a comprehensive 

review regarding sleep, pain and inflammation, readers should consult Besedovsky and al 2019 

(Besedovsky et al., 2019). Furthermore, prolonged inflammation can trigger a complex cascade 

of inflammatory, immune and neuronal processes, producing neuroinflammation (i.e., 

inflammation of CNS components) (O'Callaghan et al., 2008), a process linked with putative 

mechanisms of chronic pain such as central and peripheral sensitization (states of neuronal 

hyperactivity and hyperexcitability in the central and peripheral nervous system) (Ji et al., 2018; 

Mantyh, 2019; Scholz et Woolf, 2007; Watkins et al., 2003). In that way peripheral persistent 

inflammation can reach the CNS, leading towards increased permeability of the blood-brain 

barrier, thereby allowing invasion of undesired peripheral immune and inflammatory cells, which 

further disrupts brain homeostasis and balance (Obermeier et al., 2016; Shabab et al., 2017). 

Neuroinflammation is a state characterized by increased vascular permeability, leukocyte 

infiltration, glial cell activation and increased production of inflammatory cytokines and 

chemokines (Matsuda et al., 2019; Shabab et al., 2017). The persistent presence of inflammatory 

markers such as cytokines (e.g.:  IL-1b, IL-6 and TNF-a) and chemokines (e.g.: MIP-1α, MCP-1 and 

GRO/KC) has been associated with different chronic pain conditions (Zhang et An, 2007). 

Interestingly, they are also regulated by circadian rhythmicity through clock gene activity, such as 

BMAL1, CRY, PER and CLOCK proteins/genes, and involved in the regulation of physiological sleep-

wake behaviors (Besedovsky et al., 2019). For instance, it has been reported that IL-6 (sleep 
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inductor) is increased in patients with daytime sleep disorder (e.g., narcolepsy) or following sleep 

deprivation protocols (Okun et al., 2004; Vgontzas et al., 2005). Hence, it can be suggested that 

sleep deprivation and circadian misalignment could increase levels of pro-inflammatory cytokines 

and other inflammatory components via dysregulation in circadian clock genes influence 

(Besedovsky et al., 2019; Haack et al., 2012), possibly contributing to pain exacerbation and 

chronic pain development (Segal et al., 2018).  More research is needed to clarify this issue. In 

sum, while the exact action mechanisms underlying the sleep-pain interaction are not completely 

understood, there is evidence suggesting that alterations in sleep and circadian rhythms can 

induce low inflammatory states and contribute to neuroinflammation (Mullington et al., 2010), 

partially mediating the sleep-pain cycle and highlighting the complexity of this interaction (Segal 

et al., 2018).  

Another putative underlying mechanism of the sleep-pain relationship is related to alterations in 

EPM, a term used to describe “the CNS ability to modulate peripheral nociceptive inputs as they 

enter the spinal cord and brainstem, before ascending to the thalamus and brain cortical areas to 

give rise to pain perception” (Moana-Filho et Herrero Babiloni, 2019; Ossipov et al., 2010). EPM 

includes pain facilitation and pain inhibition, which are usually assessed through psychosocial 

paradigms such as temporal summation of pain (TSP) and conditioned pain modulation (CPM), 

respectively. Briefly, in TSP fixed-intensity noxious stimuli are repeated at ≥ 0.33 Hz to evoke 

increased pain perception relative to a single stimulus, corresponding to the dorsal horn wind-up 

phenomenon observed in animal models (Herrero et al., 2000; Moana-Filho et Herrero Babiloni, 

2019; Price et al., 1977). On the other hand, CPM testing reflects the “pain inhibits pain” concept, 

which is that pain perception evoked by a noxious stimulus is decreased when a concurrent or 

subsequent noxious stimulus is delivered in a distant body area, correlating with diffuse noxious 

inhibitory controls (DNIC) observed in animal models (Lewis et al., 2012; Moana-Filho et Herrero 

Babiloni, 2019). Additionally, offset analgesia is a less known test used to assess temporal 

components of pain inhibition rather than spatial components (as CPM), being characterized by 

“a disproportionately large reduction in pain perception after a small decrease in temperature 

during noxious thermal stimulation” (Grill et Coghill, 2002; Moana-Filho et al., 2019; Oudejans et 

al., 2015). It has been proposed that altered EPM in the form of increased pain facilitation, 
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impaired pain inhibition, or both, can reflect chronic pain mechanisms (Moana-Filho et Herrero 

Babiloni, 2019; Moana-Filho et al., 2018; Yarnitsky, 2015). It has also been reported that sleep 

deprivation can affect EPM. For example, a study conducted in healthy females and involving PSG 

assessment for 7 consecutive nights, showed that induced sleep continuity disturbances 

decreased DNIC function (Smith et al., 2007). Similarly, a study performed by the same group in 

53 females with temporomandibular disorders (TMD) showed that participants having higher 

sleep efficiency and longer total sleep time presented better DNIC functioning (Edwards et al., 

2009). Another study found that DNIC function was decreased in insomnia patients when 

compared to match healthy controls (Haack et al., 2012). Another study, however, did not find 

any difference in TSP nor CPM in a sample of musculoskeletal pain patients when compared to 

controls (Stroemel-Scheder et al., 2019), which may be due to the inter-variability of sleep and 

pain in clinical populations. Another robust study including 3 weeks of restricted sleep with 

limited recovery compared with 3 weeks of usual sleep as a control conducted in 17 healthy 

volunteers showed that chronic exposure to restricted sleep was associated with decreased pain 

habituation and increased cold TSP (Simpson et al., 2018). These results were supported by 

another experimental study where participants were sleep deprived for 24 hours (Staffe et al., 

2019). Authors found that after the sleep deprivation night, pressure pain detection and tolerance 

thresholds decreased, TSP increased, and CPM decreased in comparison with a normal sleep 

control night (Staffe et al., 2019). Furthermore, sex differences in EMP responses after sleep 

deprivation have been reported, as one study showed increased secondary hyperalgesia in males 

and temporal summation in females after sleep disruption protocol (Smith et al., 2018), while 

another study found impaired CPM in females and not in males (Eichhorn et al., 2018). Taken 

together, these results suggest that sleep loss can induce EPM alterations (impaired pain 

inhibition and increased pain facilitation) and pain sensitivity changes in experimental and clinical 

populations. More studies are needed to characterize the effects of specific sleep disturbances 

on EPM and to clarify if different pathways depend on sex or differ between pain conditions.  

