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INTRODUCTION

Le syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS) est le trouble respiratoire du sommeil le plus
fréquent. Il touche 3 a 7% des hommes et 2 a 5% des femmes de la population générale. Il ne cesse

d’augmenter et reste sous diagnostiqué.

Les conséquences du SAOS sont nombreuses et semblent étre représentées principalement par les
complications cardiovasculaires et métaboliques. Le SAOS est lié aux différentes composantes du
syndrome métabolique, qui devient de plus en plus préoccupant du fait de l'augmentation de sa
fréquence dans la population générale. Celui-ci pourrait avoir un impact défavorable sur le
métabolisme glucidique (I'insulinorésistance, l'intolérance au glucose et méme le diabéte) via
I'nypoxémie intermittente et la dette de sommeil. SAOS et syndrome métabolique se potentialisent vis-

a-vis du risque cardiovasculaire.

Il semblerait qu'il existe une corrélation entre le SAOS et le diabéte de type 2 (DT2). Il existerait un
risque deux fois plus élevé d’avoir un diabéte lorsqu’on est atteint d’'un SAQS, et inversement, un
risque plus élevé de présenter un SAOS quand on est diabétique. Le SAQOS, sous diagnostiqué dans la
population générale, I'est probablement encore plus dans les populations a risque, dont les

diabétiques par exemple.

Le SAOS est un véritable probléme de santé publigue en raison de sa prévalence et de ses
complications médico-socio-économiques. Le diabéte I'est également, avec une prévalence de 6,6%

de la population mondiale et par son importante morbi-mortalité.

Nous avons réalisé une étude descriptive, rétrospective, de type avant/aprés, sur des données
guantitatives et qualitatives a partir d'un échantillon de 41 sujets diabétiques, suivis au Centre
Hospitalier de Longjumeau dans I'Essonne, chez lesquels un SAQOS a été diagnostiqué et traité sur une

période minimale d’un an.

L'objectif principal de notre étude est d’observer I'évolution du diabéte chez ces sujets aprés prise en
charge du SAOS.

Les objectifs secondaires sont de tenter de mettre en évidence des profils types de sujets afin

d'individualiser les facteurs susceptibles d'intervenir dans I'évolution de leur diabéte.

Le médecin généraliste, par son role privilégié de premier contact avec le patient, se doit d'étre
sensibilisé et de participer au dépistage du SAOS dans la population générale, et chez les diabétiques.
La prise en charge des comorbidités dans cette population permettrait d’améliorer le controle de la

maladie.



En effet, des études récentes montrent que la prise en charge du SAOS pourrait améliorer les troubles

métaboliques, comme l'insulinorésistance, I'intolérance au glucose, ou encore le diabéte.



1. Troubles du sommeil en relation avec la respiration

1.1 Classification

Le syndrome d‘apnées obstructives du sommeil (SAQS) fait partie d'un ensemble de pathologies

regroupées sous le nom de troubles du sommeil en relation avec la respiration.

La classification internationale des troubles du sommeil a été établie par I'American Academy of Sleep
Medicine [1] :

TROUBLES DU SOMMEIL EN RELATION AVEC LA RESPIRATION

Syndromes d’apnées centrales du sommeil

Syndrome d’apnée centrale essentiel

Syndrome d‘apnée centrale de type Cheyne-Stokes

Syndrome d'apnée centrale en relation avec une respiration périodique de I'altitude
Syndrome d‘apnée centrale en relation avec un probléeme médical autre qu’'un Cheyne Stokes
Syndrome d'apnée centrale dii a une drogue ou a une substance

Syndrome d'apnée centrale essentiel de I'enfant

Syndromes d’apnées obstructives du sommeil
Syndrome d'apnée obstructive du sommeil de I'adulte

Syndrome d'apnée obstructive du sommeil de I'enfant (pédiatrie)

Syndromes d’hypoventilation / hypoxie du sommeil

Hypoventilation alvéolaire du sommeil non obstructive, idiopathique

Syndrome d’hypoventilation alvéolaire central congénital

Syndromes d’hypoventilation / hypoxie du sommeil en relation avec une pathologie

Syndromes d’hypoventilation / hypoxie du sommeil causée par une pathologie pulmonaire ou
vasculaire

Syndromes d’hypoventilation / hypoxie du sommeil causée par une obstruction respiratoire basse
Syndromes d’hypoventilation / hypoxie du sommeil causée par une pathologie neuromusculaire ou

Thoracique

Autres troubles respiratoires en relation avec la respiration

Syndrome de haute résistance des voies aériennes supérieures

Syndrome d’obésité-hypoventilation et son association au SAOS (syndrome de Pickwick)
Association BPCO et SAOS (Overlap syndrome)
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Un syndrome se définit comme l'association de symptomes et de signes dont le regroupement permet

d’orienter le diagnostic.

1.1.1 Syndrome d’apnées centrales du sommeil

Le syndrome d’apnées centrales du sommeil est peu fréquent. Une apnée centrale correspond a une
interruption du flux aérien avec disparition des mouvements respiratoires thoraco-abdominaux. Elle
est secondaire a une altération de la commande respiratoire ou des muscles respiratoires. Le
syndrome se définit par la survenue répétitive au cours du sommeil d’apnées ou d’hypopnées

centrales.

r

Sa0,

Flux nasal / N /My

Mouvements

3 1 R =
thoraciques !J\] MW

Mouvements L
abdominaux

Figure 1 : Représentation d’'une apnée centrale sur un tracé polygraphique

Référentiel sémiologie - Collége des Enseignants de Pneumologie 2009

Les troubles respiratoires du sommeil regroupent un ensemble de maladies, qui sont essentiellement
représentés par le syndrome d'apnées obstructives du sommeil qu'on nomme plus communément
aujourd'hui syndrome d'apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS). Pour des raisons de

commodité, nous l'appellerons dans la suite du texte SAOS.
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1.1.2 Syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS)

Il n'existe pas de définition universellement acceptée du SAOS, mais il existe un consensus pour

reconnaitre qu'il faut, pour retenir ce diagnostic, la présence conjointe de signes cliniques (le plus

important étant la somnolence diurne) et « d'événements » respiratoires liés au sommeil (apnées,

hypopnées, microéveils, liés a des efforts respiratoires etc...). Ces événements sont quantifiés sous

forme d'index (nombre d'événements/heure).

D’aprés les recommandations de la Société de Pneumologie de Langue Francaise (SPLF) de 2010 sur

le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil de I'adulte, le SAOS est défini, a partir des

critéres de I'American Academy of Sleep Medicine, par la présence des critéres A ou B et du critére C

[2]:

e A. Somnolence diurne excessive non expliquée par d'autres facteurs

e B. Au moins 2 des symptomes suivants, non expliqués par d’autres facteurs :

O

(o]

Ronflement sévére et quotidien

Sensations d'étouffement ou de suffocation pendant le sommeil
Eveils répétés pendant le sommeil

Sommeil non réparateur

Fatigue diurne

Troubles de la concentration

Nycturie (plus d'une miction par nuit)

e C. Critere polysomnographique ou polygraphique : Apnées + Hypopnées > 5 par heure

de sommeil (Index d’Apnées Hypopnées (IAH) > 5/h).

L'TAH correspond au nombre d‘apnées obstructives et d’hypopnées par heure de sommeil. Il est

calculé de la fagon suivante :

IAH = (Nb d’apnées + Nb hypopnées)/ Nb heures de sommeil
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L'TAH est utilisé pour définir la sévérité du SAOS. L'’American Academy of Sleep Medicine Task Force

[3] considére :
e Absence de SAOS pour un IAH inférieur ou égal a 4
e SAOS léger, ou minime pour un IAH compris entre 5 et 14
e SAOS modéré pour un IAH compris entre 15 et 29
e SAQS sévere pour un IAH supérieur ou égal a 30
La sévérité du SAOS prend en compte deux composantes :

e LTIAH

e L'importance de la somnolence diurne apres exclusion d’une autre cause de somnolence

Le niveau de sévérité du SAOS est défini par la composante la plus sévere. Un IAH n‘a de sens que s'il

s'associe a des signes cliniques.

L'étude épidémiologique de Young et al confirme que le SAOS est I'association d'une somnolence

diurne excessive et d'un IAH>5/h [4].

Lors du SAQS, les événements respiratoires apnéiques sont secondaires a une obstruction des voies
aériennes supérieures (VAS). Il est la conséquence du collapsus des VAS pendant le sommeil et se
caractérise par la survenue intermittente d'événements obstructifs oro-pharyngés. Le SAOS est le

témoin de l'occlusion totale du pharynx.

L'apnée est caractérisée par une interruption compléte du débit aérien naso-buccal pendant une durée
minimale de 10 secondes. Les mouvements respiratoires thoraco-abdominaux persistent lors des

apnées obstructives, contrairement aux apnées centrales.

10 s

Ty
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-
-
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-

Figure 2 : Mesure du débit aérien naso-buccal lors d'une apnée

Source : SPLF, Revue des Maladies Respiratoires, 2009
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RESPIRATION NORMALE APNEE DU SOMMEIL
DURANT LE SOMMEIL RONFLEMENT OBSTRUCTIVE

Blocage partiel des voies aériennes Les tissus mous bloquent le passage de ['air
supérieures

Figure 3 : Illustration d’une apnée obstructive du sommeil

Il existe également des apnées dites mixtes, présentant successivement une composante centrale,

puis obstructive.

En ce qui concerne les hypopnées, il n‘existe pas de consensus pour leur définition. Ces évenements
doivent avoir une durée d’au moins 10 secondes et répondre a l'une ou l'autre des propositions
suivantes : (criteres établis lors des recommandations pour la pratique clinique de le SPLF de 2010,

basées sur les recommandations américaines) [2] :

e Diminution d'au moins 50% d'un signal de débit validé par rapport au niveau de base
(correspondant a l'amplitude moyenne de la respiration stable dans les 2 minutes
précédant le début de I'événement ou a I'amplitude moyenne des 3 cycles les plus amples
au cours des 2 minutes précédant le début de I'événement chez les sujets n’ayant pas une

respiration stable) ;
Ou

e Diminution inférieure a 50% ou aspect de plateau inspiratoire associé a une désaturation

en oxygéne d'au moins 3% et/ou a un micro-éveil.
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Figure 4 : Mesure du débit aérien naso-buccal lors d’'une hypopnée

Source : SPLF, Revue des Maladies Respiratoires, 2009

Ces définitions sont les mémes pour les personnes de tout age.

1.1.3 Syndrome hypoventilation/hypoxie du sommeil

Ce syndrome comprend plusieurs entités que nous ne développerons pas.

1.1.4 Autres troubles respiratoires en relation avec le sommeil

1.1.4.1 Le syndrome de haute résistance des voies aériennes supérieures (SHRVAS)

Il est défini par la survenue de plus de 10 micro-éveils par heure de sommeil liées a des efforts
respiratoires importants avec une augmentation de la dépression inspiratoire sur plus de 3 cycles
respiratoires successifs et un aspect de limitation du débit inspiratoire sur le tracé ventilatoire de la
polysomnographie (PSG). La caractéristique de ce syndrome est |'absence d'apnées obstructives du

sommeil.
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1.1.4.2 Le syndrome d’obésité hypoventilation

Il se définit par la présence d'une hypoventilation alvéolaire chronique diurne caractérisée par une
pression partielle en dioxyde de carbone (PaCO,) supérieure a 45 mmHg et une pression partielle en
oxygene (Pa0,) inférieure a 70 mmHg chez des patients obéses ne présentant pas d‘affection
susceptible d’expliquer I'hypoventilation alvéolaire, telle qu’une bronchopneumopathie chronique
obstructive (BPCO) ou une pathologie neuro-musculaire. Au cours du sommeil, on observe la présence
de désaturations nocturnes prolongées sans retour a un niveau de base normal. Cette pathologie peut

étre associée a un SAOS dans plus de 60% des cas, et prend le nom de syndrome de Pickwick.
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2. Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS): état des

lieux

2.1 Prévalence du SAOS

La prévalence d'une maladie se définit comme la proportion d’'une population présentant la maladie.
L'estimation de la prévalence du SAOS dépend des critéres utilisés pour définir le SAOS (seuil
d’IAH...), des méthodes de mesure (matériel utilisé, choix des définitions des anomalies ...), de
I'échantillonnage étudié (taille, suivi, choix de la population ...). Certaines études réalisées sur de
grands échantillons, basées sur une polysomnographie réalisée en laboratoire de sommeil sont

intéressantes.
La prévalence du SAOS varie ainsi considérablement, de 1 a 28%, selon les études.

C'est a partir des années 1990 que des données fiables concernant la prévalence et l'incidence du
SAQS ont été établies. La prévalence du SAOS semble assez homogéne a I'échelle planétaire et sans

différence évidente entre les pays développés et ceux en voie de développement.
Le SAQS peut s'observer a tout age. Avant 60 ans, les hommes sont plus concernés que les femmes.

En 1993, Young a étudié 602 sujets agés de 30 a 60 ans au sein de la Wisconsin Sleep Cohort Study.
24% des hommes et 9% des femmes avaient un IAH=5/h et 9% des hommes et 4% des femmes
avaient un IAH=15/h. Aprés extrapolation des résultats a la population générale, 4% des hommes et
2% des femmes souffraient d'un SAOS au moins léger, défini par un IAH=5/h et une somnolence
diurne [5].

En 2001, au sein de la Southern Pennsylvania Cohort, Bixler a étudié un grand échantillon de sujets
comprenant 741 hommes et 1000 femmes agés de 20 a 100 ans. La prévalence du SAOS avec un IAH

> 10/h associé a une hypersomnolence était de 1,2% chez les femmes et 3,9% chez les hommes [6].

En 2001 également, au sein de la cohorte espagnole, Vitoria-Gasteiz, qui étudie 442 sujets agés de 30
a 70 ans, la prévalence était de 3,4% chez les hommes et de 3% chez les femmes en utilisant une

valeur seuil de I'TAH > 10/h et le critére clinique d’hypersomnolence [7].

En 2002, Young revisite ces valeurs et estime qu’un adulte sur cing avait un IAH=5/h et un sur 15
avait un IAH=15/h. La prévalence estimée du SAQS était de 5% [4].

En résumé, a I'échelle planétaire, la prévalence du SAQS est de 3 a 7% dans la population adulte

masculine et de 2 a 5% dans la population adulte féminine [8].
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L'incidence du SAQS, c'est-a-dire le nombre de nouveaux cas durant une période donnée, n’est pas
connue. Quelques études l'ont estimée au sein de larges cohortes a base populationnelle. Ainsi, au
sein de la Wisconsin, une augmentation moyenne de 2,6 apnées hypopnées/heure a été mesurée sur
une période de 8 ans [4]. Cette majoration a été plus importante chez les sujets obéses, plus agés et
ronfleurs, comparativement aux sujets non obeéses, jeunes et non ronfleurs. Une autre étude
longitudinale, réalisée sur une période de 16 ans, a montré une augmentation de I'IAH de 2 a 6,2/h
en 5 ans. Une fois de plus, le poids a été un des facteurs prédictifs des variations de I'IAH le plus

important [9].

2.2 Facteurs de risque du SAOS

2.2.1 Facteurs de risque non modifiables

2.2.1.1 Sexe

Dans la littérature, nous retrouvons une prévalence du SAOS chez I'hnomme deux a trois fois plus

élevée que chez la femme [4 ; 5 ; 10]. Plusieurs raisons peuvent expliquer cette différence.

Des différences anatomiques ont été évoquées dans certains articles, mais non retrouvées dans
d'autres. En effet, certains auteurs estiment que chez les femmes, certains facteurs anatomiques tels
gu’une obésité plus importante, mais de répartition différente, une jonction oro-pharyngée plus
étroite, un palais mou plus court, et une moindre susceptibilité a la collapsibilité des voies aériennes
supérieures que chez I'hnomme expliqueraient la prévalence moindre du SAOS chez elles. L'obésité est
corrélée a l'augmentation de la fréquence du SAOS dans les deux sexes, mais le SAOS survient
essentiellement en cas de répartition centrale de la graisse, plus fréquente dans I'obésité masculine.
En effet I'obésité centrale serait davantage corrélée au SAOS que l'index de masse corporelle (IMC)
[11; 12].

D’autres études soutiennent une influence hormonale sur la prévalence du SAOS et ses différences

entre les deux sexes.

La prévalence en fonction de I'dge montre un pic chez les femmes agées de 60 a 69 ans ; chez les

hommes, ce pic se situe entre 50 et 59 ans [6].
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Chez les femmes, il existerait une modification de l'activité des muscles dilatateurs des VAS en
fonction du statut hormonal. Une plus grande activité de ces muscles en phase lutéale semble avoir
été constatée, évoquant un role protecteur de la progestérone.

La ménopause s'accompagnerait par ailleurs d'une diminution phasique et tonique du muscle
génioglosse. Celle-ci serait par contre améliorée apres 2 semaines de traitement hormonal substitutif

(THS) [13]. Ainsi, lincidence du SAQS s’accroit aprés la ménopause pour rejoindre celle des hommes

[6].

Ces résultats ont été retrouvés par exemple dans la Southern Pennsylvania Cohort ou la prévalence du
SAQS est basse chez les femmes non ménopausées (0,6%) ou recevant un THS (0,5%) alors qu'elle

est retrouvée a 2,7% chez les femmes ménopausées ne prenant pas de THS (p=0.02) [6].

L'impact de la ménopause a été confirmé par I'analyse des données obtenues chez 589 femmes
participant a la Wisconsin Sleep Cohort Study. Dans cette population, le risque relatif d’avoir un SAQOS
(IAH > 15/h) a été estimé a 1,1 (0,5-2,2) chez les femmes non ménopausées et a 3,5 (1,4-8,8) chez
les femmes ménopausées. L'explication de cette augmentation de la prévalence a la ménopause n’est
cependant pas clairement expliquée. Est-ce la chute des cestrogénes au cours de la ménopause qui
participe a la genése du SAOS ou est-ce la modification de la répartition corporelle, secondaire au
changement de statut hormonal, qui fait le lit du SAOS ? Cette prévalence reste tout de méme

inférieure a celle des hommes.
Certains auteurs estiment que la grossesse est une période a risque de développer un SAOS.
Guilleminault et coll rapportent chez 11 femmes ronflant au cours de leur troisieme trimestre de

grossesse une augmentation anormale des résistances des VAS. Les observations publiées ne sont

néanmoins que des cas sporadiques faisant état de SAQOS légers a modéré [14].

2.2.1.2 Age

La prévalence du SAOS chez les personnes agées est élevée.

En 1991, la premiére étude sur le sujet rapporte un SAOS défini par un IAH > 10/h chez 70% des

hommes et 56% des femmes agés de 65 a 99 ans [15].

Plus récemment, la cohorte de Pennsylvanie a montré une augmentation progressive de la prévalence

du SAOS avec un pic entre 50 et 59 ans et une diminution a partir de 60 ans.
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En réalité, il semblerait que la prévalence augmente jusqu'a l'age de 65 ans suivie d’'un plateau a

partir de cet age [6 ; 10].

Ceci a été confirmé dans la Sleep Hearth Health Study (SHHS) qui indique une augmentation de la
prévalence de SAOS jusqu’a I'age de 60 ans environ dans une cohorte de 5615 sujets. Elle montre
également qu’une augmentation d’age de dix ans est associée a une augmentation de 24% du risque
d’avoir un IAH > 15/h [10].

Par ailleurs, si la prévalence augmente, il n‘en est pas de méme pour la sévérité [16]. En effet, elle ne
cesse de diminuer avec I'age. Les formes les plus sévéeres prédominent ainsi chez les plus jeunes et

ceci suggére de réajuster les critéres de sévérité du SAQS pour les sujets plus agés [16].