Consequences of sleep disturbances on the patient’s recovery 

In addition, sleep disturbances can have major consequences on patients’ recovery by worsening 

the physical burden of the fracture itself. There are a few studies showing that sleep disturbances 
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can decrease physical function and increase functional limitations, especially in elderly 

populations (Chien et Chen, 2015; Goldman et al., 2007). Indeed, qualitative analyses with semi-

structured interviews have identified sleep disturbances as an important issue impacting fracture 

patient’s recovery and quality of life (McKeown et al., 2020; Sabharwal et al., 2019). One study 

showed that when compared to normal sleepers, abnormal sleep duration recorded by actigraphy 

(≤6 h or ≥9 h in at least two out of three observations) was associated with reduced muscle 

strength and poor glucose control in elderly patients with diabetes after a hip fracture (Kuo et al., 

2016). In surgical contexts, a randomized clinical trial (RCT) with 148 patients evaluated the 

impact of prescribing zolpidem to improve sleep quality after total knee arthroplasty (Gong et al., 

2015). In that study, it was observed that in addition to lowering pain symptoms and reducing 

medication intake, patients who received the medication had more range of motion than the 

control group, and that this improvement was positively correlated with better sleep quality 

(Gong et al., 2015). These results were confirmed in a similar RCT, where preoperative and 

postoperative zolpidem improved several outcomes when compared to placebo, including 

increase in early range of motion and muscle strength (Shakya et al., 2019). Conversely, another 

study reported that sleep disruptions 1 month following knee replacement surgery (n=110) 

partially mediated the relationship between pain and functional limitations 3 months following 

surgery (Cremeans-Smith et al., 2006). Although the latter studies are not specifically related to 

fractures, they highlight the relevance of sleep in recovery after surgery. Notably, delayed 

recovery can negatively impact return to work, which is also associated with productivity loss and 

poorer psychological and social health status (Clay et al., 2010; Jodoin et al., 2017; Williamson et 

al., 2009).  

In this context, it is also essential to highlight the potential moderating impact of mood disorders 

such as anxiety, depression and affective states on sleep-pain disorders (Alberto Herrero Babiloni 

et al., 2020; Littlewood et al., 2019; Short et al., 2020; Whibley et al., 2019). Indeed, mood 

disorders can also delay recovery, return to work, decrease the patient’s quality of life, and 

increase the likelihood of developing chronic pain (Hermesdorf et al., 2016; Kehlet et al., 2006; 

McGreevy et al., 2011; Mundal et al., 2014; Warren et al., 2016) (Figure 2). For instance, a 

longitudinal study (n=1095) observed that sleep difficulties after fracture were related to 
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emotional well-being rather than functional result, which emphasizes the complexity of mood, 

sleep and pain associations (Shulman et al., 2015). Therefore, it is important to consider mood 

disorders as well in clinical practice, as they can complicate both pain and sleep outcomes in bone 

fracture patients (Clay et al., 2010; Shi et al., 2014; Shulman et al., 2015; Starr et al., 2004; 

Williamson et al., 2009).  

Important management considerations  

The current management options for pain after a bone fracture are mainly based on 

pharmacotherapy, namely opioids and non-steroid anti-inflammatory drugs (NSAIDs) (Trasolini et 

al., 2018). In spite of their effectiveness in reducing acute pain, opioids are associated with 

possible negative outcomes and side effects such as constipation, sedation, dizziness, nausea, 

vomiting, physical dependence, tolerance, misuse, respiratory depression and fatal overdose 

(Benyamin et al., 2008; Vowles et al., 2015). Moreover, the use of opioids in chronic non-cancer 

is controversial, as they do not seem to be clearly superior to other analgesic medications in the 

long-term (Chang et al., 2015; Chou et al., 2015; Pergolizzi et al., 2020; Vowles et al., 2015; Wiznia 

et al., 2018). In fact, opioids can cause a paradoxical phenomenon called opioid-induced 

hyperalgesia, where patients feel increased pain rather than analgesia with opioid intake due to 

changes in the CNS and somatosensory system (Edwards et al., 2016; Fletcher et Martinez, 2014). 

Importantly, the use of opioids has been associated with disrupted sleep continuity, sleep 

architecture and with an aggravation of sleep apnea (especially CSA) (Cao et Javaheri, 2018; 

Filiatrault et al., 2016; Marshansky et al., 2018; Van Ryswyk et Antic, 2016). Increased risk of side 

effects can occur if opioids are combined with insomnia medications such as benzodiazepines, 

hypnotics, or gabapentinoids (Gressler et al., 2018; Koffel et al., 2020; Marshansky et al., 2018; 

Piovezan et al., 2017). Due to their CNS sedative effects, opioids can also cause dizziness and 

increase significantly the risk of falls in elderly people (Miller et al., 2011; Soderberg et al., 2013). 

This was supported by a large study where data from 67,929 patients was analyzed, which showed 

that patients who had filled an opioid prescription within 2 weeks before injury were 2.4 times 

(1.9-3.0) more likely to have suffered a fall rather than an injury via another mechanism, after 

controlling for confounders. Although the use of opioids can be adequate in many cases (Dowell 

et al., 2016; Gilles J. Lavigne et al., 2020), their use should be carefully monitored in orthopedic 
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patients suffering from either acute or chronic pain. Future research should help to identify 

patients more at risk of developing opioid side effects in order to better tailor treatment 

strategies. Moreover, caution is also required when using NSAIDs, as it appears that they can 

aggravate fractures outcome by delaying healing and increasing bleeding events and infections 

(George et al., 2020; Glassou et al., 2019). Thus, their use may not be recommended in all types 

of fractures. Other treatment alternatives including non-pharmacological options (e.g., physical 

therapy and thermal modalities, complementary and alternative medicine, relaxation, etc.) 

should also be considered in these patients (Beaussier et al., 2016; Carpenter et al., 2017; 

Szeverenyi et al., 2018; Wren et al., 2019).  