2.2.1.3 Ethnicité et morphologie cranio-faciale

Les études de prévalence du SAOS ont essentiellement été réalisées dans des populations
caucasiennes. Cependant, les asiatiques et les afro-américains semblent avoir une prévalence proche

de celles des caucasiens.

Les anomalies et/ou le type de conformation cranio-faciales sont également un facteur de risque et de
sévérité du SAOS, essentiellement chez les individus non obéses et dans certains groupes ethniques.
Ces derniéres pourraient étre un élément explicatif des prévalences proches entre les pays asiatiques
(Chine, Inde, Corée) et les pays occidentaux (Etats-Unis, Europe, Australie), alors que I'obésité chez
ces derniers est plus fréquente [17]. Ces caractéristiques anatomiques sont un facteur déterminant de

la sévérité du SAQOS entre ces deux types de population, indépendamment de I'age et de I'IMC [18].

Concernant les populations afro-américaines, la prévalence et la sévérité du SAOS sont plus
importantes que chez les américains caucasiens. Redline et al ont trouvé une prévalence plus élevée
de SAQS chez les jeunes afro-américains de moins de 25 ans que chez les caucasiens du méme age
[19]. Tandis que Anconi-Israel et al ont montré que les afro-américains de plus de 65 ans ont un
risque de SAOS sévere deux fois plus élevé que les caucasiens du méme age, aprés ajustement sur

les facteurs confondants [20].

En effet, une méta-analyse de 2010 reprenant 23 études a confirmé que les Noirs Américains avaient

une prévalence plus élevée de troubles du sommeil, avec une sévérité plus importante [21].
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2.2.1.4 Herédité

La question de la génétique du SAOS est complexe. Elle suppose une définition précise du syndrome
d’apnées, une définition plus stricte des phénotypes, une étude de I'agrégation familiale, une étude

génomique, avant de pouvoir étudier correctement la part héréditaire du SAOS.

L'implication génétique est polygénique, les facteurs environnementaux jouant une part plus ou moins
importante dans |'apparition du SAOS. L'apnée du sommeil est bien plus fréquente dans certaines
cohortes familiales et un certain nombre d'études démontrent I'évidence d’'un héritage génétique. Les
facteurs génétiques pourraient intervenir a plusieurs niveaux dont la morphologie cranio-faciale, le
volume des tissus mous oro-pharyngés, le contréle de la ventilation et les caractéristiques de la

distribution régionale du tissu adipeux [22 ; 23]. Plusieurs études sont en cours.

2.2.1.5 Ronflements et pauses respiratoires

L'important échantillon de la SHHS, étudiant 5615 sujets, a montré que les sujets présentant un IAH
> 15/h étaient 3 a 4 fois plus susceptibles d‘avoir un ronflement quotidien, un ronflement trés bruyant
et des apnées observées fréguemment par I'entourage comparativement aux sujets présentant un
IAH<15/h [10].

2.2.2 Facteurs de risque modifiables

2.2.2.1 Poids

Nous savons que le SAOS est une complication majeure de l'obésité, mais la prévalence exacte du
SAOS dans l'obésité n'est pas connue avec certitude. Les patients avec une obésité morbide ont une
prévalence de SAQS située entre 55 et 100% [24 ; 25].

Il est classiquement considéré que 60 a 70% des patients atteints de SAOS sont obéses. La SHHS a
inclus 6132 sujets recrutés dans la population générale qui ont bénéficié d’une polysomnographie
systématique, et a retrouvé une prévalence de I'obésité de 41% chez les sujets ayant un IAH compris
entre 5 et 15/h, 49% chez ceux ayant un IAH compris entre 15 et 30/h et 61% chez ceux ayant un
IAH>30/h (p=0,001) [26].
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L'obésité morbide n'est pas la seule a risque de SAOS. Une prise de poids modérée augmente le
risque de SAOS : comparé a un poids stable, une prise de poids de 10% est associée a une
augmentation de 32% de I'TAH. La distribution des graisses semble cruciale : le tour de cou a été

considéré comme un meilleur facteur prédictif de SAOS que I'TMC [27].

La perte de poids améliore le SAOS mais semble incapable de le guérir. Les mécanismes de I'effet de
la réduction pondérale sur les apnées du sommeil sont mal connus, mais on attribue actuellement un
role essentiel a la diminution de la compliance des VAS. Le probleéme principal reste le maintien a long
terme de la réduction pondérale, car la reprise de poids s'accompagne habituellement d'une

augmentation de I'TAH.

La corrélation entre I'TAH et I'IMC est plus forte chez les sujets de moins de 65 ans que chez les sujets
de plus de 65 ans, en particulier chez les femmes. Pour un IAH comparable, les femmes ont un IMC
plus élevé que les hommes. Le niveau d'obésité nécessaire pour entrainer un SAOS semble plus élevé

chez les femmes que chez les hommes.
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Figure 5 : Représentation graphique de I'TAH en fonction de I'adiposité viscérale

Punjabi, AJRCCM, 2002, Vgontzas, JCEM, 2000 ; Shinohara, J Intern Med, 1997

Une étude américaine toute récente réalisée pendant 18 mois entre 2009 et 2010 portant sur une
population de 14 785 diabétiques de type 2 suivis dans 27 établissements de soins primaires, a permis
d’établir un lien significatif entre la présence d’'un SAOS et I'obésité. Ils ont observé un risque 12 fois
plus élevé (IC 95% : 9,50-15,78) de présenter un SAOS chez les sujets souffrant d’une obésité
morbide (IMC>40 kg/m2) par rapport aux sujets avec un poids normal (IMC entre 18,5 et 24,9
kg/m2) (p<0,0001) [28].
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Néanmoins des études récentes indiquent que le SAQS et le DT2 pourraient étre liés indépendamment

de l'obésité.

2.2.2.2 Endocrinopathies associées au SAOS

2.2.2.2.1 Hypothyroidie

Une augmentation de la prévalence du SAOS (entre 25 et 35%) a été rapportée chez les patients
hypothyroidiens [29]. Ceci s'explique par le rétrécissement du pharynx causé par linfiltration des
tissus mous et l'infiltration généralisée de la peau chez les sujets hypothyroidiens. Une hypothyroidie
peut étre la cause ou aggraver un SAOS [30]. La présence d'un goitre important peut aussi contribuer
a l'occlusion du pharynx et aux apnées obstructives du sommeil (AOS). La combinaison des deux
pathologies est généralement une coincidence liée a leur prévalence élevée dans la population
générale. Le traitement substitutif de I'hypothyroidie guérit toutefois les AOS chez la plupart des
patients [31 ; 32 ; 33].

2.2.2.2.2 Acromégalie

Des études récentes révelent une fréquence élevée du SAOS chez les patients acromégales [34]. Les
apnées obstructives sont plus fréquentes que les apnées centrales. Ceci est expliqué en majeure
partie par I'épaississement des tissus mous au niveau des parois du pharynx [35]. Un autre facteur
explicatif pourrait étre le surpoids ou l'obésité de certains patients acromégales. Ceci pourrait
expliquer la réversibilité trés variable du SAOS aprés traitement efficace de I'acromégalie. Le
traitement efficace de I'acromégalie améliore les AOS chez la plupart des patients. Il parait ainsi

important de savoir reconnaitre les signes de I'acromégalie chez les patients souffrant de SAOS.

2.2.2.3 Toxiques

2.2.2.3.1 Alcool

Des études montrent que la prise d'alcool avant le sommeil favorise la survenue d‘apnées et

augmente leur durée, augmente la collapsibilité des VAS et aggrave la sévérité des désaturations. Les
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données épidémiologiques étudiant I'effet chronique de la consommation d’alcool ont des résultats

contradictoires [17].

Une étude réalisée sur un petit échantillon de 21 sujets de sexe masculin, montre que la prise d'alcool
avant l'endormissement augmente I'IAH (celui-ci étant de 7,1 + 1,9/h dans le groupe des témoins

contre 9,7 £ 2,1/h dans celui des sujets alcoolisés ; p=0,017) [36].

Une autre étude a montré chez 6 sujets ronfleurs asymptomatiques, non alcooliques, que I'TAH lors
des nuits alcoolisées était supérieur a celui des nuits non alcoolisées (7,5 = 2,1/h pour les nuits

alcoolisées contre 3,8 £ 2,7/h pour celles non alcoolisées ; p<0,0125) [37].

Parmi les participants de la Wisconsin Sleep Cohort Study, chez 775 hommes, Peppard, Austin et
Brown ont montré une augmentation du risque de 25% de présenter un IAH>5/h pour chaque verre

d’alcool consommé (p=0,006) [38].

2.2.2.3.2 Tabagisme

Le tabagisme actif est un facteur de risque de SAOS reconnu dans plusieurs études. Wetter et al, au
sein d'une population de 811 sujets, montrent que le tabagisme actif est lié a un risque de
ronflements et d’apnées du sommeil ou d’hypopnées plus important que chez les sujets n‘ayant jamais

fumé, avec un risque proportionnel a la consommation tabagique [39].

Le tabagisme est a 'origine d’une inflammation de la muqueuse des VAS entrainant une augmentation
de leur collapsibilité lors du sommeil et d'un sommeil instable du fait d’'une privation en nicotine la

nuit.

2.2.2.3.3 Médicaments

Les hypnotiques, dont les benzodiazépines et apparentés, entrainent une relaxation de la musculature
pharyngée qui pourrait engendrer des apnées lors du sommeil [40]. Les études évaluant I'effet des
benzodiazépines sont des études anciennes et réalisées sur de petits échantillons. Les effets directs de
ces types de traitements sur les voies respiratoires ont été trés peu évalués. Des différents travaux
réalisés, il en ressort que les benzodiazépines ont un effet souvent aggravant des anomalies
respiratoires préexistantes et probablement en fonction de leur gravité préalable, sans indication ni

sur la molécule, ni sur la posologie.

24



Nous savons toutefois que la consommation de morphiniques, de benzodiazépines ou d‘anti-
histaminiques sont des facteurs de risque de somnolence, augmentant le risque d’accidents de la

route qui est déja important chez les sujets souffrant d'un SAOS [41].

Les hypnotiques de nouvelle génération, quant a eux, ont fait preuve de leur innocuité dans plusieurs

études, réalisées néanmoins sur de petits échantillons.

Par ailleurs, il existerait un risque 1,7 fois plus important d’avoir un SAOS sévére chez les
consommateurs d'antipsychotiques atypiques que chez les non consommateurs (IC 95% : 1,03-3,03)
[42].

Le SAOS peut étre aggravé par l'utilisation chronique des opioides qui doivent étre évités en présence

de cette pathologie.

2.2.2.4 Posture

Le décubitus dorsal peut majorer le risque de développer des apnées obstructives car la langue et le
palais mou se retrouvent projetés en arriere ce qui gene le passage de I'air dans les VAS. Il en est de

méme pour la flexion du cou.
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2.3 Démarche diagnostique du SAOS

2.3.1 Clinique

L'évaluation initiale du patient se fait par la recherche des principaux signes évocateurs de SAQS afin
de déterminer la probabilité clinique de SAOS. Pour cela, le praticien doit rechercher la présence et/ou
la fréquence de survenue des principaux signes évocateurs de SAOS et pour se faire, il est

recommandé dutiliser un questionnaire systématisé.
D’aprés les recommandations de la SPLF de 2010, ces critéres sont les suivants [2] :

- Ronflement sévere et quotidien

- Somnolence diurne excessive

- Apnées constatées par I'entourage

- Nycturie (plus d'une miction par nuit)
- Obésité

- Périmetre cervical

- Anomalies morphologiques oto-rhino-laryngologiques (ORL) : micro ou rétrognatisme

L'évaluation de ces signes cliniques donne au praticien une impression globale sur la probabilité de
SAOS.

Ensuite, dans sa démarche diagnostique, le praticien doit éliminer des signes évocateurs d'autres
troubles du sommeil, afin d'écarter les diagnostics différentiels ou associés, la présence de
comorbidités respiratoires, cardiovasculaires et/ou métaboliques et évaluer la priorité d'accés a

I'enregistrement diagnostique.

La définition du SAOS ajoute d’autres critéres : la sensation d'étouffement ou de suffocation pendant
le sommeil, la notion de sommeil non réparateur, le ressenti d’'une fatigue diurne ou encore des

difficultés de concentration peuvent étre recherchés a l'interrogatoire.

Il est recommandé d’apprécier la somnolence a partir du score d’Epworth (ANNEXE 4). Celui-ci permet
d’évaluer la perception qu’a le patient de sa somnonlence. Il permet d'identifier simplement les sujets
chez lesquels un enregistrement nocturne a visée diagnostique doit étre réalisé. Ce questionnaire
systématisé est utilisé pour I'évaluation clinique initiale d’'un patient suspect de SAOS. Un score > 9
est considéré comme anormal. Une échelle de somnolence d’Epworth (ESE)>10 a une bonne
sensibilité/spécificité pour différencier les patients narcoleptiques des volontaires sains et pour prédire

I'altération de la qualité de vie.
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La plupart des études admettent que la clinique seule ne suffit pas pour affirmer ou infirmer le
diagnostic de SAOS. Un interrogatoire accompagné d’'un questionnaire standardisé et |'examen
clinique sont indispensables pour recueillir la présence et évaluer I'importance des principaux signes
évocateurs de SAQS, rechercher les signes évocateurs d’autres troubles du sommeil, analyser les

pathologies associées notamment cardiovasculaires et évaluer le risque accidentel.

Un questionnaire simple, le questionnaire de Berlin (ANNEXE 5), apparu en 1996, a été proposé pour
le dépistage du syndrome d’apnées du sommeil en médecine générale et dans d’autres populations
ciblées.

Pour un IAH > 5/h, il présente une sensibilité variant entre 69 et 86%, une spécificité variant entre 56
et 77% et une valeur prédictive positive allant de 78 a de 89%. Le score de Berlin inclus 11 questions,
organisées en 3 catégories. Il évalue ainsi le risque de SAOS en fonction de la sévérité du ronflement,
de l'intensité de la somnolence diurne excessive, et des antécédents connus d’hypertension artérielle

et d'obésité.

Ces questionnaires d’évaluation du sommeil restent trop peu utilisés par les médecins généralistes. II
est pourtant recommandé d’évaluer le degré de somnolence en utilisant des outils d’auto-évaluation
de son sommeil et de la géne quotidienne occasionnée par les potentiels désordres du sommeil avec

un auto-score de somnolence. Ces questionnaires sont disponibles en annexe.

2.3.2 Examens complémentaires

Aprés suspicion clinique, la présence d’'un SAOS doit étre confirmée par la réalisation d’examens

complémentaires, a savoir la polysomnographie ou par la polygraphie ventilatoire.

2.3.2.1 Polysomnographie (PSG)

La PSG est 'examen de référence pour confirmer le diagnostic d’apnées du sommeil, et d'autres
événements respiratoires anormaux au cours du sommeil (SHRVAS, maladies neuromusculaires,

narcolepsie, parasomnies, syndrome des jambes sans repos...).
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Elle est réalisée lors d’'une hospitalisation. Sept signaux sont enregistrés (en plus de la position et du

ronflement) :

- Electroencéphalogramme (EEG)

- Electrooculogramme (EOG)

- Electromyogramme (EMG) mentonnier
- Débits aériens nasobuccaux

- Efforts respiratoires

- Electrocardiogramme (ECG)

- Oxymétrie £ EMG jambier

1l s'agit d’'un examen colteux et consommateur de temps.

2.3.2.2 Polygraphie ventilatoire (PV)

La PV est indiquée uniquement pour le diagnostic du SAOS.
Elle consiste a enregistrer au cours du sommeil, au moins 4 signaux sur au moins 6 heures :

- Débits aériens nasobuccaux + un signal de mouvements respiratoires ou 2 signaux de
mouvements respiratoires
- Oxymétrie

- Et/ou débits aériens

2.3.2.3 Oxymétrie nocturne

L'oxymétrie nocturne est un examen simple de dépistage qui met en évidence les conséquences des
apnées sur l'oxygénation au cours du sommeil. Elle mesure la saturation en oxygene (Sa0,)
transcutanée. C'est un examen relativement peu colteux, simple d’utilisation. Il permet de calculer le
nombre d'épisodes de désaturations au cours d’'une nuit de sommeil. Rapporté au nombre d’heure
d’enregistrement, est calculé un index de désaturation. S'il est>10/h, la probabilité d’anomalies
respiratoires nocturnes de type apnées du sommeil est grande. Des pré-requis techniques de I'appareil
(fréquence d'échantillonnage, temps de réponse de |'appareil, durée de la fenétre de moyennage)
sont des déterminants de la performance de celui-ci et des résultats. Cette oxymétrie nocturne peut
étre complétée par I'enregistrement de la respiration nasale, par l'intermédiaire d’'un deuxiéme capteur

placé sous le nez du sujet, au sein d'un méme appareil (exemple : ApneaLink).
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Elle ne permet pas de faire le diagnostic de mécanisme central ou obstructif de I'événement

respiratoire responsable de la désaturation. Un résultat normal n'élimine pas le diagnostic de SAOS.
Elle peut étre réalisée au domicile du patient.

C'est un examen de bonne sensibilité (allant de 72 a 96% selon I'appareil), mais de moins bonne
spécificité (48 a 82%).

2.3.2.4 En pratique

Si le patient a une probabilité pré-test élevée de SAOS et qu'il n‘a pas de signes d'autres pathologies
du sommeil, il est indiqué qu’il bénéficie d'une PV. Si aprés cet examen, le diagnostic est certain, il y a
indication de le traiter, si ce n'est pas le cas, il y a indication de réaliser une PSG, qui reste I'examen

de référence.

D’autre part, si le patient a des signes d’autres pathologies du sommeil, il est indiqué de réaliser

directement une PSG.

Il est recommandé d'enregistrer rapidement les patients suspects de SAOS présentant une
somnolence diurne sévere et/ou des comorbidités cardiovasculaires ou respiratoires séveres ou encore

une activité professionnelle a risque accidentel.

L'oxymétrie nocturne peut étre utile en premiére intention en présence d'une forte probabilité pré-test
de SAOS pour prioriser I'accés au diagnostic. L'usage exclusif de cet examen n’est pas recommandé

pour le diagnostic de SAQS.

En résumé, la stratégie diagnostique du SAOS doit prendre en compte la réponse a plusieurs

questions :

- Existe-t-il une présomption clinique du SAQS ?
- Existe-t-il des arguments en faveur d’un autre trouble du sommeil ?
- Quel est I'urgence du diagnostic ?

- Quel est I'environnement mental, social et géographique (familial) du patient ?

Sans oublier que les sociétés savantes insistent sur le dépistage et la prise en charge des pathologies

associées au SAOS.
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2.4 Conséquences du SAOS

2.4.1 SAOS et mortalité

Plusieurs études récentes ont confirmé des données anciennes sur |'implication du SAOS dans une

surmortalité.

L'étude de Wisconsin a analysé pendant 18 ans, une cohorte de 1396 hommes et femmes avec un
SAQS sévere (IAH>30/h) et a montré un risque relatif de mortalité de 2,7 dans un modeéle

compléetement ajusté et un risque cardiovasculaire plus élevé [43].

Une autre étude, réalisée par Busselton et son équipe, portant sur une cohorte de 397 hommes et
femmes, a quant a elle, montré sur une période de 14 ans de suivi un facteur de risque multiplié par

6,2 pour toutes les causes de mortalité dans un modéle ajusté [44].