Additionally, caution is warranted when prescribing systemic corticosteroids for inflammatory 

processes, especially in the long-term. Even though evidence is not clear, the use of systemic 

corticosteroids has been frequently associated with agitation and sleep difficulties (Clarke et al., 

2013; Curtis et al., 2006; Lozada et al., 1984; Rosen et al., 2015). Moreover, using corticoids in a 

prolonged manner is associated with significant weight gain (Buchman, 2001). Considering that 

obesity is a well-known risk factor for insomnia and OSA (G. J. Lavigne et al., 2020), using 

corticosteroids could be detrimental in patients with pain and comorbid OSA. These risks, 

however, are limited when used topically or locally. Indeed, nasal corticosteroids are used to treat 

OSA (Lorenzi-Filho et al., 2017). 

Orthopedic surgeons can also play an important role in detecting sleep disturbances throughout 

the fracture recovery period. The follow-up visits required for the fracture healing process can 

range from one week to several months after trauma. Thereby, orthopedic surgeons are in an 

advantageous position to screen for sleep disorders even though their diagnosis and treatment 

go beyond the frame of an orthopedic evaluation. Some suggestions of their possible 

contributions are depicted in Figure 3. For instance, they can ask basic and simple questions 

related to sleep quality (Table 3) and if a sleep disorder is suspected at the moment or following 

the trauma, an adequate referral to the sleep physician should be pursued. Simple questioning 

about sleep patterns, habits, snoring, or witnessed apnea episodes in the clinical interview and 

the recognition of well-known risk factors (A. Herrero Babiloni, G. Beetz, et al., 2020; LeBlanc et 

al., 2009; Singareddy et al., 2012; Veasey et Rosen, 2019), could be of great value to identify 
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underlying sleep disorders as it is suggested in Figure 4. Questionnaires such as the Pittsburgh 

Sleep Quality Index (PSQI) (Buysse et al., 1989) and the insomnia severity index (ISI) (Morin, 

Belleville, et al., 2011) to detect poor sleep quality and insomnia, or the stop-bang (Chung et al., 

2016), NoSA score (Marti-Soler et al., 2016), or Epworth Sleepiness Scale (ESS) (Johns, 1991) to 

identify sleep apnea are valuable and simple validated screening tools that could be used. 

Furthermore, it can be valuable for the orthopedic surgeon to be aware of the most common 

treatment options to manage sleep disorders, in order to participate adequately in patient care 

following an interdisciplinary and holistic approach. Pharmacological and non-pharmacological 

options that can contribute to the management of both pain and sleep disorder while avoiding 

their aggravation should be prioritized. Dual target medications, avoidance of opioids and 

benzodiazepines, and hybrid cognitive behavioral therapy can be interesting options for 

managing pain and comorbid insomnia. Exercise therapy, complementary and alternative 

medicine strategies such as acupuncture, meditation or relaxation techniques can further benefit 

improvements in sleep and pain, despite not being supported by strong evidence (GJ, Under 

review). While continuous CPAP and oral appliances are the main options to manage OSA 

(Lorenzi-Filho et al., 2017), the identification of different endotypes (i.e., subtypes of disease) in 

OSA and insomnia can help in better tailoring treatment strategies. For example, if insomnia, OSA 

with predominant high arousal threshold endotype, anxiety and pain are present, short-term 

trazodone can be considered as a good option (AbdelFattah et al., 2019; Everitt et al., 2018; Gilles 

J. Lavigne et al., 2020; Smales et al., 2015). Indeed, personalized medicine within a holistic 

approach conducted by an interdisciplinary team currently appears to be the most appropriate 

avenue for a better and more refined patient care. 

Moreover, although their clinical use is still premature, accumulating evidence supports the 

potential use of non-invasive brain stimulation techniques in treating chronic pain conditions and 

sleep disturbances, mainly by modifying cortical excitability and stimulating directly and indirectly 

different brain networks. The use of repetitive transcranial magnetic stimulation (rTMS) for 

treating chronic pain is well documented (Herrero Babiloni, Guay, et al., 2018; Jodoin et al., 2018; 

Lefaucheur et al., 2020), and there are recent reports of rTMS improving sleep quality among 

patients with insomnia and other neurological conditions (Herrero Babiloni A, In press), and OSA 
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in a minor way (Herrero Babiloni, De Beaumont, et al., 2018). Importantly, rTMS could also be 

used to reduce the risks of transitioning from acute to chronic pain, by reducing 

neuroinflammation through direct stimulation of pain inhibitory structures in acute pain 

populations, such as traumatic injured patients (Jodoin et al., 2018). Indeed, rTMS could decrease 

neuroinflammation by reducing hyperactive glial cells, controlling excitatory states observed in 

central sensitization, and restoring the GABAergic modulator system and the blood brain barrier 

permeability to a normal state. Moreover, rTMS could also influence the inflammatory cascade 

by increasing the levels of anti-inflammatory cytokines (Jodoin et al., 2018). Thus, this technique 

has the potential to become highly relevant in the orthopedic field to manage pain patients with 

or without comorbid sleep disorders. Other non-invasive brain stimulation techniques, such as 

transcranial direct current electric stimulation (tDCS) and transcranial alternating current 

stimulation (tACS), have also shown beneficial effects in managing pain (Arendsen et al., 2018; 

David et al., 2018; Hohn et al., 2019; Lefaucheur et al., 2017). However, evidence supporting their 

use in sleep disorders is more limited (but promising) (Frase et al., 2019; Wang et al., 2020).  

Finally, the orthopedic doctor could contribute to the treatment and prevention of sleep 

disturbances by giving basic advice and providing sleep hygiene (Table 4). The latter may include 

but is not limited to the use of an adequate mattress, an appropriate sleep position to avoid pain 

and improve sleep, development of an adequate sleep routine and sleep environment, reduce 

consumption of caffeine and alcohol (they can aggravate pain and reduce sleep quality), exercise 

during the day, etc. (Irish et al., 2015; Trauer et al., 2015). Sleep hygiene advice should not be 

underestimated in patients with fractures, as it is a simple manner of possibly improving surgical 

pain and recovery outcomes while increasing patient’s global health. 

Conclusion  

Sleep disorders can have several implications in the patients with fractures by increasing 

mortality, risk of fracture and poor outcomes such as chronic pain and delayed recovery. 