2.4.2_Conséquences cardiovasculaires

Les études et données récentes convergent en faveur d'un lien de causalité entre troubles
respiratoires du sommeil et maladies cardiovasculaires. Les pathologies cardiovasculaires sont plus
fréquentes chez les porteurs d'un SAOS et a l'inverse, il existe une forte prévalence du SAOS chez les

sujets présentant une maladie cardiovasculaire.

Les patients atteints de SAOS ont une surmortalité cardiovasculaire et le risque de pathologie
cardiovasculaire est augmenté a tous les stades du SAOS [45]. Le risque cérébro-vasculaire l'est

également.
La prévalence des maladies cardiovasculaires augmente au fur et a mesure de I'aggravation du SAOS.

Les patients atteints de SAOS ont deux fois plus de risque de subir une mort subite d’origine
cardiaque [43 ; 44 ; 45].

Peker et al. ont effectué un suivi prospectif de 182 hommes adressés pour un enregistrement du
sommeil et n‘ayant pas d’hypertension artérielle (HTA) systémique, de diabéte ni d'antécédent
cardiovasculaire a linclusion. Aprés un suivi prospectif de 7 ans, au moins un événement
cardiovasculaire (apparition d’'une HTA, syndrome coronaire aigu, accident vasculaire cérébral, décés

de cause cardiovasculaire) a été observé chez 36,7% des patients présentant un SAOS contre 6,6%
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dans le groupe témoin (p<0,001). Aprés ajustement pour I'IMC, la pression artérielle systolique et
diastolique, la présence du SAOS est associée a une augmentation du risque d'événement
cardiovasculaire d'un facteur 4,9 (IC 95% : 1,8-13,6) [46].

2.4.2.1 Hypertension artérielle (HTA)

2.4.2.1.1 Prévalence

L'association entre le SAOS et I'HTA est la plus importante avec une prévalence de SAOS (pour un IAH
> 10/h) parmi les patients hypertendus de I'ordre de 30 a 40% en fonction de la population étudiée.

50% des sujets porteurs d'un SAOS sont hypertendus [47].

Cette association se retrouve dans I'étude de la cohorte du Wisconsin. Dans cette étude prospective,
709 sujets de plus de 30 ans recrutés dans la population de fonctionnaires de I'Etat avaient un risque
relatif de présenter une HTA aprés 4 ans de suivi de 1,42 (IAH=0,1-4,9/h) a 2,89 (IAH > 15/h)
comparés aux sujets ayant un IAH nul aprés ajustement sur tous les autres facteurs de risque

cardiovasculaires [48].

Une autre étude portant sur 6132 sujets a montré un risque 1,37 fois plus élevé d'avoir une HTA chez
les sujets présentant un SAOS sévere (IAH>30/h) comparés aux sujets sains (IAH<1,5/h) (IC 95% :
1,03-1,83 ; p=0,005) [49].

La prévalence du SAQS est, dans des études de cohorte, systématiquement proche de 80% au cours
de I'HTA réfractaire, définie par une tension artérielle supérieure a 140/90 mmHg sous trithérapie
anti-hypertensive a pleine dose incluant un diurétique. La recherche d’'un SAOS dans le bilan d'une
HTA résistante est indiquée dans les recommandations conjointes de I’European Society of
Hypertension-European Society of Cardiology (ESH-ESC) de 2007. Ces organismes classent le SAOS

comme étiologie possible d’'HTA résistante [50].

2.4.2.1.2 Physiopathologie

L'HTA est probablement secondaire a une augmentation du tonus sympathique et a une réduction du
tonus vagal (déclenchée par la réduction de la PaO, et 'augmentation de la PaCO, au cours des
épisodes d‘arréts respiratoires) mais aussi aux éveils fréquents et a la pression négative intra-
thoracique plus importante qui contribue a I'augmentation de la pré-charge cardiaque et de la post-

charge ventriculaire gauche.

31



Cette hyperactivité sympathique augmente les résistances vasculaires périphériques, et, initialement,
augmente principalement la pression artérielle diastolique. La sensibilité du baroréflexe est
secondairement altérée, ce qui participe a la chronicité de I'HTA. Puisque les apnées nocturnes
constituent le stimulus aigu, la chute normale des valeurs de pression artérielle au cours du sommeil
(dipping) est moins fréquente au cours du SAOS. L'HTA au cours du SAOS est donc principalement
diastolique, nocturne et plus fréquemment associée avec un statut de «non dipper». L'HTA masquée,
c'est-a-dire une valeur normale en clinique, mais pathologique en enregistrement ambulatoire des 24
heures est fréquente. Les recommandations conjointes de I'ESC-ESH de 2007 indiquent que ces
différents types d’HTA sont tous associés avec un mauvais devenir cardiovasculaire a long terme. Le
SAOS vy est listé dans les facteurs d’HTA secondaire. Du fait de sa spécificité de présentation, I'HTA au
cours du SAOS est souvent établie par un enregistrement des 24 heures [50].

De plus, I'hypoxie secondaire aux apnées favorise la formation d’especes réactives de I'oxygéne, ce
qui entraine un stress oxydatif, une inflammation, une dysfonction endothéliale et une augmentation
de la pression artérielle [51 ; 52]. Ces mécanismes expliquent aussi probablement I'augmentation du

risque d'athérosclérose chez les patients souffrant de SAOS [51].

2.4.2.1.3 Effet du traitement par pression positive continue (PPC) sur I'HTA

Le traitement par pression positive (PPC) du SAOS permettrait un meilleur contréle de I’'HTA.
L'efficacité du traitement par PPC sur la pression artérielle a été démontrée au cours de nombreux

essais randomisés. Trois méta-analyses sont disponibles.

La méta-analyse de Haentjens et coll, basée sur 12 études randomisées comparant un traitement du
SAQS par placebo ou PPC efficace, incluant 572 patients a montré que la PA moyenne des 24 heures
est abaissée en moyenne de 1,69 mmHg dans le groupe traité par PPC par rapport au groupe témoin
(IC95% : -2,69 a -0,69) [53].

Dans la méta-analyse de Bazzano, la PA moyenne dans le groupe PPC est réduite de 2,22 mmHg (-

2,46 mmHg pour la PA systolique ; -1,83 mmHg pour la PA diastolique), (p=0,06) [54].

La diminution de la PA variait de -0,3 a -10 mmHg selon les études. Il existait une hétérogénéité de
réponse a la PPC d’une étude a l'autre. Les deux principaux facteurs explicatifs étaient la sévérité du
SAOS et la durée dutilisation de la PPC. En effet, la réduction de PA moyenne des 24 heures
augmentait de 0,89 mmHg pour chaque augmentation de dix événements par heure de I'TAH. De
méme, la réduction de PA moyenne des 24 heures augmentait de 1,39 mmHg pour chaque
augmentation d’'une heure de I'utilisation de la PPC. Cet effet est cliniquement significatif et

correspond a une réduction importante du risque de survenue de nouveaux accidents
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cardiovasculaires. L'effet réduction de la PA sera d’'autant plus important que le SAOS est sévére. En
termes de PA, il semble qu’au moins 4 heures soient nécessaires pour réduire la PA et que l'effet

s'amplifie jusqu’a 7 heures d'utilisation de PCC.

2.4.2.3 Athérosclérose et insuffisance coronarienne

D’apreés le rapport sur le théeme du sommeil du Ministére de la Santé et des Solidarités de 2006, la
prévalence du SAOS chez les sujets coronariens serait de 30 a 37% alors qu'elle est de 12 a 19% chez
les sujets témoins [48]. De nombreux facteurs liés au SAOS sont susceptibles de favoriser la plaque

d’athérome et les conditions de sa rupture.

La SHHS et la Wisconsin Sleep Cohort Study sont les deux plus grandes cohortes ayant inclus des

personnes asymptomatiques et ayant eu une polysomnographie systématique.

La SHHS a inclus 6 424 sujets et a rapporté un risque relatif d’événements coronariens de 1,27 pour le
quartile des IAH les plus élevés (IAH>11/h) par rapport au quartile des IAH les moins élevés
(IAH<1,4/h) [45].

Les résultats de la Wisconsin Sleep Cohort Study ont montré que, aprés ajustement pour le sexe, I'age
et I'IMC, la proportion de patients ayant des antécédents coronariens (infarctus du myocarde, angor
et coronaropathie) était 3 fois plus importante dans le groupe ayant un IAH>30/h comparé au groupe
ayant un IAH<2/h [48].

La SHHS, analysant prospectivement sur 8,7 années en moyenne, 1927 hommes et 2495 femmes
agés de plus de 40 ans et sans antécédent cardiovasculaire, a montré un risque relatif de 1,10 (IC
95% : 1,00-1,21) davoir une insuffisance coronarienne par augmentation de 10 de I'TAH chez les

hommes de moins de 70 ans [55].

Peker et al ont trouvé parmi une population de 308 ronfleurs, une incidence plus élevée de maladies
coronariennes (16,2%) chez les sujets apnéiques comparés aux non apnéiques (5,4%) [56]. Leur
étude a permis de démontrer que la prévalence de la maladie coronarienne augmentait chez les
patients SAQS avec le temps, et que le traitement par PPC réalisé de fagon optimale permettait de

réduire la maladie coronarienne chez les patients SAQS.
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2.4.2.4 Accident vasculaire cérébral (AVC)

Les études citées plus haut, portant sur de grandes populations retrouvent également une association
entre I'AVC et le SAOS.

La cohorte de Wisconsin portant sur 1475 sujets issus de la population générale a révélé un risque
relatif ajusté de 4,33 d’AVC dans le groupe des apnéiques (avec un IAH > 20/h) par rapport au
groupe des non apnéiques (IAH<5/h) (IC 95% : 1,32-14,24 ; p=0,02). L'analyse longitudinale faite
sur 1189 sujets issus de cette cohorte suivis pendant quatre ans a montré un risque relatif presque
identique, de 4.31 (IC 95% : 1,31-14,15; p=0,02), montrant une tendance a l'augmentation du
risque d’AVC, pouvant indiquer que le SAOS pourrait précéder I'AVC et contribuer a sa genése [57].

Une analyse de la SHHS, incluant 5422 participants sans antécédent d’AVC et non traités pour un
SAQS, suivis pendant 8,7 années en moyenne, a montré une association positive entre AVC
ischémique et IAH obstructif chez les hommes (p=0,016). En effet, les hommes présentant le quartile
d’IAH le plus élevé (IAH>19) présentaient un risque relatif de 2,86 (IC 95% : 1,1-7,4). Néanmoins,
chez les femmes, la survenue d’'un AVC n'était pas significativement associée avec les quartiles d'TAH,

mais le risque était augmenté pour un IAH>25/h [58].

Une autre étude portant sur une population clinique de plus de 1000 sujets a retrouvé un risque relatif
ajusté augmenté d‘avoir un AVC ou un déces de toutes causes, mais plus faible de 1,97 (IC 95% :
1,12-3,48 ; p=0,01) chez les sujets ayant un IAH > 5/h comparés a ceux n‘ayant pas d’apnées du

sommeil [59].

2.4.2.5 Insuffisance cardiaque et arythmie

Plusieurs études de populations ont montré une association indépendante entre SAOS et insuffisance

cardiaque congestive.

Dans la SHHS étudiant 5250 sujets de plus de 40 ans, ceux ayant un IAH > 11/h avaient un risque

ajusté d'insuffisance cardiaque de 2,38 comparé aux sujets ayant des index inférieurs [45].

Les études épidémiologiques ont établi une association entre SAOS et insuffisance cardiaque, mais
n‘ont pas déterminé de causalité certaine entre les deux pathologies. Néanmoins, quelques études a
court terme randomisées controlées ont pu démontrer que le traitement efficace du SAQS par PPC
chez des sujets souffrant d'insuffisance cardiaque pouvait améliorer significativement la fraction

d’éjection, la somnolence diurne et la qualité de vie [60 ; 61].
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Les sujets porteurs de SAQS, présenteraient quatre fois plus d’arythmie que la population générale
selon la SHHS. En effet, deux échantillons de sujets de cette cohorte ont été appariés sur I'age, le
sexe, I'IMC, la race et l'insuffisance coronarienne. 228 sujets porteurs d'un SAOS avec un IAH>30/h
ont ainsi été comparés a 338 sujets sans SAOS. Les sujets présentant des apnées avaient un risque
multiplié par 4 de présenter une fibrillation auriculaire (FA) (Odds ratio (OR) : 4,02 ; IC 95% : 1,03-
15,74), par 3 concernant une tachycardie ventriculaire (OR : 3,40 ; IC 95% : 1,03-11,20) et presque 2
fois plus de risque d'avoir des ectopies ventriculaires complexes. De plus, ces derniéres ont un risque
10 fois plus important chez les sujets d’environ 50 ans coronariens avec un SAOS.

Il existait une relation significative entre la sévérité du SAQS, la survenue et le nombre d’extrasystoles

ventriculaires survenant au cours de la nuit [62].

Il a également été montré que I'existence d'un SAOS favorise la survenue d’une fibrillation auriculaire
incidente. Au sein de la SHHS, avec un suivi moyen proche de cing ans, le risque de survenue de la
fibrillation auriculaire est d’autant plus important qu’une obésité est associée et que la sévérité des
désaturations nocturnes associées au SAOS est importante. Par ailleurs, un SAOS non traité double le
risque de récidive de fibrillation auriculaire aprés cardioversion. Le traitement par PPC diminue ce

risque.

La prévalence du SAOS chez des patients présentant une FA, sans dysfonction ventriculaire gauche
est également élevée. 62% des patients en fibrillation atriale permanente avaient un IAH>15/h versus
38% des sujets controles. Parmi les sujets présentant une ACFA paroxystique, la prévalence des
apnées du sommeil était plus élevée et I'IAH plus sévéere [63]. De plus, le risque de récidive de FA
apres cardioversion a été démontré chez les sujets apnéiques [64], ces derniers ayant un risque de FA
augmenté (OR ajusté pour I'association entre FA et SAOS 2,19 (IC 95% : 1,40-3,42 ; p=0,0006) [65].

2.4.2.6 Mortalité cardiovasculaire

Le SAOS est reconnu comme un facteur prédictif indépendant de mortalité cardiovasculaire.

L'étude prospective de la cohorte de Marin, d'une durée de 10 ans, portant sur 1600 sujets (372
présentant un SAOS sévere ou symptomatique traité par PPC, 235 un SAOS sévére non traité, 403 un
SAQOS modéré non traité, 377 simples ronfleurs sans SAOS et un groupe témoin de 264 sujets sans
pathologie du sommeil comparable en termes d’‘dge et d'IMC avec le groupe SAQOS sévére non
traité) montre que le risque de décés de causes cardiovasculaires ou d'événements cardiovasculaires
chez les sujets porteurs d’'un SAOS sévere non traité est multiplié par 3 par rapport aux témoins en
bonne santé aprés prise en compte des autres facteurs de risque. Le risque de décés par AVC ou

infarctus est d’autant plus net qu’il s'agit de sujets de moins de 50 ans non obéses [66].
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Le SAOS est associé a un risque accru de survenue d'accidents cardio et cérébro-vasculaires, fatals ou

non.

Le lien entre mortalité et SAOS est plus marqué chez les sujets jeunes. Cette association semble
disparaitre aprés 70 ans. Il n'y a pas d'argument dans la littérature permettant de penser que ce
risque soit différent en fonction du sexe, mais la plupart des articles portent sur des populations

masculines.

2.4.3_Conséquences neurocognitives

Le SAOS provoque fréqguemment une somnolence diurne et peut ainsi, avoir des conséquences
négatives sur la vigilance, les fonctions motrices, neurocognitives et/ou sur la qualité de vie des
patients, générant pour certains, des troubles de I'hnumeur a type d'irritabilité, une réduction de leur

participation et de leur jouissance aux activités quotidiennes, allant méme jusqu’a un état dépressif.

Un impact négatif sur le rendement au travail, sur les accidents de la vie courante, aussi bien
accidents domestiques que ceux de la voie publigue pourra étre la conséquence des apnées du
sommeil. Ces événements sont essentiellement observés dans les cas des SAOS les plus séveres.

Le SAOS peut avoir des conséquences sur le fonctionnement intellectuel global, sur la mémoire (a
court et a long terme), sur les fonctions exécutives et motrices.

Des tests neuropsychologiques ont permis de montrer que ces troubles cognitifs sont fréquents, et
pour la plupart, d'intensité modérée. Les différents éléments intervenant sur la fonction cognitive sont
complexes et multiples : I'IAH, I'hypoxémie, la fragmentation du sommeil, la somnolence diurne

excessive et/ou les troubles de I'humeur [67].

La plupart des études ont montré un effet inconstant de la prise en charge thérapeutique du SAOS sur
les performances cognitives. En effet, de nombreuses enquétes insuffisamment contrélées ont
démontré la réversibilité de la plupart ou de la totalité de ces déficits suite a un traitement efficace,
mais les études controlées comparant des patients traités par PCC et d’autres par placébo ont soulevé
des doutes quant a savoir si les changements observés étaient vraiment dus au traitement ou non
[68].

Les troubles cognitifs vont aggraver le risque des accidents domestiques et/ou des accidents de la

voie publique. Certaines études les identifient méme comme étant un facteur de risque pour les
accidents de la route [69 ; 70 ; 71].
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Plusieurs études de populations cliniques ont établi une association entre SAOS et dépression. Le
traitement par PPC pourrait améliorer les troubles de I'humeur, mais des études de suivi a long terme

sont nécessaires pour le vérifier [72].

2.4.4 Troubles métaboliques

Ils seront développés plus loin au sein d'un chapitre spécifique consacré a l'association entre SAOS et
DT2.

La corrélation entre le SAOS et les troubles métaboliques a savoir I'insulinorésistance, l'intolérance au
glucose, la dyslipidémie, le syndrome métabolique et/ou essentiellement le diabéte de type 2, est

I'objet de notre travail.

2.4.5 Complications sociales

2.4.5.1 Accidents de la voie publique

1l est considéré que les patients apnéiques présentent 2 a 10 fois plus de risque d’avoir un accident de

la circulation que des sujets sains [73].

Des études anciennes et des plus récentes le confirment. Une étude de I'année 2000 a montré qu’il y
avait une augmentation du risque d’étre impliqué dans un accident de la circulation lorsquon est
atteint de SAQS [74].

Un patient apnéique non traité présente 3 a 7 fois plus de risque d'avoir un accident de la route [75].

Des études récentes montrent que le risque est particulierement élevé parmi les conducteurs
professionnels. Une étude de 2002, réalisée sur 1391 chauffeurs routiers a montré que 30% d’entre
eux présentaient un SAOS, dont 4,7% un SAOS sévere [76].

Le traitement par PPC réduirait le risque d‘accidents de la route au niveau de celui d'un sujet sain
[77 ; 78].
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2.4.5.2 Accidents domestiques, de travail et productivité au travail

En 2007, d'aprés la Caisse Nationale d'Assurance Maladie des Travailleurs Salariés (CNAMTS), le
risque routier est la premiére cause d’accidents mortels au travail. En effet, 50% des accidents

mortels du travail sont des accidents de la route [79].

Une étude de 2007 portant sur 498 sujets a montré qu'il existe une forte association entre le degré de
somnolence excessive et les difficultés professionnelles (difficultés a gérer son temps, difficultés dans
les relations interpersonnelles, perte d'efficacité, p<0,001) [80]. Parmi ces sujets, chez 33 apnéiques
avec un IAH>20/h, la difficulté a gérer son temps (p<0,0005), la difficulté dans les relations
interpersonnelles (p<0,014) et la perte d'efficacité (p<0,009) étaient améliorées aprés 6 mois de
traitement par PPC [80].

L'apnée du sommeil non traitée engendre un risque 40 fois plus important de somnolence excessive
au travail [81], un risque 2 fois plus important d'accidents du travail [82 ; 83] et presque 2 fois plus
de risque d’étre en congés maladie de longue durée [84]. Elle engendre également 2 fois plus
d’absence, 2,5 fois plus d'arréts maladie longue durée [84]. L'efficacité et la performance au travail
sont diminuées (difficultés a se concentrer, a accomplir un travail routinier, risque de somnolence sur

le poste de travail et de fausses manceuvres ou d’erreurs) [81].

Le traitement par PPC a démontré son efficacité sur les performances au travail, selon plusieurs
études évaluant les sujets avant et aprés 6 mois de traitement. Une étude réalisée sur 152 sujets
apnéiques avec un IAH>20/h retrouve que 66% des sujets ont des difficultés a faire leur travail a
cause de leur somnolence ou de leur fatigue avant le traitement par PPC et qu’aprés 6 mois de
traitement, ils ne sont plus que 24% (p<0,000001) [85].

2.4.5.4 Qualité de vie

Le SAOS entraine une diminution de la qualité de vie du fait de la lourdeur des symptémes.

Une étude de 2002 menée a partir d’entretiens auprés de 30 sujets apnéiques révéle I'existence d’une
fatigue diurne anormale, une somnolence et un impact sur leur vie sociale et affective. Cette étude

indique I'importance d’évaluer la qualité de vie des sujets présentant un SAOS [86].

Le traitement par PPC, en améliorant ces symptomes, permettrait d’améliorer la qualité de vie des

sujets et méme celle de leurs conjoints [87].

Comme nous l'avons cité plus haut, depuis 20 ans, les études cliniques réalisées suggérent |'existence

d’'une relation entre la dépression et le SAOS. Une étude épidémiologique de 2003 réalisée sur un
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large échantillon de 18 980 sujets représentatifs de la population générale suggére que 17,6% des

sujets apnéiques souffrent de dépression [88].

Les deux principaux facteurs soupconnés d'étre responsables de symptomes dépressifs chez les OSA

sont la fragmentation du sommeil et la désaturation en oxygéne pendant le sommeil.

2.5 Traitement

La prise en charge thérapeutique du SAOS associe des traitements spécifiques instrumentaux visant a
éviter le collapsus inspiratoire du pharynx durant le sommeil et des mesures générales tendant a
réduire les facteurs favorisants et les facteurs de risque cardiovasculaire auxquels il est fréquemment

associé.

2.5.1 Appareils respiratoires nocturnes a pression positive continue (PPC

Depuis la preuve de son efficacité en 1981, la ventilation en pression positive continue (PPC) est la

référence thérapeutique du SAOS.

Son mécanisme consiste en l'introduction dans les VAS d'une pression positive par l'intermédiaire d'un

masque nasal étanche alimenté par un générateur d’air a haut débit.

La PPC de l'ordre de 5 a 15 cm d'eau augmente la pression intra-pharyngée, s'oppose a la pression

négative générée par les muscles inspiratoires qui tend a occlure les VAS.

Cette pression positive est dite continue car elle est identique a l'inspiration et a I'expiration. La PPC

peut étre fixe ou dite «auto-pilotée».

Une PPC fixe est constante tout au long de la nuit, tandis qu’'une PPC auto-pilotée possede des
ventilateurs qui peuvent délivrer une pression variable en fonction des évenements respiratoires
nocturnes. Ainsi, elle peut varier spontanément au cours de la nuit (en fonction du stade de sommeil
ou de la position du patient) et d'une nuit a l'autre (en fonction de la perméabilité nasale, de

I'ingestion d'alcool, de la prise de sédatifs ou de poids).

Les études qui ont comparé PPC fixe et PPC auto-pilotée n‘ont pas retrouvé de différence significative

en termes d'efficacité, de tolérance et d’observance.
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L'utilisation des PPC auto-pilotées s'est beaucoup développée au cours des derniéres années. Le
niveau de pression efficace est déterminé par une titration manuelle effectuée la nuit au laboratoire
du sommeil par un technicien qui augmente progressivement la PPC sous contrble
polysomnographique. Il est actuellement recommandé de réaliser une titration a domicile a I'aide d'un

appareil d'auto-PPC.

La PPC doit étre utilisée la nuit, quotidiennement et également pendant la sieste. La durée d’utilisation
idéale est égale a la totalité du temps de sommeil. L'observance minimale doit étre de 3 a 4 heures
par nuit pour obtenir un bénéfice clinique. L'amélioration clinique des patients (somnolence diurne,
HTA, risques cardiovasculaires) est corrélée a la durée d'utilisation de la PPC. L'observance minimale
en dessous de laquelle le bénéfice clinique disparait ou devient insuffisant se situerait entre 3 et 4

heures.

Le taux d'acceptation initial du traitement est de l'ordre de 70 a 80%, la mauvaise tolérance du
masque, l'encombrement de la machine et son bruit participent a la mauvaise observance

thérapeutique.

Figure 6 : Illustration d’'un appareillage par PPC

Figure 7 : Tllustration du mécanisme de la PPC
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2.5.2 Orthése d’avancée mandibulaire (OAM)

1l s'agit d'un appareil orthodontique, constitué d’une double gouttiére engainant les dents supérieures
et inférieures, qui permet de maintenir une avancée du maxillaire inférieur pendant le sommeil. Le
résultat est un élargissement de l'espace pharyngé et une diminution de l'obstruction des VAS
pendant le sommeil. Il doit étre porté toute la nuit. L'avis d’un spécialiste (dentiste, orthodontiste ou
stomatologue) est indispensable avant d’envisager un traitement par OAM. L'orthése est fabriquée sur
mesure. L'avancée mandibulaire est réalisée de facon progressive jusqua l'obtention de l'avancée

efficace. Son efficacité est variable, inférieure a celle de la PPC.

Figure 8 : Illustrations d’orthéses d’avancée mandibulaire

2.5.3 Traitements chirurgicaux

Il existe plusieurs types de prise en charge chirurgicale.

Il peut s'agir uniquement du traitement chirurgical isolé d’'une obstruction nasale qui crée une
déviation de la cloison nasale, de polypes nasaux, d’une hypertrophie des cornets. Ce traitement est
recommandé uniquement dans les SAOS modérés chez des patients non obéses et sans anomalies

cranio-faciales.

La chirurgie vélo-amygdalienne consiste en une résection des tissus mous et redondants de
I'oropharynx, souvent associée a une amygdalectomie. Son but est d'élargir I'espace pharyngé et

d’augmenter la tension des parois du pharynx. Elle peut étre indiquée dans les SAOS modérés a légers
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chez les patients ayant une obstruction vélaire, non obéses, sans obstacle rétro-basi-lingual, et sans

comorbidité cardiovasculaire. Ce traitement est trés rarement indiqué.

La chirurgie d’avancée mandibulaire consiste en une ostéotomie d'avancée du maxillaire supérieur et
de la mandibule, avec ostéosynthése, permettant un élargissement global de I'espace pharyngé. Ses
indications sont trés précises et limitées. Seuls les SAQS sévéres avec refus ou intolérance de la PPC
et de I'OAM chez des personnes de moins de 65 ans, en |'absence d’obstruction vélo-amygdalienne
patente et en I'absence de comorbidité majorant le risque anesthésique peuvent bénéficier de cette

intervention.

2.5.4 Regles hygiéno-diététiques

2.5.4.1 La réduction pondérale

Nous avons vu plus haut que la perte de poids améliore le SAQOS.

2.5.4.2 La suppression des facteurs aggravants

e Lalcool et les benzodiazépines
e La correction d'une hypothyroidie
e Le traitement d'une rhinite chronique allergique
e Le traitement positionnel du SAOS
o balle de tennis accrochée dans le dos par une sangle pour éviter la position en
décubitus dorsal nocturne. Peut étre utile chez les patients présentant des apnées

essentiellement en décubitus dorsal.
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2.5.5 Stratégie thérapeutique

La stratégie thérapeutique du SAQS dépend du stade de la maladie.

2.5.5.1 SAQS sévere

Les patients présentant un SAOS sévere défini par un IAH > 30/h ou IAH<30/h avec somnolence

diurne sévére sans autre cause doivent bénéficier en premiére intention d’un traitement par PPC.

L'orthése d’avancée mandibulaire est recommandée en deuxiéme intention en cas de refus ou

d’intolérance a la PPC.

La chirurgie véloamygdalienne n’est recommandée qu’en cas d’hypertrophie majeure, en |'absence

d’obésité et de comorbidité sévere.

La chirurgie d’'avancée des maxillaires est recommandée chez les patients refusant ou ne tolérant pas

la PPC et 'OAM, en |'absence d’obésité et de comorbidité séveére.

2.5.5.2 SAQS léger a modéré

Les patients présentant un SAOS léger a modéré défini par un IAH<30/h et une somnolence diurne

Iégére a modérée bénéficient d'un traitement par PPC ou OAM en premiére intention.
Un traitement positionnel est recommandé en cas de SAOS positionnel.

La PPC est recommandée en premiére intention en présence d’'une comorbidité cardiovasculaire grave
(HTA réfractaire, FA récidivante, insuffisance ventriculaire gauche sévére ou maladie coronaire mal

contrélée, AVC).

La chirurgie vélaire ou linguale selon le site obstructif n'est recommandée que chez les patients

refusant ou ne tolérant pas la PCC ni 'OAM, en l'absence d’obésité et de comorbidité sévére.

43



3. Association SAOS et diabete de type 2 (DT2)

3.1 Problematique

Les prévalences des deux pathologies, diabéete de type 2 et SAQS sont élevées.

Le DT2 est le diabéte le plus fréquent. Il représente 85 a 95% de tous les diabétes dans les pays
développés, et une proportion encore plus élevée dans les pays en développement. Actuellement, le
DT2 est considéré comme une épidémie mondiale. Sa prévalence estimée, qui était de 151 millions en
2000, atteint 285 millions pour 2010, soit 6,6% de la population mondiale. Le nombre de personnes
atteintes est évalué a plus de 250 millions et devrait atteindre 380 millions en 2025. On compte prés

de 7 millions de nouveaux cas par an [89 ; 90].

La prévalence du DT2 chez les patients apnéiques est élevée.

Des études récentes montrent que la prévalence du SAOS chez les patients diabétiques l'est

également.

De nombreuses études ont évalué I'existence d'un lien entre le SAOS et les anomalies du métabolisme
glucidique : intolérance au glucose, insulinorésistance, avec les autres composantes du syndrome

métabolique et enfin avec le DT2.

Le DT2 et le SAOS sont considérés comme des épidémies au sein de notre population générale

actuelle, vieillissante et dont la prévalence de I'obésité augmente.

Ils présentent des complications communes. Un SAOS non traité semble compliquer le contrdle

glycémique, qui en retour altére la fonction respiratoire.
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3.1.1 Le SAOS et les composantes du syndrome métabolique

OMS NCEP ATP III
(Organisation Mondiale de la Santé) (National Cholesterol Education Program américain)
GAJ > 1.10 g/I, ou intolérance aux HC, ou DT2, ET Au moins 3 des facteurs suivants:
au moins 2 des facteurs suivants:
v TT/TH > 0.85 (F), > 0.90 (H), ou IMC > 30 kg/m2 TT > 102 cm (H), ou > 88 cm (F)
v T6 >1.50 g/|, et ou HDL-C < 0.35 g/I TA > 130/85 mmHg
v TA > 140/90 mmHg HDL < 0.40 (H), < 0.50 g/I (F)
v Microalbuminurie > 20 pg/min, ou rapport T6 > 1,5 g/l
albumine/créatinine > 30 mg/g GAJ > 1.10 g/|
EGIR IDF
( European Group for the Study of Insulin Resistance) ( International Diabetes Federation)
Tour de taille > 94 cm (H), ou > 80 cm (F) Tour de taille > 94 cm (H), ou > 80 cm (F)
TA > 140/90 mmHg, ou traitement et 2 des anomalies suivantes :
HDL < 0.40, ou traitement TAs > 130 ou TAd > 85 mmHg, ou Traitement
TG > 1.80 g/l, ou traitement HDL < 0.40 (H) ou < 0,50 (F), ou Traitement
GAJ > 1.10 g/| T6 > 1.50 g/l, ou Traitement

TT : Tour de Taille

TH : Tour de Hanche
TG : Triglycérides
GAJ : glycémie a jeun

Figure 9 : Les différentes définitions du syndrome métabolique

Il existe plusieurs définitions du syndrome métabolique, mais nous retrouvons les mémes

composantes dans chacune, avec des critéres et des seuils de diagnostic Iégerement différents.

La régulation du glucose est un élément clé selon I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS). Selon
I’Adult Traitment Panel III (ATP III), une glycémie a jeun (GAJ) suffit a établir le facteur de risque. On
voit que les diabétiques sont exclus de cette définition car considérés comme des patients a haut
risque cardiovasculaire devant étre traités.

Les seuils de pression artérielle (PA) sont proches selon les définitions. Les dyslipidémies comptent
pour un ou deux facteurs de risque selon les définitions. Le seuil pour les triglycérides (TG) est moins
strict dans la définition de I'European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR). Le diagnostic
de l'obésité est fondé tantot sur le tour de taille seul, tantot sur le rapport tour de taille/tour de
hanche. Seule 'OMS prend en compte la microalbuminurie, qui en pratique reste faible chez les sujets

non diabétiques.

La définition la plus récente est celle donnée lors du consensus de la Fédération Internationale du
Diabéte (FID) en 2005 [91]. Le syndrome métabolique comprend une obésité abdominale décrite par
un tour de taille de plus de 94 cm chez 'homme et de plus de 80 cm chez la femme. A celle-ci,

doivent s'ajouter 2 critéres parmi les suivants :
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e TG = 1,5 g/l ou traitement spécifique de ce trouble

e HDL-cholestérol : <0,4 g/l chez I'homme et <0,5 g/l chez la femme ou traitement
spécifique de ce trouble

e PA > 130 ou = 85 mmHg ou traitement d’une HTA diagnostiquée précédemment

e GAJ = 1 g/l ou diabéte de type 2 diagnostiqué précédemment

Le syndrome métabolique augmente avec I'age et il est plus fréquent chez I'homme [92]. Il augmente
le risque de mortalité cardiovasculaire de 3 fois et demi par rapport a une population saine, ce risque
étant d’autant plus élevé que le nombre d’anomalies présentes est important [93 ; 94]. Nous avons vu
plus haut que le SAQOS est également un facteur de risque cardiovasculaire, avec une augmentation de
la mortalité et de la morbidité vasculaire, d'autant plus que le SAOS est sévere et non traité. Ainsi, le
SAQS et le syndrome métabolique sont tous deux associés a une morbidité cardiovasculaire et leur

prévalence augmente parallélement. Ils partagent des facteurs de risque commun.

En effet, nous avons vu précédemment qu'il existait un lien entre SAOS et obésité, SAOS et HTA et
SAQS et dyslipidémie.

De nombreuses perturbations du métabolisme lipidique ont été rapportées chez les patients porteurs
d’'un SAQS. Il existe une élévation du cholestérol total, du LDL-cholestérol et des triglycérides ; une
diminution du HDL-cholestérol et une péroxydation augmentée des lipides. Cette derniére, a long
terme, pourrait entrainer une fibrose via une réponse inflammatoire augmentée et aboutir a une

hépatite stéatosique non alcoolique (non alcoholic steato-hepatitis (NASH)) [95 ; 96].

Le SAOS, comme le syndrome métabolique et l'insulinorésistance, sont associés a une augmentation
du risque cardiovasculaire avec des facteurs de risque communs de développer l'une ou l‘autre

pathologie.

Des données récentes suggerent que le SAOS est indépendamment associé a des facteurs de risque
cardiovasculaires qui constituent le syndrome métabolique (HTA, résistance a l'insuline, la tolérance

au glucose et la dyslipidémie).

L'étude de Coughlin, réalisée en 2004, comparant 61 hommes apnéiques a 43 témoins non apnéiques,
a observé que le syndrome métabolique était présent chez 87% des sujets apnéiques contre 35% des
sujets non apnéiques (p<0,0001). Aprés appariement sur l'age, I'IMC, le tabagisme et la
consommation d‘alcool, cette différence (56%) s'atténuait a peine (38%). Le risque d’avoir un
syndrome métabolique était alors 9 fois plus élevé (IC 95% : 2,6-31,2 ; p<0,0001) chez les sujets

apnéiques que chez les témoins [97].
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Dans une étude de 2006, Gruber a analysé 38 sujets présentant un SAOS comparés a 41 sujets
témoins, et a observé que le syndrome métabolique était présent chez 74% des sujets SAOS contre
24% des témoins (p<0,001). Dans cette étude, le SAOS multiplie par 6 le risque de développer un

syndrome métabolique [98].

Plusieurs études ont montré une augmentation de la résistance a l'insuline et une tolérance au

glucose altérée au cours du SAOS.

L'importante cohorte de la SHHS portant sur 2656 sujets, étudiant des sujets non diabétiques, a
montré que le risque d'intolérance au glucose était lié a IIAH et a I'hypoxémie nocturne,

indépendamment de I'age, du sexe, de I'obésité et du tour de taille [99].

La nature exacte du lien entre le SAOS et le DT2 reste mal définie, mais leur association a un impact

en matiére de santé publique et pour la santé des patients.

Ces deux pathologies ont toutes deux dimportantes conséquences sur le systéeme cardiovasculaire,
d’'ol I'importance de ne pas méconnaitre l'une ou l'autre chez un méme patient. Malheureusement,
nous savons que les professionnels de santé sont mal sensibilisés a ce diagnostic et la grande majorité
des SAOS reste non diagnostiqué et non traité, occasionnant de lourdes conséquences. Il est plus

fréguent chez les patients DT2 qui sont a haut risque cardiovasculaire.

3.2 Prévalence du diabete chez les patients présentant un SAOS

Un nombre croissant d’études montre un risque 2 fois plus élevé d‘avoir un diabéte lorsqu’un sujet
souffre d'un SAOS [100; 101 ; 102 ; 103]. La prévalence du diabéte semble augmenter avec la

sévérité du SAQOS, et plus le SAOS est sévéere, plus le controle du diabéte se dégrade.

L'étude de Reichmuth et al réalisée sur plus de 1300 patients a révélé que 14,7% des sujets avec un
IAH > 15/h étaient diabétiques comparativement a 2,8% des sujets ayant un IAH<5/h. Aprés
ajustement sur I'IMC, I'age et le sexe, le risque relatif de présenter un diabéte était de 2,3 lorsque
I'TAH était > 15/h (IC 95% : 1,28 3 4,11 ; p = 0,005) [101].

Meslier et al ont étudié une grande population composée de 595 hommes présentant des ronflements
et une suspicion de SAOS. IIs ont rapporté, aprés réalisation d'une polysomnographie chez tous les
sujets, 494 individus porteurs d’un SAOS et 101 ronfleurs non apnéiques. Chez ces 595 hommes, il
existait une fréquence plus élevée du diabéte dans le groupe des sujets apnéiques que dans celui des
non apnéiques. En effet, la prévalence du diabéte était de 30,1% chez les sujets apnéiques contre
13,9% chez les sujets ronfleurs non apnéiques (p<0,0001). La prévalence de l'intolérance au glucose

était, quant a elle, de 20% chez les sujets apnéiques contre 13,9% chez les sujets ronfleurs non
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apnéiques (p<0,0001). Tous les sujets dont le diabéte n'était pas connu, ont subi une évaluation de
leur GAJ ainsi qu’un test d’hyperglycémie provoquée orale (HGPO). Ils ont montré que le diabéte

n'était pas connu chez 40% des diabétiques [104].