Additionally, sleep disturbances could increase bone vulnerability, which would further impair 

sleep in this population. It is important for orthopedic doctors to be aware of poor sleep and sleep 

medications’ clinical implications, as they can be highly valuable in screening sleep disorders. 
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Future research focused on sleep and pain mechanisms following a fracture in the acute phase is 

essential to minimize the risk of transitioning to chronic pain states. Novel management strategies 

aiming to target simultaneously sleep and pain mechanisms after a fracture should be explored 

in order to obtain a successful recovery.   
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Tables 

Tableau 1. –  Main recommendations from the Canadian Sleep Society for assessing fitness to drive in 

noncommercial drivers, adapted from Ayas and colleagues, 2014 

1 Severity of OSA alone is not a reliable predictor of collision risk and, therefore, should not 

be used in isolation to assess fitness to drive  

2 The severity of sleep apnea should be considered in the context of other factors to assess 

fitness to drive 

3 
The decision to restrict driving is ultimately made by the motor vehicle licensing authority; 

however, they should consider the information and recommendations provided by the sleep 
medicine physician and should follow provincial guidelines 

4 
For patients prescribed CPAP therapy, objective CPAP compliance should be documented. 

Efficacy should also be documented in terms of reversing the symptoms and improvement 

in sleep apnea based on physiological monitoring 

5 For patients treated with surgery or an oral appliance, verification of adequate sleep apnea 

treatment should be obtained 

6 
A driver diagnosed with OSA may be recertified as fit to drive based on assessment of 

symptoms and demonstrating compliance with treatment, aligned with the provincial 

driver’s license renewal period  

 

*Assessment of fitness to drive should be more stringent for patients operating commercial vehicles.  

** For more details in regards recommendations from the Canadian Sleep Society, refer to article from Ayas 
and al., 2014 (Ayas et al., 2014).  
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Tableau 2. –  Proposed risks factors for chronic pain following surgery, adapted from Glare and al. 

2019   

Demographics and lifestyle 
Younger adults 

Women 

Single or living alone 

Less educated 

Unemployed 

Seeking compensation 

Obesity  

Smoking 

 

Genetic (few data) 
Candidate gene mutations associated with increased pain (e.g.: COMT, OPRM1 and 

GCH1) 
 

Clinical  
Surgical factors (e.g.: nerve injury, longer surgery, etc.) 

Analgesic regimen, surgical complications and re-opening 
Previous and additional medical comorbidities 

Previous disability or pain interferences 

 
Psychological 
Greater fear or anxiety 

Depression  

Pain catastrophizing 

Other psychological issues (vulnerability factors) 

 

Preoperative pain (area of operation or elsewhere) 
 
Postoperative pain (intensity and more than 5 days) 
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Tableau 3. –  Suggested simple questions that orthopedic surgeon can ask to screen for sleep 

disorders among patients with fractures 

1 Do you have any sleep problems or difficulties that were present before the 
fracture? 

2 
Do you feel any sleep problems or difficulties of any kind since the fracture? If yes, 
it is possible to complete sleep validated questionnaires in order to have a better 
view of the situation. 

3 
During follow-up visit of patients with fracture: 
Do you feel any sleep problems or difficulties related or not to the fracture and if 
yes, do you feel they are increasing or decreasing with time? 

 

** These questions can help the clinician to screen rapidly if sleep problems or difficulties are present at the moment 
or following the fracture, but further investigations need to be done if sleep problems are suspected.   
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Tableau 4. –  Main recommendations for a good sleep hygiene 

Use of an adequate mattress 

Appropriate sleep position in context of fracture 

Adequate sleep routine (regular sleep timing, decrease time in bed not sleeping, use the bedroom 

only for sleep, etc.) 

Adequate sleep environment (minimal lights, quiet room, etc.) 

Avoid sleeping in bed with animals since they move 

Leave bed if sleep cannot be resumed 

Reduce consumptions of caffeine and alcohol especially close to bedtime  

Daily exercise, generally avoiding strenuous workouts close to bedtime 

Relaxing activities and avoidance of electronic devices before bedtime 

Avoid napping more than 30 minutes 
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Figures 

Figure 2. –  Possible impact of sleep disturbances in patients with fractures  
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Figure 3. –  Suggested role of the orthopedic surgeon in reducing the impact of sleep disturbances in 

patients with fractures 
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Figure 4. –  Most common risk factors for obstructive sleep apnea and insomnia. 

 

 



 

Chapitre 5 – Discussion 

Rappel des objectifs et synthèse des résultats 

Ce mémoire avait pour objectif de mettre en lumière l’importance clinique de perturbations du 

sommeil chez une population orthopédique avec fractures. Ainsi, ce mémoire comporte deux 

volets. Un projet de recherche clinique en lien avec cette question fut tout d’abord présenté au 

chapitre 1 et 2 comprenant l’introduction et la méthodologie du projet en question. Le projet 

présenté avait pour objectif l’étude du sommeil en phase aigüe post-trauma d’une population 

avec une fracture en comparaison avec des sujets sains. Le chapitre 3 où des résultats cliniques 

auraient normalement été présentés ne put être complété dû au contexte actuel de la pandémie 

au COVID-19. Pour cette raison, une revue narrative fut présentée en lien avec ce projet de 

recherche. Cette discussion portera ainsi sur ce deuxième volet du mémoire dans le but 

d’élaborer une réflexion approfondie quant aux résultats théoriques présentés dans l’article.  

Plus précisément, cet article se voulait donc une revue narrative : 1) des concepts théoriques et 

des études, à ce jour, dédiés à l’investigation de l’impact des troubles du sommeil et des 

symptômes associés sur le risque de chutes et d’accidents pouvant mener à une fracture; 2) du 

rôle du sommeil dans le rétablissement du patient post-trauma; 3) de souligner le rôle clé du 

sommeil en contexte de fracture afin de sensibiliser tant les patients que les chirurgiens 

orthopédistes à ce sujet; 4) de proposer des avenues thérapeutiques ciblées et 5) de présenter 

des outils clés dans la prise en charge du patient. Ainsi, ce mémoire comprend un article sous 

forme de revue narrative recoupant ces objectifs. Les principaux résultats seront tout d’abord 

résumés, puis des pistes futures de recherche seront abordées en lien avec ceux-ci.  