De nombreuses études montrent que le SAOS est sous diagnostiqué dans la population générale. Le
SAQS étant plus fréguent chez le diabétique que dans la population générale, il est davantage sous

estimé dans cette population.

L'analyse de la cohorte de la SHHS a montré, sur une population de 2588 sujets, qu'un diabéte
méconnu était découvert de fagon 2 fois plus fréquente chez les individus présentant des troubles du

sommeil (n=1245) par rapport a ceux indemnes de troubles du sommeil (n=1343) (p=0,02) [103].

L'étude longitudinale observationnelle menée par Botros et al confirme le risque de DT2 lié a
I'existence d'un SAQS, avec un risque majoré par la sévérité du SAOS. 544 sujets apnéiques non
diabétiques ont été suivis sur une période moyenne de 2,7 ans. L'incidence de présenter un DT2
lorsqu’on souffre d’'un SAOS (avec IAH > 8/h) a été de 5,5 contre 1,8 cas/année-patient chez les
sujets atteints d'un SAOS plus léger (IAH<8/h) (p=0,003). Cette association entre I'apparition d'un
DT2 et la présence d'un SAQS est restée indépendante aprés ajustement sur les facteurs confondants
(facteurs communs aux deux pathologies), tels que age, sexe, ethnie, glycémie a jeun initiale, IMC et
variation pondérale (IC 95% : 1,10-1,86 ; p=0,008) [102].

3.3 Prévalence du SAQOS chez les diabetiqgues

Inversement, la prévalence du SAOS est trés fréquente dans les populations de DT2.

Une étude réalisée a I'Hotel Dieu (AP-HP, Paris) a permis d‘observer chez 303 sujets DT2 hospitalisés
pour déséquilibre, une prévalence de 63% de SAOS, léger pour 34% d’entre eux, modéré pour 19%

et sévere pour 10%. Le taux moyen d’hémoglobine glyquée (HbA,.) variait entre 9,1 et 9,3% [105].

L'équipe d’Eva Van Cauter a Chicago a identifi€é 77% de sujets ayant un SAOS (IAH > 5/h) parmi 60
DT2 aprés réalisation d'une polysomnographie. La comparaison des 2 groupes (selon la présence ou
non d’'un SAQS) a été réalisée soit a partir du taux d’'HbA;. connu dans les 3 mois précédant I'examen,
soit aprés prélévement de ce dernier le matin suivant la PSG. Comparé aux sujets non apnéiques, le
taux d'HbA;. était 1,49% supérieur chez les sujets porteurs d'un SAOS léger (p=0,0028), 1,93%
supérieur chez les porteurs d'un SAOS modéré (p=0,0033), et 3,69% supérieur chez les porteurs d’'un
SAQS sévéere (p<0,0001). Chez les sujets atteints de DT2, il existait une relation entre la sévérité du

SAOS et le contrble glycémique aprés ajustement sur les facteurs confondants [106].
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L'étude de Foster et al a montré que chez 306 DT2 obeses, 63,9% avaient un SAQOS léger ou modéré
et 22,6% un SAQS sévere [107].

West et al ont rapporté une prévalence de 23% d’apnées du sommeil, diagnostiquées par oxymétrie
de pouls, dans une population de 1600 DT2 [108].

L'étude cas-témoin de Lecube et al, comparant 30 cas diabétiques obéses a 60 témoins non
diabétiques appariés sur I'age, le sexe et 'IMC, a observé une prévalence du SAOS élevée dans les 2
groupes. Cependant, le groupe des diabétiques présentait un nombre de désaturation
significativement plus élevé (20,2 + 30,2% vs 6,8 + 13,5% ; p=0,027) que les sujets non diabétiques
[109].

Au sein des 2588 participants de la SHHS, scindés en deux groupes (apnéiques et non-apéniques),
une équipe a découvert que les sujets apnéiques avaient un risque environ 2 fois plus élevé d'avoir un
diabete occulte que les non apnéiques, et ce, aprés ajustement sur I'IMC, I'age, le sexe et le tour de

taille, aussi bien dans le sous-groupe de sujets non obéses que dans celui des obéses [103].

La difficulté de la mise en évidence d’un lien entre le diabéte et le SAOS est secondaire a I'existence
de nombreux facteurs confondants, notamment I'obésité. Quelques études déclarent que le SAQS et le
diabéte pourraient étre liés indépendamment de I'obésité. Peu d'études récentes ont montré que

I'association entre IAH et DT2 était indépendante de I'IMC ou de la graisse viscérale [99 ; 101 ; 103].

Il s'agit d'études transversales ne permettant pas de mettre en évidence une relation de causalité
entre les deux pathologies. La plupart des études utilisent I'IMC plus que les mesures de la graisse
viscérale pour ajuster a l'adiposité. On ne sait pas clairement si le SAQOS, indépendamment de
I'adiposité, en particulier de la graisse viscérale prédispose ou non au diabéte sucré. D'autres études
montrant une association indépendante entre le DT2 et le SAOS, ont montré que la sévérité du SAOS
est positivement corrélée (p=0,0028) a un plus mauvais contrle glycémique (taux d'HbA;.),

indépendamment du degré d'adiposité et des facteurs confondants [106].

Une étude récente confirme que le risque de SAQS chez les personnes présentant une obésité
morbide est encore plus élevé quand s’associe un pré-diabéte ou un DT2. Cette étude a inclus 137
sujets présentant une obésité morbide (participants a la MOBIL-study) et a montré une prévalence
élevée de SAOS chez les DT2 de 78%, contre 67% en cas de pré-diabéte et 33% en l'absence de
troubles de la glycorégulation (p<0,001). Aprés ajustement sur les facteurs confondants (age, sexe,
IMC, hsCRP (high-sensitivity Protéine C Réactive), test de HOMA (modéle d'évaluation
homéostatique)), I'association entre le pré-diabéte et le DT2 et le SAOS est restée significative [OR :
3,18 (p=0,049) et 4,17 (p=0,036)] [110].

Une méta-analyse récente des études des 15 derniéres années sur le sujet rapporte une prévalence
de SAOS chez les sujets DT2 comprise entre 54 a 94%. Ce risque y est 2 fois plus élevé chez les
hommes (OR : 1,96 ; IC 95% : 1,79-2,16) [28].
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3.4 Corrélations physiologiques entre SAOS et D12

Les preuves de I'association entre diabéte de type 2 et SAOS s’accumulent.
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Figure 10 : Liens entre SAOS et troubles du métabolisme glucidique

Punjabi et al, J Appl Physiol, 2005

Le point de départ du SAOS serait une adiposité centrale responsable de troubles respiratoires
nocturnes qui provoqueraient une intolérance au glucose et un diabéte par lintermédiaire des
systémes sympathique (stimulation de la glycogénolyse et de la néoglucogénése par les
catécholamines) et hypothalamo-hypophyso-surrénalien (action hyperglycémiante du cortisol). Il en

résulte une élévation de la glycémie qui induit un hyperinsulinisme.
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Les études expérimentales chez I'animal et chez I’'homme ont mis en évidence le role de I'nypoxémie

intermittente et de la dette de sommeil sur le développement de I'intolérance au glucose.

3.4.1 Impact de I'hypoxémie intermittente

D’une part, I'nypoxémie intermittente entrainerait un certain degré de stress oxydatif avec production
de radicaux libres de l'oxygéne, favorisant a leur tour la production de cytokines inflammatoires, telles
gue l'interleukine-6 (IL-6) ou le tumor necrosis factor-alpha (TNF-a). Ces derniéres favoriseraient le
développement d’une insulinorésistance en inhibant la capture du glucose par le tissu adipeux et les

muscles. Elles pourraient également intervenir dans des voies d’apoptose des cellules B pancréatiques.

D'autre part, I'hypoxémie intermittente serait responsable d’une activation du systéme nerveux
sympathique qui stimulerait la sécrétion des catécholamines, qui elles mémes stimuleraient la

glycogénolyse et la néoglucogénese hépatique.

3.4.2 Impact de la fragmentation du sommeil

La fragmentation du sommeil, secondaire aux micro-éveils, entrainant une privation/dette de sommeil,
serait responsable d’une activation du systéme hypothalamo-hypophyso-surrénalien, avec notamment
une activation de I'axe corticotrope. Cela augmenterait |'activité glycogénolytique et la

néoglucogenése, expliqguant une partie des troubles du métabolisme glucidique.

Elle a également un effet stimulant sur le systéme nerveux sympathique, qui a son tour induit des
modifications du métabolisme glucidique [111 ; 112]. La restriction de la durée du sommeil peut avoir
un impact sur la tolérance glucidique par un effet direct sur la sensibilité a I'insuline, mais aussi sur
I'appétit [113 ; 114].

Le SAOS serait responsable d’une augmentation de |'activité sympathique d’autant plus importante

que la désaturation serait marquée.

Le lien entre le poids et les apnées du sommeil pourrait résulter d’'un signal biologique
incomplétement compris aujourd’hui, impliquant la leptine, une hormone synthétisée par les cellules
du tissu adipeux. Celle-ci voit sa concentration sanguine augmenter avec la taille et le hombre des
adipocytes. La production de la leptine est multifactorielle mais au niveau de l'adipocyte, elle est

directement stimulée par l'insuline et les glucocorticoides. Elle est impliquée dans la régulation de la
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prise alimentaire et de la balance énergétique en agissant sur le systeme nerveux central, en
particulier sur I'hypothalamus. Son rble est d'induire la satiété, entrainant une réduction de la prise

alimentaire et augmentant le métabolisme.

Une réduction de la durée de sommeil serait associée a une diminution de sécrétion de la leptine
anorexigéne et a une augmentation de celle de la ghréline orexigene, ce qui pourrait expliquer la
relation entre courte durée de sommeil et IMC élevé. En effet, la ghréline est une hormone peptidique
qui stimule I'appétit, et la production de graisse entrainant une augmentation de la prise alimentaire

et du poids corporel.

La leptine agit sur des récepteurs propres a la surface des cellules endothéliales et musculaires lisses
vasculaires. Les effets bénéfiques de cette hormone sur la fonction endothéliale et la relaxation du
tonus vasculaire en situation normale semblent étre inversés dans le contexte du SAOS. L'obésité, par
I'augmentation de la masse adipocytaire, reste la premiere cause d’augmentation de la concentration
circulante de la leptine, une part de cette augmentation serait causée spécifiquement par les apnées,
car celle-ci régresse par la ventilation en PPC. Une résistance a la leptine est observée chez les obéses
et elle est encore plus marquée chez les apnéiques, notamment parce qu'ils ont souvent une obésité
viscérale marquée. Le SAQS, associé au syndrome de résistance a l'insuline, semble ainsi également
associé a un syndrome de résistance central mais aussi vasculaire a la leptine [115]. Cette hormone
favorise également l'inflammation et pourrait de ce fait constituer un lien entre I'obésité et ses

complications vasculaires [116].

Il s'agit de bases théoriques et la nature précise des liens qui unissent syndrome métabolique et

diabéte d'un coté et SAOS de l'autre reste a élucider.

3.5 Influences du traitement du SAOS par PPC chez les patients

diabétigues

Le SAOS est fréqguemment associé a différentes maladies endocriniennes et métaboliques, comme
I'obésité, 'acromégalie, I'nypothyroidie... . Le traitement de la maladie sous-jacente améliore et parfois
guérit le SAOS. Le SAOS augmente le risque cardiovasculaire et son traitement réduit ce risque. Un
lien entre le SAOS et le métabolisme glucidique a été suggéré par I'intermédiaire d’une diminution de

la durée de sommeil ou de sa qualité.

La prise en charge du SAQOS apparait étre un enjeu important chez les patients diabétiques, car elle
serait susceptible d’améliorer le contréle glycémique. Le traitement du SAOS pourrait réduire le risque

de développer un diabéte.
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Plusieurs types d'études ont été réalisés afin de rechercher un effet du traitement du SAOS par PPC
sur le métabolisme glucidique. Pour cela, des études ont été réalisées chez des patients apnéiques

non diabétiques ainsi que des patients apnéiques diabétiques.

Nous retrouvons des résultats contradictoires dans ces études. Les études utilisaient des durées de
traitement par PPC différentes et des indicateurs différents pour expliquer I'effet du traitement sur le

métabolisme glucidique.

En effet, certaines ont évalué I'effet aigu d’une seule nuit de traitement par PPC, d‘autres son effet sur
des périodes plus longues allant de 4 semaines a 2,9 ans. Les critéres d'évaluation de la PPC étaient
son effet sur l'insulinorésistance, ou sur I'évolution de I’'HbA;., ou bien encore sur la mesure continue

du taux de glucose interstitiel pendant une durée donnée.

La plupart des études réalisées chez des patients apnéiques non diabétiques n‘ont pas montré d'effet

du traitement par PPC sur la sensibilité a I'insuline ni sur l'insulinorésistance.

En ce qui concerne I'évaluation de la PPC sur linsulinorésistance, deux études réalisées sur une
période maximale de 4 mois chez des obéses apnéiques non diabétiques, n'a pas montré
d’amélioration de la sensibilité a linsuline [117 ; 118], tandis qu’une étude du méme type, a montré
quaprés 4 mois de traitement par PCC chez des apnéiques obéses diabétiques, il y avait une

amélioration de la sensibilité a I'insuline [119].

Un autre travail, mené en 2004, réalisé chez 40 apnéiques non diabétiques traités par PCC, a permis
d’'observer une augmentation de la sensibilité a l'insuline chez les patients non obéses, avec un
IMC<30 kg/m2 (5,75 + 4,20 initialement contre 6,79 + 4,91 umol/kg/min ; p=0,003) aprés 2 jours de
traitement, et une stabilisation de celle-ci aprés 3 mois, tandis que chez les apnéiques non diabétiques
obéses (IMC>30 kg/m2), il n‘a été retrouvé qu’un effet minime aprés 3 mois de traitement [120].
Cette méme équipe, lors d'une étude réalisée chez 9 patients apnéiques obéses diabétiques, a
observé un effet de la PPC sur la sensibilité a I'insuline aprés 3 mois de traitement également, mais

pas aprés 2 jours [121].

Une autre étude réalisée chez 56 patients apnéiques non diabétiques évaluant un traitement par PCC
sur une durée de 6 mois, montre une diminution de I'HbA;. sans amélioration de la sensibilité a

I'insuline, avec une observance minimale de 4h/nuit d'utilisation de la PPC [122].

Chez les apnéiques non diabétiques, I'effet aigu du traitement par PPC sur une seule nuit n'a pas
montré d'effet de celle-ci sur la glycémie moyenne au cours de la nuit, ni sur sa variabilité [123 ; 124 ;
125], tandis que l'effet aigu d'une seule nuit de traitement par PPC a cette fois ci entrainé une

diminution de la variabilité du taux de glucose chez les apnéiques diabétiques [126].

L'étude conduite par Babu et al. a permis de constater par la mesure continue du taux de glucose

interstitiel pendant 72 heures avant et aprés 3 mois de traitement par PPC chez 24 apnéiques
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diabétiques, une diminution des taux de glucose postprandial et d’HbA,. essentiellement chez les
sujets dont le diabéte était moins bien contr6lé avant traitement (HbA;.>7%) et chez les sujets
observants (utilisation de la PPC>4h/nuit) [127].

Dans une autre étude de 2005, une diminution du taux d'HbA;. (de 7,8 = 1,4% a 7,3 £ 1,3%) a
également été observée chez 38 sujets diabétiques apnéiques obeses (IMC : 42 + 9,5 kg/m2) avec un
SAQS sévere (IAH : 53 + 36/h) apres 134 + 119 jours de traitement par PPC (p<0,001) [128].

L'étude observationnelle de Botros et al, comparant 544 sujets apnéiques non diabétiques selon qu'ils
étaient observants ou non au traitement par PPC sur une durée moyenne de 2,7 ans, a quant a elle,
montré que le traitement du SAOS par PPC était associé a une atténuation significative du risque
d’apparition d’'un DT2 (OR : 0,53 ; IC 95% : 0,28-0,99 ; p=0,04) [102].

La seule étude randomisée impliquant des sujets diabétiques apnéiques qui ont été traités pendant 3
mois avec une PPC authentique ou une PPC placebo, n’a pas montré d'effet de la PPC sur I'HbA;. ou
sur l'insulinorésistance [129]. L'utilisation moyenne de la PPC n'était que de 3,6h/nuit dans le groupe

traité par PPC efficace, ce qui est probablement insuffisant.

Des études contrélées a moyen/long terme sont nécessaires pour préciser le bénéfice du traitement

par PPC sur le contrble glycémique.

Les discordances observées entre les différentes études peuvent s'expliquer par les différences
expérimentales, les incertitudes sur le traitement, I'absence de quantification de la compliance au
traitement, par le mauvais contréle des facteurs confondants, par les différences de taille des

échantillons, étant pour certains de trés petits échantillons.

Des recherches supplémentaires sont nécessaires avant de pouvoir conclure que la prise en charge du
SAQS a un impact sur le contréle glycémique chez les personnes atteintes de DT2 et pour conclure a

un éventuel lien de causalité entre le SAOS et le DT2.
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4. Etude clinique

4.1 Matériel et méethode

4.1.1 Objectifs de I'étude

Il s'agit d’une étude observationnelle, descriptive, rétrospective, monocentrique, de type avant/apres,
réalisée sur une population de sujets diabétiques apnéiques suivis au Centre Hospitalier de

Longjumeau dans I'Essonne, a partir de I'année 2000.

L'objectif est d'observer I'évolution du diabéte chez des sujets diabétiques aprés découverte et prise
en charge d’'un SAOS.

Cette évolution concerne d'une part le contr6le du diabéte a travers le suivi du taux moyen d'HbA;.
avant et aprés diagnostic du SAQS, et d’autre part I'évolution du comportement des sujets avant et

apres ce diagnostic.

Nous verrons si une amélioration de I'équilibre du diabéte aprés avoir diagnostiqué et traité un SAOS
est observée. Nous étudierons les différents facteurs qui interviennent dans le contréle du diabéte

apres diagnostic d'un SAQOS.

Nous tenterons de déterminer la part de la prise en charge du SAOS intervenant dans I'équilibre du
diabéte ainsi que celle d'autres facteurs recherchés a I'aide d'un questionnaire soumis aux sujets lors

d’entretiens téléphoniques.

L'analyse des réponses au questionnaire nous permettra éventuellement de déterminer des profils de
sujets selon le comportement adopté aprés diagnostic du SAOS et I'évolution du controle de leur
diabéte.

Le diagnostic du SAOS est une étape supplémentaire dans la vie d’'un patient diabétique et doit
vraisemblablement bouleverser le vécu de lindividu. Cet événement entraine probablement des

modifications de son comportement.
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4.1.2 Sujets

4.1.2.1 Recrutement

La liste des sujets diabétiques présentant un SAOS nous a été fournie par le service informatique de
I'nopital de Longjumeau, grace au systeme de codage. Dans un premier temps, il a fallu extraire les
personnes suivies uniqguement depuis 'année 2000, ensuite celles dont le diabete était préalable au

SAQS et exclure les autres.

Certains individus n'étaient pas suivis au centre hospitalier de Longjumeau pour les deux pathologies
(SAOS et diabéte). Ainsi, la totalité des données quantitatives n'était pas disponible dans les dossiers
médicaux. Pour certains sujets, il a été nécessaire de téléphoner a leur médecin traitant pour recueillir

les données.

En croisant les deux mots clés, SAOS et diabéte, dans le systéme de codage, le service informatique a
obtenu une liste de 458 noms d'individus connus depuis I'année 2000. Sur ces 458 sujets, seuls 113
faisaient I'objet d'un suivi a I'hopital, le suivi étant considéré par un minimum de 2 passages a I'hdpital
pour un patient depuis I'année 2000. Ainsi, les 345 sujets ayant consulté une seule fois depuis I'année
2000 étaient exclus. Ensuite, seuls ceux présentant un diagnostic de diabéte préalable a celui du

SAQS étaient retenus. Il restait alors 55 sujets.

Aprés analyse des dossiers médicaux et appels téléphoniques des médecins traitants, les données

guantitatives avant et apreés diagnostic du SAOS étaient disponibles pour 41 individus.

Au total, I"échantillon comportait 41 sujets.

4.1.2.2 Criteres d'inclusion

Sujets DT2 suivis a I'hopital de Longjumeau depuis I'année 2000, chez qui un SAOS a été diagnostiqué

il y a au moins un an et aprés celui du diabéte.

4.1.2.3 Critéres d’exclusion

Sujets dont le diagnostic de SAOS était préalable a celui du diabéte. Sujets dont les données

quantitatives et qualitatives complétes avant et aprés diagnostic du SAQOS étaient indisponibles.
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4.1.3 Méthode

4.1.3.1 Premiere partie : analyse de dossiers médicaux

Il s’agit d’un travail en deux parties.

La premiére partie consiste en I'analyse de données quantitatives extraites dans le dossier médical des

patients.
Les différentes données recueillies sont les suivantes :
o l'age
o lesexe
o la profession
o l'origine géographique
o l'ancienneté du diabete
o la date du diagnostic du SAOS
o I'IMC moyen avant diagnostic du SAOS
o I'IMC moyen aprés diagnostic du SAOS
o Le taux moyen d’'HbA,. avant diagnostic du SAOS
o Le taux moyen d’'HbA,. aprés diagnostic du SAOS

o La notion de modification du traitement du diabéte ou non depuis le diagnostic du
SAOS

o Les comorbidités existantes : HTA, dyslipidémie, insuffisance coronarienne,

insuffisance cardiaque, AVC
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4.1.3.2 Deuxieme partie : questionnaire téléphonique

La deuxiéme partie a été réalisée a partir d’entretiens téléphoniques auprés des sujets a l'aide d'un
questionnaire (ANNEXE 1) afin de recueillir des informations essentiellement qualitatives sur leur

comportement et leur mode de vie avant et aprés diagnostic et prise en charge du SAOS.

Celui-ci sert a mettre en évidence les adaptations du sujet vis-a-vis de son nouveau statut de
diabétique apnéique, a travers ses habitudes alimentaires, son mode de vie, ou encore son ressenti

guant a I'amélioration de sa qualité de vie depuis la prise en charge de son SAOS.

Cette étude téléphonique a été réalisée de mai a octobre 2012, Le travail était présenté comme une

étude sur le vécu du patient diabétique avant et apres le diagnostic et le traitement d’un SAOS.

Les temps de communication étaient trés variables, allant de 10 a 30 minutes ; certains sujets

adhérant fortement au questionnaire donnant davantage d’informations que nécessaire.

En moyenne, pour joindre un sujet, 3 appels téléphoniques ont été nécessaires avant qu'il ne

réponde.
La plupart des items ont été définis selon les criteres de la Haute Autorité de Santé (HAS).

L'activité physique a été mesurée par rapport a la notion de sédentarité. Le sujet était considéré non
sédentaire s'il réalisait une activité physique d’au moins 30 minutes de marche par jour 3 fois par

semaine.

La consommation excessive d'alcool a été attribuée a l'ingestion de plus de 3 verres de vin par jour

pour un homme et a plus de 2 verres de vin par jour pour une femme.

Un IMC supérieur a 25 kg/m? a classé les sujets en surpoids ; un IMC allant de 30 kg/m? a 34,9 kg/m?
les a classés en obésité de grade 1, de 35 kg/m? & 39,9 kg/m? les a classés en obésité de grade 2 et

de plus de 40 kg/m? en obésité de grade 3, appelée encore obésité morbide.

La notion d'observance thérapeutique du SAOS a été traduite par un port de plus de 4 heures par nuit
de la PPC.

Les différents éléments recherchés correspondaient aussi bien aux facteurs de risque de développer
un diabéte ou un SAQS. Ils ont été recherchés pour tenter d’évaluer la part de chacun dans I'une et

I'autre des pathologies.
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4.1.3.3 Comparaison des HbA;. avant et aprés diagnostic du SAOS

Pour pouvoir comparer les taux d’HbA;. avant et aprés diagnostic du SAOS, nous avons choisi de faire
les moyennes de tous les taux récoltés. En moyenne, nous disposions de 6 taux d’'HbA;. avant

diagnostic et de 7 taux d'HbA,. aprés diagnostic de SAOS.

Au regard des modalités de I'étude (étude rétrospective), et de la sensibilité de I'HbA;. aux
évenements intercurrents de la vie du sujet et de sa représentation de I'équilibre du diabéte des 3
derniers mois, nous avons jugé pertinent d'effectuer I'étude statistique sur la moyenne des taux
d’'HbA relevés avant et aprés diagnostic du SAOS. Si I'étude avait été prospective, avec une durée de
suivi des sujets définie, la derniére valeur connue d'HbA;. correspondant a la fin de la période

d’observation aurait pu étre utilisée.

4.1.3.4 Choix du taux d'équilibre d'HbA;.

Dans I'étude, le taux d'équilibre d’HbA,. a été arbitrairement défini a 7%. Ceci signifie que I'équilibre

du diabéte était obtenu si le sujet présentait une HbA;. < 7%.

Les objectifs a atteindre d'aprés les recommandations actuelles de I'HAS sont résumées ci-
dessous [130].

Diabéte de type 2 traité par antidiabétiques oraux <6,5%
Diabéte de type 2 traité par insuline <7%
Diabéte de type 2 du sujet trés agé <8%
Diabete de type 1 Entre 7% et 7,5%

Ces chiffres sont a prendre avec précautions. Pour une personne donnée, les objectifs glycémiques

sont individualisés, fixés avec le médecin et réévalués dans le temps.

Ils vont dépendre du type de diabéte, de la nature de son traitement, de I'age du patient ainsi que

des complications et des pathologies éventuellement associées.

59



Il est admis qu’un diabéte est trés bien équilibré avec une HbA;.<7%, bien équilibré avec une HbA;,
entre 7 et 7,5%.

Ces obijectifs doivent ainsi étre adaptés a chaque patient, en fixant des objectifs intermédiaires et en

négociant les changements comportementaux réalistes nécessaires pour leurs obtentions.

Le seuil de 7% a été choisi car des études ont montré qu'il existerait une surmortalité lorsque I'HbA;.
est trop basse [131]. Dans l'essai « UKPDS » étudiant deux groupes de patients, I'un ayant un
traitement anti-diabétique plus strict ou une HbA;. médiane de 7% a été retrouvée et un autre groupe
ou le traitement a été moins strict ou une HbA;. médiane de 7,9% a été retrouvée. Dans cette étude,
il n'y a pas eu de différence significative entre ces deux groupes en termes de mortalité totale ni de

complications cardiovasculaires [132].

Des études épidémiologiques ont montré qu'une augmentation d’un point de I'HbA,. correspond a une
augmentation du risque d'infarctus du myocarde de 15%, et il est admis, bien que non formellement
démontré, qu'une diminution de I'HbA;. d’'un point entraine une réduction équivalente du risque de
survenue d'infarctus du myocarde chez les patients en prévention primaire. Le bénéfice d'un bon
équilibre glycémique semble méme rémanent pendant plusieurs années. En revanche, ce bénéfice
n'est pas démontré chez les patients en prévention secondaire ou a haut risque cardiovasculaire. Au
contraire, deux études (ACCORD et VADT) ont rappelé le risque de mortalité associé aux

hypoglycémies séveres chez ces patients [133].

Finalement, chez les patients en prévention secondaire ou a haut risque cardiovasculaire, I'objectif
d'équilibre glycémique doit étre modulé en fonction du risque hypoglycémique. Une HbA,.<7,5%
parait étre un objectif raisonnable chez les patients diabétiques en prévention secondaire traités par
sulfamides hypoglycémiants ou insuline, alors que l'objectif général reste pour I'ensemble des
diabétiques une HbA,.<7%, et que l'on peut viser au début du diabéte, lorsqu'on utilise les

médicaments insulino-sensibilisateurs, une HbA,.<6,5% [134 ; 135].

4.1.3.5 Durée de I'étude

Le temps moyen de suivi des sujets lors de I'étude a été de 3,7 années avant diagnostic du SAQOS et

de 4,3 années apres diagnostic du SAOS.

Le suivi des sujets a été au minimum de 4 mois avant diagnostic du SAOS et au minimum de un an

apres diagnostic du SAOS.
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Le suivi des sujets a été au maximum de 14,6 années avant diagnostic du SAOS et au maximum de

16,5 années aprées diagnostic.

4.1.4 Analyses statistiques

Le recueil et I'analyse des données ont été réalisés a l'aide des logiciels Excel®, XLSTAT® et SAS®.
Le seuil de significativité a été défini par un p<0,05.

Pour la premiéere partie de I'étude, basée sur les données recueillies dans les dossiers médicaux des

sujets, plusieurs tests ont été utilisés.

Le test de McNemar a permis d‘analyser les données qualitatives dans deux groupes de sujets
appariés a eux-mémes : le groupe des diabétiques avant diagnostic du SAOS et celui des diabétiques
apreés avoir diagnostiqué et pris en charge le SAQS, afin de tester I'indépendance de I'équilibre du

diabete (HbA,.<7%) par rapport au diagnostic et au traitement du SAOS.

Le test des rangs de Wilcoxon a été utilisé pour comparer les taux moyens d’HbA,. avant/aprés

diagnostic au sein de ces 2 mémes groupes de sujets.

Le test de Wilcoxon-Mann Withney a été utilisé pour comparer la variation du taux moyen d’'HbA;.

chez les sujets observants et non observants quant au traitement du SAQS.

Le test de corrélation de Spearman a été utilisé pour étudier le lien entre la variation du taux moyen

d’HbA. et les données quantitatives recueillies dans les dossiers médicaux des sujets.

Pour la deuxiéme partie de I'étude, basée sur l'analyse du questionnaire, une ACM, analyse en
composante multiple, a été réalisée afin de déterminer des profils types de sujets ayant répondu au
questionnaire. Il s'agit d’'une méthode d’analyse descriptive multivariée qui permet de trouver et de
décrire des similitudes entre sujets et de définir des groupes de sujets réunis par une caractéristique

commune.
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4.2 Résultats

4.2.1 Description de la population

458 sujets identifiés par le systeme de codage

Figure 11 : Description de la population de I'étude

L'échantillon est composé de 41 sujets. Les individus étudiés sont des personnes suivies au Centre
Hospitalier de Longjumeau, soit dans le service de diabétologie, soit dans le service de pneumologie,
présentant un DT2 chez qui a été diagnostiqué un SAOS au cours de leur suivi. Pour étre inclus dans

I'étude, les sujets doivent avoir été suivis au moins un an apres le diagnostic de leur SAOS.
Les données manquantes étaient dues a plusieurs raisons.
Pour un sujet, un déménagement a eu lieu et il n‘avait pas fait suivre son dossier médical.

Pour dautres, les médecins traitants ne disposaient pas de logiciel informatique permettant de
retrouver facilement les données ; d’autres médecins n'étaient pas joignables ou n‘avaient pas de
temps a consacrer a ce travail ; d’autres personnes n‘ont pas été joignables et il a été impossible de

trouver le nom de leur médecin traitant, absent du dossier médical hospitalier.
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Tableau 1 : Caractéristiques générales de la population

Sujets Observants PPC Sujets Non Sujets avec HbAlc  Sujets avec HbA1lc

Population totale (>4h/jour) Obsen/ar)ts PPC >.7% ava.nt ;7% ava.nt
(<4h/iour) diaanostic diaanostic
Caractéristique (N=41) (N=27) (N=14) (N=33) (N=8)
Age, Moy.* Ecart-type, années 67 + 8.8 68.8 £ 8.3 63.5+9 68.3 £ 8.4 61.5+8.8
Sexe, Nb (%) Hommes 27 (66) 18 (67) 9 (64) 22 (67) 5(63)
IMC moyen avant diagnostic (kg/m2) 36.8 £6.2 38.3+6.2 33.8+5 364+ 6.4 38.3+4.8
IMC moyen aprés diagnostic (kg/m2) 36.7 £ 5.9 38 +6.1 3435 36.5+£6.1 37.6+5.4
HbA1lc moyen avant diagnostic (%) 8.4+1.2 83+1.1 85+ 1.5 88+1 6.7+0.3
HbA1c moyen aprés diagnostic (%) 7311 6.9+ 0.7 8+14 74+1.1 7+1
IAH (/h) 46 + 20.7 44.2+20.3 50+22.4 46 + 20.6 45 £ 24.4
Sévérité du SAOS, Nb (%)
Léger 1(2) 1(4) 0 (0) 1(3) 0(0)
Modéré 5(12) 5(18) 0 (0) 4(12) 1(13)
Sévere 35 (85) 21 (78) 14 (100) 28 (85) 7 (87)

Le tableau 1 résume les caractéristiques de la population totale, celles des sujets observants
comparées a celles des non observants et celles des individus équilibrés et déséquilibrés avant le
diagnostic du SAOS.

Les sujets observants sont plus nombreux que les non observants. Le poids des sujets observants est
stable aprés diagnostic du SAQS, alors que celui des non observants augmente légérement aprés
diagnostic et prise en charge du SAQOS. Le groupe des sujets équilibrés avant diagnostic est
légérement moins bien équilibré aprés diagnostic alors que le groupe des déséquilibrés avant

diagnostic a en moyenne une amélioration de son diabéte.
Parmi les observants, la majorité sont a la retraite. Parmi les non observants, 30 % sont sans emploi.

Globalement, dans la population générale, 'IMC est resté stable aprés diagnostic et traitement du
SAOS (il passe de 36,8 + 6,2 kg/m” a 36,7 5,9 kg/m2).

Pour la population totale, le taux moyen d’HbA,. était de 8,4 £ 1,2% avant diagnostic du SAOS et de
7,3 £ 1,1% aprés traitement de celui-ci (p<0,0001, test des rangs de Wilcoxon). Dans le groupe des
33 sujets déséquilibrés avant diagnostic, le taux moyen d'HbA,. initial était plus élevé que dans la
population totale, celui-ci est passé de 8,8 + 1% a 74 + 1,1% (p<0,0001, test des rangs de

Wilcoxon).
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Avant traitement SAOS Apres traitement SAOS

@ Population totale

@ Sujets avec HbAlc >7% avant
diagnostic

Graphique 1 : Evolution du diabéte dans la population générale et dans le groupe des sujets déséquilibrés avant
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4.2.1.1 Age
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. 15%
1 5% 5%
. : : -
40-50 50-60 60-70 70-80 80-90

Graphique 2 : Répartition de la population par tranche d'age
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L'échantillon se décompose de
sujets agés de 47 a 83 ans. L'age

moyen est de 67 ans.

L'age moyen des hommes est de
65,6 ans. L'homme le plus agé a
79,3 ans, le plus jeune est agé
de 47,5 ans.

L'age moyen des femmes est de
69,4 ans. La plus jeune a 56 ans
et la plus vieille est agée de 83

ans.

Graphique 3 : Répartition de la population par tranche d'age et par sexe
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4.2.1.2 Sexe

B Hommes » . . ,
L'échantillon est majoritairement composé
B Femmes

d’hommes.

Graphique 4 : Répartition de la population par sexe

4.2.1.3 Origine géographique

Les sujets sont d'origine francaise pour 61% d’entre eux, 15% sont originaires d’Afrique Noire, 15%
d'Europe du Sud (Italie, Portugal), 5% du Maghreb, 2% d’Europe de I'Est et 2% d’origine indienne.

4.2.1.4 Evolution de I'IMC

Tableau 2 : Répartition de I'IMC

Sujets Observants PPC Sujets Non Sujets avec HbAlc  Sujets avec HbA1c

Population totale (>4h/jour) Observar_1ts PPC >?% ava_nt 5?% ava‘nt
(<4h/iour) diaanostic diaanostic
Répartition IMC (N=41) (N=27) (N=14) (N=33) (N=8)
Avant diagnostic
Normal 1(2) 0(0) 1(7) 1(3) 0(0)
Surpoids 6 (15) 3(11) 3(21) 6 (18) 0(0)
Obésité Grade 1 8 (20) 5(19) 3(21) 6 (18) 2 (25)
Obésité Grade 2 15 (37) 10 (37) 5(36) 12 (36) 3(38)
Obésité Grade 3 11 (27) 9(33) 2(14) 8(24) 3(38)
Apreés diagnostic
Normal 1(2) 0(0) 1(7) 1(3) 0(0)
Surpoids 4 (10) 2(7) 2 (14) 4(12) 0 (0)
Obésité Grade 1 11 (27) 6(22) 6 (43) 9 (27) 2 (25)
Obésité Grade 2 18 (44) 14 (52) 4 (29) 14 (42) 4 (50)
Obésité Grade 3 7 (17) 5(19) 2 (14) 5(15) 2 (25)

Seuls 2% de la population étudiée présentent un poids normal, avant et aprés diagnostic et traitement
du SAQS.

La majorité des sujets présentent une obésité de grades 2 ou 3, que ce soit avant ou aprés le
diagnostic et la prise en charge du SAOS. Nous observons deux types de comportement parmi les

sujets les plus obéses.
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En effet, parmi les 11 sujets présentant une obésité de grade 3, cinq présentent une obésité de grade
2 aprés diagnostic du SAOS et les six autres ont vu leur IMC augmenter en moyenne de 3%. La

plupart des sujets les moins gros ont pris du poids. Leur IMC a augmenté en moyenne de 3,3%.

Répartition IMC avant Répartition IMC apres

& Normal & Normal

& Surpoids & Surpoids

& Obésité Grade 1 i Obésité Grade 1

B Obésité Grade 2 H Obésité Grade 2

i Obésité Grade 3 M Obésité Grade 3

Graphique 5 : Répartition de la population selon le stade de I'IMC avant et aprés diagnostic du SAOS
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Graphique 6 : Répartition de la population selon I'IMC avant et aprés diagnostic du SAOS

Aprés diagnostic du SAQS, la proportion de sujets dont I'IMC est compris entre 30 et 40 kg/m2 a
augmenté, passant de 56 a 78%. Cette augmentation est expliquée par la baisse du nombre de sujets
dont I'IMC était compris entre 20 et 30 kg/m2 ou entre 40 et 50 kg/m2 avant diagnostic et traitement
du SAOS.

Nous ne distinguons pas de comportement type dans chaque groupe permettant d’‘expliquer les
variations de I'IMC : nous constatons que certaines personnes maigrissent apres traitement, d’autres
grossissent, quelque soit leur poids avant diagnostic et traitement du SAOS. En revanche, 90% de la
population présentent un IMC compris entre 30 et 50 kg/m2 aprés diagnostic et prise en charge du
SAOS.
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4.2.1.5 Evolution de I'HbA;,
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Graphique 7 : Répartition de la population selon le taux moyen d’HbA,;. avant et aprés diagnostic du SAOS

La proportion de sujets équilibrés (ayant un taux moyen d’'HbA;. < 7%) est passée de 15 a 41% apres
diagnostic et traitement du SAOS (p=0,044; test de McNemar), au contraire des sujets trés
déséquilibrés (taux moyen d'HbA;. = 9%), dont la proportion est passée de 32 a 9%. Nous constatons
une tendance générale a la diminution du taux moyen d'HbA,. aprés diagnostic et traitement du
SAQS, avec regroupement autour de la zone d'équilibre. La proportion de sujets dont le taux moyen

d’'HbA. est compris entre 6 et 8% a presque doublé, passant de 44 a 83%.