Les troubles du sommeil comme facteur de risque de fractures 

Une vaste littérature est, à ce jour, dédiée à l’étude des facteurs de risque pouvant mener à une 

fracture, avec pour causes principales les chutes chez les personnes âgées de 50 ans et plus 

(Rubenstein, 2006; Tinetti et al., 1988; Tromp et al., 2001) et les accidents de la route chez les 

adultes de 18 à 49 ans (Farr et al., 2017). De ces facteurs, les troubles du sommeil, telles l’insomnie 
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et l’AOS, ainsi que leurs symptômes associés (ex. : fatigue excessive durant le jour, somnolence 

au volant), augmentent significativement le risque de chutes et d’accidents de la route. Ceux-ci 

mènent malencontreusement pour une grande proportion à un trauma orthopédique, dont les 

fractures (Morin et al., 2020; Tregear et al., 2010). De plus, la prise d’hypnotiques et de 

médications pour traiter l’insomnie ou l’AOS engendre un risque supplémentaire de subir une 

fracture, considérant leurs effets secondaires (Nevriana et al., 2017; Treves et al., 2018; Yang et 

al., 2018). Ainsi, l’impact des troubles du sommeil à priori menant à un plus grand risque de 

fractures est largement documenté. Puis, de plus amples évidences se penchent sur une relation 

étroite entre le sommeil et le métabolisme osseux, laquelle semble en partie régulée par des 

processus circadiens (Swanson et al., 2018). L’implication de gènes et de protéines à propension 

circadienne exprimés au niveau des tissus osseux suggère que des altérations du cycle circadien 

du sommeil puissent avoir un impact direct sur la santé osseuse (Swanson et al., 2018; Swanson, 

Kohrt, et al., 2019), menant ultérieurement à une vulnérabilité accrue de subir des fractures.  

Le sommeil comme élément clé du rétablissement du patient 

Cette revue narrative de la littérature a également permis d’objectiver la prévalence et l’impact 

des troubles du sommeil suivant une fracture. Il a été observé que la prévalence des troubles du 

sommeil suivant une fracture s’avère catastrophiquement élevée durant les premiers mois post-

trauma, dont une proportion considérable de ces troubles persiste au-delà de la période attendue 

de guérison normale du trauma (Shulman et al., 2015; Swann et al., 2018). Par ailleurs, il est bien 

établi que le sommeil et la douleur, cette dernière étant la plainte principale rapportée chez les 

patients avec fracture (Albrecht et al., 2013; Todd et al., 2007), soient inter-reliés, et ce, au sein 

de diverses populations atteintes de douleur chronique (Finan et al., 2013; A. Herrero Babiloni, B. 

P. De Koninck, et al., 2020; Lavigne et Sessle, 2016). Cette association complexe et bidirectionnelle 

entre la douleur et le sommeil semble également présente en contexte aigu (Lavigne et Sessle, 

2016; Swann et al., 2018), soit suite à une fracture. Cela peut s’expliquer en partie dû aux 

perturbations (p.ex. : immobilisation de la fracture, position inconfortable de sommeil) que peut 

engendrer la fracture en soi et compte tenu de l’impact du traitement chirurgical sur la douleur, 

mais également en raison de l’augmentation des niveaux de douleur engendrée par une mauvaise 

qualité de sommeil. Des études futures serviront à évaluer le rôle des troubles du sommeil dans 
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la chronicisation de la douleur chez les patients avec fracture. Plusieurs mécanismes sous-tendant 

l’interaction entre les troubles du sommeil et la douleur chronique ont été soulevés, incluant des 

phénomènes inflammatoires, de NI et de modulation endogène de la douleur (EPM) (Christensen 

et al., 2019; Alberto Herrero Babiloni et al., 2020; Seminowicz et al., 2019; Whibley et al., 2019).  

En somme, la récupération d’un patient suivant une fracture repose sur une multitude de 

facteurs, caractérisée par une interaction complexe entre le sommeil, la douleur et le 

métabolisme osseux. Tel que brièvement présenté au sein de cette revue narrative, une 

récupération optimale du patient relève également de facteurs émotionnels et psychologiques, 

en étroite relation avec le sommeil et la douleur (Alberto Herrero Babiloni et al., 2020; Littlewood 

et al., 2019; Short et al., 2020; Whibley et al., 2019). Une prise en charge complète du patient 

inclut ainsi non seulement le suivi des aspects orthopédiques et physiques de la fracture, mais 

également un suivi étroit de la qualité du sommeil et des aspects psychosociaux du patient.  

Directions futures 

Une compréhension approfondie des mécanismes sous-jacents au sommeil 

et le métabolisme osseux  

Malgré une compréhension de plus en plus détaillée de l’influence des processus circadiens sur 

le métabolisme osseux, davantage d’études sont nécessaires concernant l’identification des 

gènes et des protéines de l’horloge circadienne retrouvés au niveau des cellules osseuses, mais 

également à leurs fonctions respectives chez l’humain. Plus particulièrement, l’étude de l’impact 

du sommeil sur le rétablissement osseux en contexte de fracture serait pertinente. Cette 

approche permettrait d’illustrer si la présence de troubles du sommeil, incluant notamment 

l’insomnie et l’apnée du sommeil, ainsi qu’en contexte d’altérations du cycle circadien (ex. : 

travail de nuit), peut exercer une influence directe ou indirecte sur l’intégrité de la consolidation 

(mal-union, non-union, etc.) de la fracture ou sur toutes autres complications orthopédiques à 

long terme. Des données préliminaires récentes ont d’ailleurs illustré cette relation à l’aide d’un 

modèle de fracture chez le rat (Xu et al., 2019). Une semaine suivant l’intervention chirurgicale 

(fixation interne de la fracture), les sujets subissaient un protocole de privation de sommeil de 18 
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heures par jour pendant trois semaines. Ce groupe présentait une guérison osseuse retardée, 

comparativement à un groupe contrôle avec la même fracture, mais bénéficiant d’un sommeil 

normal. Plus spécifiquement, le groupe avec privation de sommeil présentait un retard d’union 

et une reconstruction inadéquate de l’os. Les auteurs ont également observé une augmentation 

de la concentration sanguine de facteurs inflammatoires, tels IL-1b et TNF-a, suite au protocole 

de privation de sommeil (Xu et al., 2019). Les auteurs ont alors émis l’hypothèse que la privation 

de sommeil puisse contribuer à des niveaux inflammatoires systémiques supérieurs, affectant par 

conséquent la formation osseuse et la présence d’ostéoporose (Xu et al., 2019). Une seconde 