Nous constatons qu'il y a 33 sujets non équilibrés avant et plus que 18 non équilibrés aprés diagnostic

et traitement du SAQS.

Il y avait 8 sujets équilibrés avant diagnostic du SAOS. Aprés diagnostic et traitement du SAQS, on en

compte 18.

Non équilibré aprés Equilibré apres
18 15

Non équilibré avant
Equilibré avant

Le test de Wilcoxon-Mann Whitney a permis de constater que la baisse du taux moyen d'HbA;. est
plus importante dans le groupe des sujets observants que dans le groupe des sujets non-
observants [-1,4 £ 1% contre -0,4 = 1,6% (p= 0,035)].
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Sujets Sujets Non
Observants  Observants

PPC PPC
(>4h/jour)  (<4h/jour)
Caractéristique (N=27) (N=14)
Variation HbA1lc (%) -1,4+1 -04+£1,6

Le test de corrélation de Spearman a permis de constater que la baisse du taux moyen d'HbA;. nest
pas corrélée significativement a une baisse de I'IMC dans la population totale (r=0,2 ; p=0,21). La
variation de I'IMC est nulle en moyenne dans la population totale (0 £ 2,7) alors que le taux moyen

d'HbA;. baisse de 1 £+ 1,3%.

Nous ne retrouvons pas non plus de corrélation significative entre la variation de I'IMC et la variation
du taux moyen d’'HbA;. dans le groupe des sujets observants (r=0,12 ; p=0,54) ni dans celui des non-

observants (r=0,21 ; p=0,473).

Les sujets non observants grossissent alors que les observants maigrissent aprés diagnostic et
traitement du SAOS. Parmi la population totale, la variation de I'IMC est nulle apres prise en charge du

SAOS.

Sujets Sujets Non

. Observants Observants
Population totale

PPC PPC
(>4h/jour) (<4h/jour)
Caractéristique (N=40) (N=27) (N=13)
Variation HbA1lc (%) -1+1,3 -1,4+1 -04+1,6
Variation IMC (kg/m?2) 02,7 -0,3+2,8 0,5+2,3
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4.2.1.6 Sévérité du SAOS

La plupart des sujets présentaient un SAOS
M | éger

H Modéré
Ld Sévere PPC.

sévere, et par conséquent étaient appareillés par

Graphique 8 : Répartition de la population selon la
sévérité du SAOS

4.2.1.7 Comorbidités

Tableau 3 : Comorbidités

Sujets Observants PPC Sujets Non Sujets avec HbAlc  Sujets avec HbA1lc

Population totale : Observants PPC >7% avant <7% avant

(>4h/jour) (<4h/iour) diaanostic diaanostic
Comorbidité (N=41) (N=27) (N=14) (N=33) (N=8)
HTA, Nb (%) 36 (88) 25(93) 11 (79) 30 (91) 6 (75)
Dyslipidémie 27 (66) 16 (59) 11 (79) 20 (61) 7 (87)
Insuffisance coronarienne 14 (34) 9(33) 5(36) 13 (40) 1(13)
AVC 1(2) 1(4) 0 (0) 1(3) 0 (0)
Insuffisance cardiaque 17 (41) 12 (44) 5(36) 15 (45) 2(25)

Dyslipidémie

H Oui M Oui
H Non H Non

Insuffisance coronarienne Insuffisance cardiaque

® Oui H Qui
E Non H Non
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AVC

H QOui

® Non La majorité des sujets sont hypertendus (88%)

et dyslipidémiques (66%).

Graphique 9 : Répartition de la population selon les comorbidités

4.2.1.8 Catégorie socio-professionnelle

Tableau 4 : Catégorie socio-professionnelle de la population

Sujets Observants PPC Sujets Non Sujets avec HbAlc  Sujets avec HbA1lc

Population totale (>4h/jour) Observar_1ts PPC >_7% ava.nt S_7% ava_nt

(<4h/iour) diaanostic diaanostic
Catégorie socio-professionnelle (N=41) (N=27) (N=14) (N=33) (N=8)
Cadre/Profession libérale 3(7) 2(7) 1(7) 2 (6) 1(13)
Employé 8 (20) 5(19) 3(21) 5 (15) 3(37)
Inconnu 3(7) 2(7) 1(7) 3(9) 0 (0)
Ouvrier 3(7) 1(4) 2 (14) 3(9) 0 (0)
Retraité 19 (46) 14 (52) 5 (36) 15 (46) 4 (50)
Sans Emploi 5(12) 3(11) 2(14) 5(15) 0(0)

 Cadre/Profession
libérale

M Employé

i Inconnu

B Ouvrier

M Retraité

Graphique 10 : Répartition socio-professionnelle de la population

Parmi les sujets en activité professionnelle, nous notons une majorité d'employés. Viennent ensuite la
catégorie des personnes sans emploi, puis suivent les ouvriers, les cadres et professions libérales a

proportion égale.
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Tableau 5 : Répartition socio-professionnelle des retraités

Population totale

Catégorie socio-professionnelle (N=19)
Cadre/Profession libérale 4(21)
Employé 7 (37)
Inconnu 2 (11)
Ouvrier 6 (32)

Les retraités sont majoritaires. Parmi eux, les plus nombreux sont les employés, puis viennent les

ouvriers, puis les cadres ou professions libérales.

M Cadre/Profession
libérale
M Employé

i Inconnu

M Ouvrier

Graphique 11 : Répartition socio-professionnelle des retraités

En résumé, la majorité des sujets de notre population sont des hommes diabétiques, obeses,
hypertendus et dyslipidémiques d’age moyen de 67 ans étant, ou ayant été, employés et qui
présentent un SAOS sévere (IAH moyen 46 + 20,7/h). Le poids des sujets reste stable en moyenne

lors du suivi. La plupart sont traités par PPC et sont observants.

Il y a une tendance générale a la diminution du taux moyen d’'HbA;. aprés diagnostic et prise en
charge du SAOS. Le taux moyen d'HbA,. passe de 8,4 £ 1,2% avant diagnostic du SAOS a 7,3 +
1,1% aprés traitement de celui-ci (p<0,0001) dans la population totale. La proportion de sujets
équilibrés passe de 15 a 41% aprés diagnostic du SAOS tandis que celle des sujets déséquilibrés
passe de 32 a 9% (p=0,044).

La diminution du taux moyen d'HbA,. est plus importante chez les sujets observants (-1,4 = 1%
contre -0,4 + 1,6% chez les sujets non-observants) (p=0,035).

Nous ne retrouvons pas de corrélation significative entre la variation du taux moyen de I'IMC et de
celle du taux moyen de I'HbA,..
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4.2.2 Entretiens téléphoniques

Les entretiens téléphoniques ont permis d'analyser le comportement des sujets suite au diagnostic et
au traitement de leur SAOS. Leur but était de mettre en évidence une modification ou non du mode

de vie des sujets.

Ces différents entretiens ont montré la réaction des individus face aux questions posées. Une
premiére observation est que les sujets réagissent pour la plupart de la méme facon aux questions
posées. Des réactions typiques ont pu étre mises en évidence. Seuls neufs sujets pensent que leur
diabéte est plus grave depuis qu'ils présentent un SAQOS. Les personnes répondaient formellement

«non» a cette question.

Dans I'ensemble, les sujets ont apprécié que nous leur posions des questions sur leur santé, avaient
I'impression qu’on s‘occupait un peu plus d'eux et parfois, profitaient de I'appel téléphonique pour

poser de multiples questions sur leurs pathologies.

La notion de qualité de vie a été difficile a comprendre pour les sujets. Cette question a nécessité une
reformulation a plusieurs reprises. Les reformulations étaient de savoir s'ils étaient moins fatigués
depuis le port de I'appareillage, s'ils se sentaient mieux au cours de la journée. La question était alors

beaucoup mieux comprise sous cette forme.

Ces entretiens ont montré I'importance du contact direct via I'appel téléphonique avec le sujet pour la
compréhension des questions et les commentaires apportés comparativement a un questionnaire écrit

et distribué de fagon brute au sujet.

Il ressort que quasiment aucun sujet ne fait le lien entre son diabéte et son SAOS, que personne ne
prend en compte l'une ou l'autre maladie dans I'équilibre de son autre pathologie. Ce sont deux
maladies gérées séparément par l'individu. Trés peu sont perturbés par I'ajout d’'une pathologie a

I’évolution de leur diabéte.

Les sujets ont par contre intégré I'importance du traitement, que ce soit celui de leur diabéte ou celui
de leur apnée du sommeil. La majorité des sujets sont observants et portent leur appareillage plus de
4h/nuit. 95% des sujets ont toujours suivi correctement leur traitement anti-diabétique, que ce soit

avant ou aprés connaissance du SAOS.
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4.2.3 Analyse descriptive univariée des entretiens téléphoniques

4.2.3.1 Observance traitement SAOS

H Non observant
M Observant

Graphique 12 : Observance thérapeutique du SAOS

4.2.3.2 Modification régime alimentaire

H Non
M Oui

Graphique 13 : Modification du régime alimentaire

4.2.3.3 Equilibre alimentaire

Les sujets suivent bien leur traitement

dans I'ensemble.

La plupart des sujets n‘ont pas modifié
leur alimentation suite au diagnostic du
SAOS.

100% des individus qui ont changé leur alimentation mangent plus équilibré.
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4.2.3.4 Sédentarité

0, -
60% a9% 51% 54%

50% -
40% -
30% -
20%
10%
0% -

M Oui

Avant Apres

Graphique 14 : Sédentarité

4.2.3.5 Intensité de I'activité physique

M |dentique

# Moinsimportante

i Plusimportante

Graphique 15 : Intensité de I'activité physique

4.2.3.6 Consommation d’alcool

Conso excessive d'alcool dans sa vie

H Non
M QOui

H Non

Nous constatons que les sujets sont

légerement  plus  sédentaires  aprés

diagnostic du SAOS.

La majorité des sujets n‘ont pas modifié
leur niveau d’activité physique. Il y a
méme un relachement des efforts
physiques chez 29% de la population.
Seuls 12% ont augmenté leur activité

physique apres diagnostic du SAOS.

Conso excessive d'alcool
actuellement

H Non
H Oui

74



Intensité consommation alcool apres
diagnostic

H |dentique

B Moinsimportante

Graphique 15 : Consommation d‘alcool dans la population avant et aprés diagnostic du SAOS

Nous constatons que le fait d'avoir un syndrome d‘apnées du sommeil ne modifie pas le
comportement de la majorité des sujets en ce qui concerne leur consommation d‘alcool. 68% de la
population a en effet une consommation identique avant et aprés la découverte de leur SAQS. De

plus, la majorité des sujets n‘ont jamais présenté une consommation abusive d‘alcool.

Parmi les 32% des sujets dont la consommation d’alcool est moins importante apres le diagnostic du
SAOS, 77% ont modifié leur consommation suite a ce diagnostic. Les 23% restants ont arrété ou
diminué leur consommation de l'alcool suite a un autre évenement, pour certains aprés une autre
pathologie intercurrente, grave, telle qu’un accident cardiovasculaire, un cancer, une autre pathologie

Ou pour une autre raison.

4.2.3.7 Tabagisme

A été tabagique dans sa vie Est tabagique actuellement

H Non
M Oui

H Non
H Oui
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Modification tabagisme apreés
diagnostic SAOS

M Non
M Oui

Graphique 16 : Consommation de tabac dans la

population avant et aprés diagnostic

La plupart des sujets ont fumé au cours de leur
vie (61%), mais seuls 12% sont tabagiques
actuellement. Nous constatons que l‘arrét du
tabac n’est pas du au diagnostic du SAOS pour

la majorité de la population (90%).

4.2.3.8 Observance du traitement anti-diabétique

H Mieux

Graphique 17 : Observance du traitement anti-diabétique

4.2.3.9 Gravité du diabete pour le patient

H Non
i Qui

M |dentique

i Moins bien

M Ne sait pas

95% de Ia

traitement anti-diabétique de la méme

population prend son
facon avant et aprés diagnostic du SAOS.
A noter que 75% des sujets ont eu un
renforcement de leur traitement anti-

diabétique depuis le diagnostic du SAOS.

Pour la majorité de la population (73%),
la gravité de leur diabéte n'est pas
augmentée par le fait d’avoir un SAOS. La
plupart des sujets ne font aucun lien entre

les deux pathologies.

Graphique 18 : Gravité du diabéte ressenti par la population
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4.2.3.10 Qualité de vie

La majorité des sujets déclarent avoir une

 Identique meilleure qualité de vie depuis le
® Mieux diagnostic et le traitement de leur SAOS.
& Moins bien

En moyenne I'amélioration de la qualité

de vie a été évaluée a 8/10.

Graphique 19 : Modification de la qualité de vie depuis SAOS

En résumé, pour la plupart des sujets, aprés diagnostic du SAQS, le régime alimentaire est resté le
méme (68%). Ils nont pas modifié leur niveau d'activité physique (59%) ni leur consommation
d’alcool (68%) ou de tabac (90%). Cela n‘a rien changé en ce qui concerne l'observance de leur
traitement anti-diabétique (95%). Ils déclarent avoir une meilleure qualité de vie (54%) et la gravité

de leur diabéte, d'aprées eux, n'est pas influencée par leur SAQS (73%).

Néanmoins, les 32% qui ont modifié leur alimentation, mangent plus équilibré ; parmi les 32% qui

ont diminué leur consommation d’alcool, 77% tout de méme l'ont fait suite au diagnostic du SAOS.
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4.2.3 Analyses descriptives bivariées des entretiens téléphoniques

4.2.3.1 Comparaison selon I'amélioration ou I'aggravation du diabéte

La population étudiée a été divisée en 2 sous-groupes définis selon I'évolution du taux moyen d'HbA .

apres diagnostic et prise en charge du SAOS.

Le groupe des sujets dont le taux diminue contient 30 personnes contre 11 pour le groupe dont le

taux augmente.

Les différences les plus significatives quant aux réponses du questionnaire téléphonique sont

présentées ci-dessous.

80% - 73%

70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

100%
80%
60%
40%
20%

0%

H Femmes

H Hommes

Sujets dont le taux moyen Sujets dont le taux moyen
d'HbAlc diminue (n=30) d'HbAlcaugmente (n=11)

Graphique 20 : Répartition hommes/femmes

1 91%

H Oui
H Non

Sujets dont le taux moyen Sujets dont le taux moyen
d'HbAlc diminue (n=30) d'HbAlc augmente (n=11)

Graphique 21 : Amélioration du régime alimentaire

Nous retrouvons une majorité d’hommes
dans la population générale, mais nous
observons que les femmes sont
majoritaires a 55% dans le groupe des
sujets dont le taux moyen d'HbA,
augmente. Nous retrouvons a peu pres les
proportions de I'échantillon totale dans le
groupe des sujets sont le taux moyen
d’'HbA;. diminue.

Dans la majorité des cas, les sujets n‘ont
pas modifié leur alimentation suite au
diagnostic du SAQS. Néanmoins, la
proportion de sujets qui ont amélioré
leur alimentation est 4 fois plus
importante dans le groupe des sujets

dont le taux moyen d'HbA;. diminue.
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Graphique 22 : Intensité de I'activité physique depuis le diagnostic de
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Graphique 23 : Qualité de vie depuis le diagnostic du SAOS
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Graphique 24 : Tabagisme au cours de la vie

La majorité des sujets n‘ont pas

modifié leur activité physique.

Néanmoins, seul le groupe des
sujets dont le taux moyen d'HbA;.
diminue contient des sujets qui ont
une activitt  physique  plus
importante aprés diagnostic du

SAOS (17%).

Une majorité de sujets déclarent avoir
une meilleure qualité de vie, mais pas
dans le groupe des sujets dont le taux

moyen d'HbA;. augmente.

Nous observons qu'il y a plus de sujets
tabagiques dans le groupe de sujets dont

le taux moyen d'HbA;. diminue.

79



91%

100% -
80%
60% -

40% M |dentique
6 -

H Moinsimportante
20% - 9%

0% -

Sujets dont le taux
moyend'HbAlc
diminue (n=30)

Sujets dont le taux
moyend'HbAlc
augmente (n=11)

Graphique 25 : Intensité de la consommation d‘alcool depuis
le diagnostic du SAOS
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Graphique 26 : Observance thérapeutique du SAOS
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Graphique 27 : Variation de I'IMC moyen

La proportion de sujets qui ont diminué

leur  consommation  d‘alcool  apres
diagnostic du SAOS est 4 fois plus
importante dans le groupe des sujets dont

le taux moyen d'HbA;. diminue.

Parmi les sujets dont le taux moyen d'HbA;.
diminue, 80% sont observants quant au
traitement du SAOS.

Dans le groupe des sujets dont le taux
moyen d'HbA,. augmente, la majorité sont

inobservants.

Nous observons 57% des sujets qui
maigrissent dans le groupe des individus
dont le taux moyen d'HbA;. diminue apres
diagnostic du SAOS contre seulement 36%

dans celui ou le taux augmente.
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Parmi le groupe des sujets dont le diabéte s'améliore aprés diagnostic et traitement du SAQS, la
proportion d’hommes est plus importante, celle des sujets ayant amélioré leur alimentation est 4 fois
plus grande, celle des sujets qui boivent moins d’alcool est 4 fois plus grande, celle des sujets
observants quant au traitement du SAQS est 3 fois plus grande, comparativement au groupe des

sujets dont le diabéte s'aggrave.

La proportion des sujets dont l'activité physique augmente est également plus importante et la

proportion des sujets estimant avoir une meilleure qualité de vie I'est aussi.

La proportion des sujets qui maigrissent est plus importante dans le groupe des individus qui ont un

meilleur controle de leur diabéte.

Ce n'est pas pour autant que nous pouvons conclure statistiquement qu'il existe une corrélation entre
le fait de maigrir et le fait d‘avoir un meilleur contréle de son diabete aprés diagnostic et prise en
charge d'un SAQOS.

4.2.3.2 Comparaison selon la notion de qualité de vie

La population étudiée a été divisée cette fois-ci en 3 sous-groupes définis selon la notion de qualité de
vie aprés diagnostic et prise en charge du SAOS : le groupe ou la qualité de vie est meilleure, celui ol

elle est moins bonne et enfin, celui ou elle est identique.

Le groupe des sujets dont la qualité de vie s'améliore contient 22 sujets, celui ou la qualité de vie se

dégrade contient 6 sujets, enfin celui ou elle est identique en contient 13.

Les différences les plus significatives quant aux réponses du questionnaire téléphonique sont

présentées ci-dessous.
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Graphique 28 : Amélioration du régime alimentaire
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Graphique 29 : Observance thérapeutique du SAOS
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Graphique 30 : Intensité de I'activité physique

La proportion de sujets ayant amélioré leur
alimentation est 3 fois plus importante dans le
groupe des sujets déclarant avoir une
meilleure qualité de vie aprés diagnostic du

SAOS.

que 82% des

déclarant avoir une meilleure qualité de vie

Nous constatons sujets
sont observants quant au traitement du SAOS.
Cette proportion décroit nettement selon la
qualité de vie ressentie (54% de sujets
observants ont une qualité de vie identique et

33% en ressentent une plus mauvaise).

Nous observons que seul dans le groupe

des sujets qui déclarent avoir une
meilleure qualité de vie, des sujets ont
augmenté leur niveau d’activité physique

apres diagnostic du SAOS.
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diminution moyenne de I'HbA;. chez les

est de 1,4%.