étude utilisant quant à elle un modèle animal d’un rat avec fracture du fémur, traitée par un 

fixateur externe, et impliquant un «knock-in» du gène Period2::Luciferase, a permis l’observation 

par bioluminescence de l’activité circadienne endogène des tissus osseux suite à une fracture 

(Kunimoto et al., 2016). Per 2 est un gène impliqué dans la régulation des cycles circadiens et ce 

dernier influence diverses fonctions périphériques, dont le métabolisme osseux (Kunimoto et al., 

2016). L’observation d’une augmentation des niveaux de bioluminescence au site fracturé et en 

périphérie du site de fixation jusqu’à 14 jours post-chirurgie suggère une implication de l’horloge 

circadienne dans la régulation des mécanismes d’ossification suite à une fracture (Kunimoto et 

al., 2016). Bien qu’intéressants, ces résultats restent toutefois à être confirmés au sein d’études 

cliniques auprès de patients présentant à la fois une fracture et des troubles du sommeil, afin 

d’évaluer l’influence des modifications de l’horloge circadienne endogène engendrées par la 

blessure sur la guérison osseuse. Tel qu’utilisée afin d’évaluer le risque de fractures, l’utilisation 

de biomarqueurs BTM pourrait également être considérée afin de suivre étroitement la guérison 

osseuse post-fracture lors de la présence de troubles du sommeil. Les changements normaux des 

concentrations de BTM observés suivant une fracture ont par ailleurs été préalablement 

documentés (Hojsager et al., 2019), permettant ainsi une possible comparaison de ces résultats 

à une cohorte de patients avec une fracture et des troubles de sommeil. Finalement, afin de 

compléter ce portrait de la situation, l’étude épigénétique de ces phénomènes pourrait apporter 

un éclairage nouveau sur l’influence du sommeil sur ces gènes et protéines à propension 

circadienne retrouvés au niveau des tissus osseux. 
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Ajout de mesures objectives et subjectives afin de caractériser les troubles 

du sommeil  

Jusqu’à maintenant, l’incidence des troubles du sommeil suivant une fracture a été caractérisée 

à l’aide de mesures subjectives autorapportées (Shulman et al., 2015; Swann et al., 2018). Afin de 

compléter ce portrait, l’ajout de mesures objectives recueillies par la PSG ou l’actigraphie à l’aide 

d’une montre installée au côté opposé à la fracture permettrait de documenter quelles 

composantes associées au sommeil sont les plus affectées par la fracture et la douleur qui en 

découle (ex. : temps nécessaire pour s’endormir, qualité du sommeil, durée du sommeil, éveil 

durant la nuit). Une caractérisation détaillée des troubles du sommeil guidera le clinicien vers un 

choix de traitement et d’interventions ciblés en fonction de chaque patient afin d’optimiser la 

qualité du sommeil et, par le fait même, la récupération du patient. 

De plus, l’investigation de plus amples facteurs pouvant interférer avec la récupération du patient 

en contexte de fracture serait également intéressante. Entre autres, l’évaluation de l’impact des 

aspects psychosociaux (anxiété, dépression, isolement, perte d’autonomie, etc.), du traitement 

choisi (chirurgical vs conservateur) et des éléments chirurgicaux (délai entre le trauma et la 

chirurgie, type d’anesthésie, temps de chirurgie, etc.) sur l’incidence des troubles du sommeil en 

contexte de fracture serait pertinent, compte tenu de leur influence respective sur le sommeil, la 

douleur et le rétablissement du patient (Clay et al., 2010; Glare et al., 2019; Shi et al., 2014; 

Shulman et al., 2015; Starr et al., 2004; Williamson et al., 2009).  

Investigation des conséquences cliniques à long terme de la concomitance 

de troubles du sommeil et de douleur en contexte de fractures  

Cette revue narrative a souligné que le sommeil et la douleur sont étroitement associés et 

peuvent interférer avec le rétablissement du patient suivant une fracture (Gan, 2017; Lavigne et 

Sessle, 2016; Swann et al., 2018). Une douleur qui persiste au-delà du rétablissement normal du 

patient et la présence de troubles du sommeil peuvent contribuer à la chronicisation de la douleur 

via entre autres l’implication de mécanismes de NI, ce qui pourrait avoir un effet délétère sur la 

santé globale du patient. Plus récemment, il a été documenté qu’une douleur chronique serait 

associée à l’altération de certaines fonctions neurocognitives, telles que la mémoire, l’attention, 
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la vitesse de traitement de l’information et des fonctions exécutives (Higgins et al., 2018). Plus 

encore, la douleur chronique présente à un âge avancé serait en étroite relation avec le 

développement de certaines maladies neurodégénératives (ex. : Alzheimer, Parkinson). Bien que 

plutôt spéculatif, le partage de mécanismes physiopathologiques communs entre la douleur 

chronique et ces maladies neurodégénératives pourrait appuyer cette relation (Cao et al., 2019; 

Thompson et al., 2017). Entre autres, un débalancement des systèmes noradrénergiques du locus 

coeruleus et la présence de NI suivant l’activation pro-inflammatoire de la microglie au sein des 

aires du cerveau impliquées dans la douleur et la cognition pourraient influencer tant la douleur 

chronique que la maladie d’Alzheimer (Cao et al., 2019). De manière similaire, les troubles du 

sommeil, comprenant un manque de sommeil chronique, l’insomnie ou encore l’AOS, sont 

également associés à un risque accru de déclin cognitif et neurologique précoce, pouvant mener 

à certaines formes de démence, dont la maladie d’Alzheimer (Heyde et al., 2018; Mander et al., 

2017; Pase et al., 2017). Il a notamment été proposé que les mécanismes neuroinflammatoires 

présents en douleur chronique sont des éléments centraux à la relation entre les troubles du 

sommeil, le déclin cognitif précoce et la maladie d’Alzheimer (Pak et al., 2020). Il serait pertinent 

d’investiguer si les patients orthopédiques souffrant de douleur chronique et de troubles du 

sommeil présentent une vulnérabilité accrue au développement de maladies neurodégénératives 

et de vieillissement cérébral précoce, tout particulièrement considérant la présence de 

mécanismes telle la NI (Mander et al., 2017; Pak et al., 2020; Pase et al., 2017).  

Investigation de la relation entre la sévérité du trauma et les troubles du 

sommeil 

L’étude de l’incidence des troubles du sommeil en fonction du type de fracture et de la sévérité 

du trauma permettrait de cibler les patients à risque de développer ces troubles et des niveaux 

de douleur accrue. Une étude s’est penchée sur l’influence de la sévérité du trauma mesurée par 

l’index Injury Severity Score (ISS) sur la qualité du sommeil (Swann et al., 2018). Les résultats 

révèlent que les patients avec une fracture isolée présentaient autant de troubles du sommeil 

que les patients avec un polytrauma, suggérant que même en contexte d’accident moins sévère 

(une seule fracture), la qualité du sommeil du patient peut être affectée (Swann et al., 2018). En 

ce sens, il serait intéressant d’investiguer l’impact du sommeil chez des patients avec, par 
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exemple, une fracture isolée et un traumatisme craniocérébral léger (TCCL), compte tenu de la 

forte prévalence de ces deux blessures. En effet, il a été estimé qu’un peu plus de 20% des patients 

avec fracture isolée présentent également une blessure à la tête (Jodoin et al., 2016). Ceci est 

d’autant plus pertinent considérant que le TCC même léger puisse, à lui seul, avoir un certain 

impact sur la qualité du sommeil et le niveau d’éveil d’un individu (Wickwire et al., 2016). À cet 

effet, les symptômes associés à l’insomnie, la fatigue et la somnolence sont normalement les 

troubles les plus communs à la suite d’un TCCL. Il est également possible d’observer un 

dérèglement des cycles circadiens caractérisé par des latences prolongées, une fragmentation du 

sommeil ou encore des perturbations du cycle éveil-sommeil, qui peuvent persister dans le 

temps, même plusieurs années suivant le TCCL (Lavigne et al., 2015; Wickwire et al., 2016). Les 

symptômes découlant de cette blessure cérébrale peuvent alors constituer un enjeu 

supplémentaire lorsqu’il y a également présence d’une fracture. Il serait donc grandement 

pertinent d’élucider l’impact non seulement de la concomitance d’une fracture et d’un TCCL sur 

l’incidence des troubles du sommeil, mais inversement, à savoir quelle est la portée de problèmes 

liés au sommeil chez cette cohorte de patients.  

Bienfaits d’une prise en charge étroite des patients post-fracture et de 

suivis longitudinaux 

Ce mémoire met également l’emphase sur l’importance d’une prise en charge du patient dans 

son ensemble, prenant en compte non seulement les aspects de guérison osseuse, mais 

également en ce qui a trait à la qualité du sommeil et les aspects psychosociaux (ex. : anxiété, 

dépression, perte d’autonomie) (Clay et al., 2010; Jodoin et al., 2017; Shulman et al., 2015; 

Williamson et al., 2009). Un patient souffrant d’une fracture, à laquelle peuvent s’ajouter des 

troubles du sommeil, bénéficie grandement d’un soutien étroit et personnalisé en fonction de ses 

besoins. Une approche interdisciplinaire regroupant divers professionnels de la santé permet 

d’assurer un traitement ciblé et complet à cet égard. En effet, l’implication des 

physiothérapeutes, lesquels font partie intégrante du suivi des patients post-fracture, permet 

l’amélioration des fonctions motrices (Bruder et al., 2011; Bruder et al., 2017), tandis qu’un suivi 

psychologique et/ou neuropsychologique permet, au besoin, d’aborder certaines difficultés 

émotionnelles et/ou cognitives. De même, la présence de troubles du sommeil doit être adressée 
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par un professionnel de ce domaine afin de prendre en charge ceux-ci rapidement et y limiter les 

impacts sur le rétablissement du patient. À cet effet, un suivi longitudinal du patient en post-

fracture permet non seulement d’observer l’évolution de la qualité du sommeil dès la survenue 

du trauma jusqu’à la récupération complète de la fracture, mais aussi d’observer si les troubles 

du sommeil persistent bel et bien au-delà du rétablissement normal ou s’estompent avec la 

guérison du patient. 

De plus, tel que proposé dans ce mémoire, certaines avenues thérapeutiques peuvent cibler à la 

fois les troubles du sommeil et la douleur post-fracture, tel que l’utilisation d’agents 

pharmacologiques à double action, l’implémentation de protocoles de stimulation 

transcrânienne (Jodoin et al., 2018) ou encore des approches alternatives telles que la méditation, 

l’acupuncture et l’exercice physique, seules ou en combinaison avec d’autres traitements (GJ, 

Under review). À cet égard, l’implémentation de programmes axés sur l’exercice physique suivant 

une fracture pourrait s’avérer fort utile non seulement en ce qui a trait à la récupération 

fonctionnelle de la blessure (Bruder et al., 2011), mais également pour le traitement des troubles 

du sommeil. Une vaste littérature adresse d’ailleurs les bienfaits que peut apporter l’exercice 

physique sur la qualité du sommeil. Brièvement, une revue systématique incluant 6 études 

randomisées appuie l’amélioration de la qualité globale du sommeil chez des individus de 40 ans 

et plus présentant préalablement divers troubles du sommeil (ex. : insomnie, mauvaise qualité 

de sommeil) suite à leur participation à un programme d’activités physiques de type aérobie ou 

en résistance (Yang et al., 2012). Une seconde étude conclut également que la participation à un 

programme d’exercice physique sur une base régulière permet d’améliorer la durée du sommeil, 

ainsi que l’efficacité et la qualité de ce dernier (Kredlow et al., 2015).  De plus, l’activité physique 

permet non seulement d’améliorer la santé osseuse et de diminuer le risque de chutes et de 

fractures (Daly, 2017), mais elle peut aussi grandement contribuer à réduire les niveaux de 

douleur. En effet, l’activité physique, incluant le conditionnement aérobie, ainsi que 

l’amélioration des capacités de force, de flexibilité et d’amplitude du mouvement, soulage la 

douleur et les symptômes qui y sont associés (Ambrose et Golightly, 2015). Ainsi, le 

développement de programmes structurés d’exercices physiques en fonction des besoins du 

patient, du type de fracture et de la période d’immobilisation s’avère une option complémentaire 
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aux traitements pharmacologiques employés dans le traitement de la douleur et des troubles du 

sommeil. De cette manière, il est possible d’améliorer l’état fonctionnel du patient et son retour 

aux activités quotidiennes, réduire les difficultés encourues en lien avec le sommeil et 

possiblement prévenir le développement de douleur chronique.  

De surcroit, tel que discuté dans l’article présenté, le rôle de l’orthopédiste dans la prise en charge 

des troubles du sommeil en contexte de fractures repose sur la sensibilisation concernant une 

hygiène de sommeil adéquate. Des programmes éducatifs dédiés aux patients avec fracture et 

troubles du sommeil, avec pour objectif d’informer ceux-ci quant aux bienfaits que peut apporter 

le sommeil en contexte de blessures orthopédiques, leur permettrait de mieux comprendre 

l’importance d’une bonne qualité de sommeil sur la récupération post-fracture. De même, il serait 

important d’intégrer à ces programmes une gamme d’outils et de ressources mis à leur 

disposition advenant qu’ils soient incommodés par ces troubles. En effet, il peut s’agir de rediriger 

le patient vers des cliniques spécialisées en sommeil, des ressources informatiques offrant des 

conseils et outils applicables à la maison, ou toute autre ressource lui permettant d’intégrer 

certaines initiatives à son propre rétablissement et d’être outillé afin de se diriger vers les 

professionnels de la santé au besoin. Ce type de programmes peut se faire sous différentes 

modalités, qu’il s’agisse de brochures informatives remises au patient lors du trauma, de capsules 

web accessibles via le site de l’hôpital, de courtes formations offertes lors des suivis cliniques, ou 

autres modalités de communication.  

Application de l’intelligence artificielle au domaine orthopédique 

L’utilisation de l’intelligence artificielle (IA) dans la sphère orthopédique a connu un essor 

fulgurant au cours des dernières années, ouvrant les portes à une dimension supplémentaire dans 

la prévention et le traitement des blessures orthopédiques. Quelques avancées en orthopédie 

s’illustrent par l’utilisation de robot lors de chirurgies afin d’assister le chirurgien dans la 

procédure en question ou encore, par l’utilisation d’algorithmes et de programmes informatiques 

afin d’évaluer et classifier plus spécifiquement les fractures à partir de radiographies (Gordon, 

2018). De même, l’utilisation de l’IA et d’algorithmes permet également, par l’analyse de 

multiples paramètres retrouvés au sein de bases de données exhaustives, la catégorisation de 
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groupes de patients à risque d’ostéoporose et de fractures (Cruz et al., 2018). Ces applications 

novatrices se dévoilent possiblement comme un atout fort séduisant afin de prédire quels 

patients présentant des troubles du sommeil sont à risque de fractures. Pareillement, l’IA est 

utilisée afin de prédire les impacts cliniques à court terme suivant une fracture selon le traitement 

employé ou encore les caractéristiques du patient (Bayliss et Jones, 2019; Merrill et al., 2019). Il 

est donc plausible que ces outils informatiques et statistiques puissent s’étendre à l’évaluation 

de l’influence d’une mauvaise qualité de sommeil sur la récupération de la fracture (ex. : guérison 

osseuse, déficits fonctionnels, qualité de vie) et inversement, à savoir si la douleur post-fracture 

peut prédire la qualité du sommeil du patient tant en phases aigüe que chronique (Lotsch et 

Ultsch, 2018). L’IA en orthopédie, et plus précisément en contexte de fractures, pourrait jouer un 

rôle crucial dans le futur non seulement afin de prédire les patients à risque de complications, 

mais également afin de personnaliser la prise en charge de chaque patient en fonction des 

caractéristiques qui leur sont propres (ex. : présence de troubles du sommeil suivant une fracture, 

douleur chronique, etc.).  

Limitations et forces  

Cette revue narrative de la littérature se veut un abrégé des mécanismes et éléments importants 

impliqués dans la relation entre le sommeil et les traumas orthopédiques de type fracture. 

Quoique détaillés, certains concepts ne sont que brièvement abordés et de plus amples 

renseignements sont disponibles lors de la consultation des références bibliographiques qui y 

sont rattachées. Toutefois, cette revue de littérature offre une première réflexion quant à 

l’importance du sommeil chez des patients avec fracture et pourrait permettre de susciter de plus 

amples investigations à ce sujet. Plusieurs éléments clés furent abordés et une perspective 

interdisciplinaire en fait l’une des grandes forces de l’article en question. Allant au-delà de la 

présentation des mécanismes physiologiques du sommeil et de la fracture, plusieurs avenues 

potentielles d’interventions thérapeutiques sont aussi proposées. Enfin, l’apport appréciable de 

cet article au domaine de l’orthopédie se reflète au travers les divers conseils et mise en garde 

soulevés afin d’outiller les cliniciens dans leur pratique.  

 



 

Chapitre 6 – Conclusion 

Ce mémoire avait pour objectif principal d’explorer l’implication du sommeil chez une population 

orthopédique avec fractures, notamment en ce qui a trait au rôle que joue le sommeil comme 

élément médiateur au risque de fractures et à la récupération du patient post-trauma. L’étude 

clinique voulant répondre à cette question n’a malheureusement pu être réalisée.  Nous espérons 

que la méthode que nous avons développée pourra être utilisée par un autre chercheur lorsque 

la situation sanitaire le permettra.  Entre-temps, la revue narrative présentée a permis d’éclaircir 

cet objectif de recherche. Les troubles du sommeil, les symptômes associés et l’utilisation de 

médicaments pour les traiter portent entrave à la sécurité du patient, en augmentant le risque 

de chutes, d’accidents de la route et de fractures. Ces facteurs sont également nuisibles pour la 

santé osseuse. Qui plus est, cette revue narrative de la littérature a mis en lumière une 

prépondérance de troubles du sommeil suite à une fracture lesquels, par ailleurs, peuvent nuire 

au rétablissement du patient, notamment en augmentant l’intensité de la douleur. Cette revue 

narrative s’avère une synthèse des connaissances actuelles visant, en partie, à informer le 

chirurgien orthopédiste quant à l’importance du sommeil chez les patients avec fractures. Cet 

écrit transmet également quelques outils concrets de première ligne applicables en clinique afin 

de dépister la présence de troubles du sommeil pouvant persister parallèlement au 

rétablissement du patient et souligne l’implication du médecin orthopédiste à cet égard. Ce projet 

a pour finalité de susciter l’intérêt pour la réalisation de pistes de recherche futures quant à la 

problématique que posent les troubles du sommeil en contexte de fracture.   
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