Graphique 31 : Variation du taux moyen d’'HbA;.
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Graphique 32 : Consommation actuelle de tabac
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Graphique 33 : Variation de I'TMC moyen
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Variation IMC (kg/m2) -0.7+3 09+19 0.2+2.38

Dans le groupe de sujets qui déclarent avoir une meilleure qualité de vie aprés diagnostic et prise en

charge du SAQS, personne ne fume.

Dans ce groupe, nous observons une proportion plus importante de sujets qui ont en commun : une

amélioration de leur alimentation, une meilleure observance du traitement du SAQOS, une

augmentation leur niveau d‘activité physique et un meilleur controle de leur diabéte.
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4.2.4 Analyse descriptive multivariée des entretiens téléphoniques

Une ACM ou analyse en composante multiple a été réalisée sur la population totale. Sur les 41 sujets,

27 étaient observants et 14 inobservants quant au traitement du SAOS.

2,000
@ Esttabagique actuellement
¢ 50-60
@ SansEmploi
@ Non-observant SAOS
@ Obésité Grade 3AP 4 Augmentation HB

®F
Pas de conso excessive d'alcog

Conso excessive d'alcool

Non-sédentaire aprés
actuellement

Obésité Grade 3AV ¢ danssavie diagnostic o N
f L 4 A\ 4 0,0 A " 1
-2,000 Sédentaire apres diagnostic 0000 L inution HB Conso excessive d'alcool dans 2,000
) » . * savie
Meilleure qua!lte de vje apres Obésité Grade 2Ap  Conso alcool moins importante
diag ® depuis diagnostic
@ Alimentation plus équilibrée
€ 40-50
* Intensité activité physique plus
importante
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Graphique 34 : Projection des modalité

Nous constatons une opposition réelle entre la dim

dans la mesure ou les deux modalités se retrouvent

s sur les 2 premiers axes de |'analyse

inution et l'augmentation du taux moyen d'HbA;.

dans 2 cadrans opposés du plan. Cette opposition

se matérialise toutefois de facon plus prononcée selon I'axe vertical® (distance au centre du graphique

plus élevée selon l'axe vertical que selon l'axe

diminution du taux moyen d’'HbA,/).

! Dans une ACM, les axes d'étude sont classés par
des modalités est effectuée ici selon les deux axes
significatif.

horizontal pour les modalités augmentation et

ordre décroissant de significativité. La projection
les plus significatifs, 'axe horizontal étant le plus
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La diminution du taux moyen d'HbA,. est associée a une meilleure qualité de vie, une alimentation
plus équilibrée et une obésité de grade 2 aprés diagnostic et prise en charge du SAQS, ce qui

confirme les observations de I'analyse descriptive croisée précédente.

La modalité la plus proche de l'augmentation du taux moyen d'HbA;. est «Sans emploi», ce qui
semble indiquer que linactivité professionnelle est un facteur aggravant du diabéte dans notre

population.

Nous retrouvons ensuite, sur le graphique, comme attendu, l'inobservance thérapeutique du SAQS a
proximité de l'augmentation du taux moyen d’HbA;. et du sexe féminin, ce qui confirme a nouveau

I'analyse descriptive croisée.

Certaines modalités trés proches graphiquement et dont les contributions a I'axe horizontal sont

significatives permettent de distinguer 2 groupes de sujets® (selon I'axe horizontal).

Augmentation HbAlc Diminution HbAlc

Modalités a proximité Contribution (%) |Modalités a proximité Contribution (%)

Obésité Grade 3 Aprés 6,4 \(/Zic;nsommatlon excessive d'alcool dans sa 6,9

P'as de consomma'tlon excessive 4,9 Non-sédentaire aprés diagnostic 5,3

d'alcool dans sa vie

Sédentaire aprés diagnostic 4,5 Consgmmatlon glcool moins importante 5,0
depuis diagnostic

F 4,4 Consommation excessive d'alcool 4,4
actuellement

Obésité Grade 3 Avant 3,6 40-50 3,7
Est tabagique actuellement 3,6

Figure 12 : Contribution par modalité selon I'axe horizontal®

Nous distinguons un premier profil d'individus de sexe féminin, sédentaires aprés le diagnostic du
SAQS, qui n‘ont pas eu de consommation excessive d'alcool au cours de leur vie et qui présentent une

obésité de grade 3 avant et aprés diagnostic du SAOS.

Un second profil d'individus est mis en évidence, composé de sujets non sédentaires aprés le
diagnostic du SAQS, qui ont eu et ont toujours une consommation excessive d‘alcool, celle-ci étant

néanmoins moins importante depuis le diagnostic du SAOS.

Ainsi, dans la population étudiée, la sédentarité et la consommation d’alcool semblent nettement

s‘opposer au sein de ces 2 groupes de telle sorte que la notion de sédentarité et celle de la

2 La somme des contributions de chaque modalité & I'axe horizontal est égale a 100%.

3 Les modalités « Poids Normal Avant » et « Poids Normal Aprés » ne sont pas affichées dans le
tableau malgré leur contribution significative a I’Axe 1 en raison de leur faible représentation dans
I'échantillon (1 patient seulement).
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consommation d‘alcool sans excés se rapprochent de l'augmentation du taux moyen d'HbA,, alors
gue les notions de non-sédentarité et de consommation d‘alcool en excés (mais moindre aprés
diagnostic) se rapprochent de la diminution du taux moyen d’'HbAlc aprés diagnostic et prise en
charge du SAOS.

L'analyse des contributions sur |'axe horizontal suggére que les sujets dont I'obésité est la plus sévére,
qui sont plutot sédentaires aprés le diagnostic du SAOS sont principalement associés a une
augmentation du taux moyen d'HbA;. dans notre échantillon. Les sujets non sédentaires sont, au

contraire, associés a une diminution du taux moyen d’HbA,..

Etonnamment, la consommation d’alcool en excés est associée a la diminution du taux moyen d’HbA,,
alors que la consommation non excessive d‘alcool est associée a l'augmentation de ce taux. La
consommation excessive d‘alcool apres diagnostic est tout de méme moins importante chez la plupart
des sujets qu'avant le diagnostic du SAOS ; la modification du comportement des sujets face a I'alcool
étant peut étre I'élément le plus discriminant dans notre échantillon. Ainsi I'impact d’une diminution de
la consommation d‘alcool chez les sujets qui en consomment en excés semble plus significatif que le

fait de n‘avoir jamais consommé d’alcool excessivement au cours de sa vie.

La distance entre les modalités «augmentation et diminution du taux moyen d’'HbA;>» est cependant
trop faible pour pouvoir associer formellement celles-ci aux deux groupes évoqués précédemment
(«Non-sédentaires et alcool en excés» versus «Sédentaires et alcool sans excés»). Les notions de
sédentarité et de consommation d‘alcool ne sont donc pas suffisantes pour conclure sur I'évolution du

diabete aprés diagnostic du SAOS.

Comme évoqué précédemment, l'opposition entre les modalités «augmentation et diminution du taux

moyen HbA,» est plus nette sur I'axe vertical, pour rappel, celui-ci étant néanmoins moins significatif.

Augmentation HbAlc Diminution HbAlc
Modalités associées Contribution (%) [Modalités associées Contribution (%)
50-60 9,2 Intensité activité physique plus importante 5,8
Est tabagique actuellement 9,0 Alimentation plus équilibrée 4,4
Non-Observant SAOS 5,0 Obésité Grade 2 AP 4,2
Meilleure qualité de vie aprés diagnostic 3,5

Figure 13 : Contribution par modalité selon I'axe vertical*

* Les modalités « Poids Normal Avant », « Poids Normal Aprés » et « Observance traitement anti-
diabétique plus faible » ne sont pas affichées dans le tableau malgré leur contribution significative a
I’Axe vertical en raison de leur faible représentation dans I'échantillon (1 patient seulement).
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Cet axe permet de mettre en évidence un 3°™ profil de sujets dont le diabéte s'améliore aprés
diagnostic et prise en charge du SAOS. Ceux-ci ont les caractéristiques suivantes (présentées par

ordre décroissant de significativité) :

e Intensité activité physique plus importante aprés diagnostic
e Alimentation plus équilibrée
e Obésité de grade 2 apres diagnostic

e Meilleure qualité de vie aprés diagnostic

Un 4°™ profil de sujets dont le diabéte s'aggrave aprés diagnostic et prise en charge du SAOS est
aussi mis en évidence sur l'axe vertical avec les caractéristiques suivantes (présentées par ordre

décroissant de significativité) :

e Agédeb50a60ans
e Tabagique actuellement

e Non observant quant au traitement du SAOS

Ces deux derniers profils confirment que nous trouvons d'une part des sujets vertueux qui améliorent
leur alimentation, augmentent leur activité physique, présentent une obésité de grade 2 (et pas de
grade 3 comme vu plus haut) et ressentent une meilleure qualité de vie et d'autre part, des sujets qui

relachent I'observance apportée au traitement du SAQS, tout en continuant de fumer.

A noter que la variation du taux moyen de I'IMC n‘apparait jamais dans les modalités significatives,
alors que le niveau d’obésité apparait régulierement. Nous confirmons qu'il n'y a pas de corrélation
entre 'amaigrissement et la diminution du taux moyen d’HbA;. dans notre population. La sévérité du
SAQS n’apparait pas non plus dans I'analyse car la grande majorité des sujets présentent un SAQOS

sévére. Ainsi, le niveau de sévérité ne semble pas étre un facteur discriminant dans notre étude.

Nous remarquons que le fait d'étre inobservant est lié a l'aggravation du diabéte, mais nous ne
retrouvons pas de lien entre I'observance du traitement du SAOS et une amélioration du contréle du
diabete. Ceci est expliqué par le fait que 66% des patients sont observants (ils sont méme 80% dans
le groupe des sujets dont le taux moyen d’'HbA;. diminue aprés diagnostic), ainsi cette caractéristique

n‘est pas discriminante au sein de la population de sujets dont le diabéte s'améliore.
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En résumé, I'ACM confirme, dans une certaine mesure, les disparités observées lors de l'analyse
descriptive bivariée comparant les sous groupes «augmentation» versus «diminution du taux moyen

d’'HbA,» apres diagnostic et traitement du SAOS.

L'’ACM suggere qu'un comportement vertueux envers lalimentation, l'activité physique et une
meilleure qualité de vie sont associés a un meilleur controle du diabéte alors que l'inobservance, la

sédentarité, le tabagisme et I'obésité de grade 3 sont associés a une aggravation de celui-ci, dans

notre population.

> Les résultats d’une deuxiéme ACM effectuée en excluant le patient au poids normal et la variable
« observance traitement anti-diabétique » sont disponibles en annexe. Ceux-ci confirment la relation
observée dans la population étudiée entre la sédentarité et la consommation excessive d’alcool.
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4.2.5 Analyse statistique univariée

Population totale p*

Caractéristique (N=41)
Age, Moy.+ Ecart-type, années 67 + 8.8 0.87
Sexe, Nb (%) Hommes 27 (66) 0.43
IMC moyen avant diagnostic (kg/m?2) 36.8 £ 6.2 0.24
IMC moyen aprés diagnostic (kg/m2) 36.7 £5.9 0.5
Variation IMC (kg/m2) 0+27 0.22
Observance SAOS, Nb (%) 27 (66) 0.034
Qualité de vie, Nb (%) 0.29

Meilleure 22 (54)

Identique 13 (32)

Moins bonne 6 (15)
Sédentaire avant diagnostic, Nb (%) 21 (51) 0.86
Sédentaire apres diagnostic, Nb (%) 22 (54) 0.96
Consommation excessive d'alcool dans
sa vie, Nb (%) 17 (41) 0.99
Consommation excessive d'alcool
actuellement, Nb (%) 10 (24) 0.59
Alimentation plus équilibrée, Nb (%) 13 (32) 0.15

*Test de Kruskall-Wallis pour les variables qualitatives, régression linéaire simple pour les variables quantitatives

En analyse univariée, seule l'observance est corrélée significativement a la variation du taux moyen
d’HbA,. dans la totalité de notre population (p=0,034).
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DISCUSSION

Le SAQS des sujets de notre étude a été diagnostiqué selon les critéres habituels connus de suspicion
de SAQS, répondant a une recherche ciblée (selon critéres classiques). Avec un risque 2 fois plus
élevé d'avoir un diabéte lorsqu’on est atteint de SAOS et une prévalence du SAQS chez les diabétiques
évaluée entre 54 et 94%, selon les études, la fréquence de l'association entre le SAOS et le diabéte
est maintenant établie. Elle mérite que nous nous interrogions sur le retentissement du diagnostic et
du traitement du SAOS sur I'évolution du diabéte. La question de I'élargissement du dépistage du

SAQS chez le DT2 doit également étre soulevée.

L’évolution du taux d’HbA,. dans notre étude est concordante avec la plupart des données

de la littérature consacrée a ce sujet.

Notre étude a permis de constater une diminution significative du taux moyen d'HbA;. aprés prise en
charge d'un SAOS chez des sujets diabétiques suivis au centre Hospitalier de Longjumeau pendant au

moins une année aprés le diagnostic.

Nos résultats concernent, pour I'essentiel, des sujets DT2 obéses présentant un SAOS sévére. Nous ne
pouvons extrapoler ces résultats aux sujets diabétiques avec un SAQS léger ou modéré, mais nous
pouvons penser que ce dernier ne peut étre qu'amélioré car il est plus aisé de traiter une maladie a un

stade précoce qu‘avancé ; sous réserve d’'une bonne observance thérapeutique.
Nous retrouvons des résultats similaires a ceux de deux études cliniques réalisées en 2005.

Une premiere, réalisée par Babu et al. montre une diminution du taux d’HbA;. aprés traitement d'un
SAOQS par PPC d’une durée moyenne de 83 + 50 jours, essentiellement chez les sujets dont le diabéte
était déséquilibré (>7%) (9,2 £ 2,0% a 8,6 £ 1,8% ; p=0,02). Les sujets sont également obéses
(IMC 42,7 + 8,7 kg/m2) et ont un SAOS sévere (IAH 56 + 37/h) [127].

L'étude de Hassaballa montre, elle aussi, une diminution du taux d’HbA;. (de 7,8 = 1,4% a 7,3 +
1,3%) chez 38 sujets diabétiques apnéiques obéses (IMC 42 + 9,5 kg/m2) avec un SAQOS sévére (IAH
53 + 36/h) aprés 134 + 119 jours de PPC (p<0,001) [128]. La population de cette étude est

composée majoritairement d’hommes (a 61%) comme la notre.

Dans notre étude, la diminution du taux moyen d'HbA,. est plus importante, passant de 8,4 + 1,2%
avant diagnostic du SAOS a 7,3 + 1,1% aprés traitement de celui-ci (p<0,0001). Dans le groupe des
33 sujets déséquilibrés avant diagnostic, le taux moyen d'HbA,. initial était plus élevé que dans la

population totale, passant de 8,8 £ 1% a 7,4 = 1,1% (p<0,0001). La baisse est également plus
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importante chez ces derniers que chez les sujets dont le diabéte était mieux équilibré avant la

découverte du SAOS, comme dans I'étude de Babu.

Qu’en est-il de l'observance thérapeutique du SAOS sur |'évolution du diabéte ? (En
rappelant que le critére choisi pour suivre I'évolution du diabéte est le taux moyen
d’HbA;.).

La baisse du taux moyen d'HbA;. est plus importante dans le groupe des sujets observants que dans
le groupe des sujets non-observants (-1,4 £ 1% contre -0,4 * 1,6% ; p= 0,035), également comme

dans la littérature.

En analyse univariée, I'observance était significativement corrélée a la variation du taux moyen
d’'HbA;. (p=0,034). Elle apparait comme un des facteurs principaux de l'amélioration du diabéte,

associée secondairement a une bonne hygiene de vie.

En analyse multivariée, I'évolution du taux moyen d'HbA;. aprés diagnostic du SAOS n'est pas
dépendante de I'observance thérapeutique du SAQS, bien que I'observance du SAQS reste la variable
la plus significative (p=0,096). Ces résultats tendent a confirmer la prédominance de I'observance du
SAOS dans I'évolution du taux moyen d'HbA;. aprés diagnostic du SAQS, conformément aux
observations présentées dans |'étude. Les résultats détaillés de cette analyse se trouvent en annexe.
Un effectif plus conséquent et mieux distribué (nombre de sujets observants plus proche du nombre

de sujets non observants) aurait été nécessaire pour tenter de démontrer un lien indépendant.
L'inobservance thérapeutique vis-a-vis de la PPC est, quant a elle, associée a I'aggravation du diabéte.

La plus grande diminution du taux moyen d’'HbA;. dans le groupe des observants quant au traitement
du SAOS est un résultat d'autant plus intéressant que l'observance du traitement anti-diabétique est
restée identique pour 95% de notre population aprés diagnostic du SAOS. Cependant, 75% d’entre
eux ont bénéficié d'un renforcement thérapeutique du diabéte depuis le diagnostic du SAQS, pouvant
expliquer la baisse plus importante du taux d'HbA;. dans notre étude, comparativement a celle
observée dans les 2 études citées plus haut, ou le traitement anti-diabétique est resté le méme tout le
long du suivi. Cependant, Iimpact des modifications thérapeutiques du diabéte est amoindri par la
longueur du suivi de nos sujets aprés diagnostic du SAOS, qui est de 4,3 années. Le biais lié au
traitement anti-diabétique a pu étre évité dans I'étude de Babu et al car celle-ci est prospective et

s'étend, comme celle d’'Hassaballa, sur une durée relativement courte comparativement a la notre.

En outre, cette différence peut également étre expliquée par une plus longue durée du traitement par

PPC dans notre étude.
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Nous avons réalisé la moyenne des taux d'HbA;. avant et aprés traitement du SAOS (6 mesures avant
et 7 aprés diagnostic du SAOS en moyenne), contrairement aux 2 autres études ou I'évolution du taux

a été calculée sur une seule mesure d’'HbA;. que ce soit avant ou apres prise en charge du SAOS.

Notre étude est étendue sur une période moyenne de 8 ans, ce qui ne nous a pas permis de
déterminer les causes du déséquilibre du diabéte au moment du renforcement thérapeutique
(mauvaise observance, événements de vie médico-socio-économiques, etc...), celles-ci étant
probablement multifactorielles. Le choix d'une moyenne des taux d'HbA;. a permis néanmoins de
réduire le risque de biais lié a la prise d'une seule mesure pour quantifier I'évolution du taux d'HbA,. et

de minimiser les effets d'un renforcement du traitement anti-diabétique.

L'interprétation des résultats de notre étude, comme celle des 2 autres, est limitée par I'absence de
groupe témoin. Une étude prospective comparant des cas a des témoins (SAOS diabétiques traités par
PPC versus SAOS diabétiques traités par placebo) aurait été théoriquement plus significative quant a
la conclusion d'un effet bénéfique du traitement par PPC sur I'évolution du diabete chez les sujets

apnéiques.

En ce qui concerne le choix du type d'étude, une autre question peut se poser du fait du caractére
rétrospectif de notre travail, a savoir la pertinence des réponses des sujets au questionnaire.
S'agissant d’'une étude rétrospective, certaines réponses données peuvent étre erronées du fait d'un
biais de mémorisation. En effet, plus le diagnostic du SAOS est récent, plus le souvenir de la qualité

de vie antérieure est précis.

Toutefois, le fait d’avoir exposé moi-méme le questionnaire aux sujets par téléphone a permis de
limiter un autre biais : la compréhension des questions. Les sujets ont ainsi recu les mémes

reformulations et les mémes explications. L'égalité de compréhension pour tous était assurée.

L’amélioration de la qualité de vie des sujets de notre étude mérite d’étre soulignée.

Les sujets déclarent, pour la majorité d’entre eux, avoir une meilleure qualité de vie aprés prise en
charge de leur SAOS. Il s'agit d’'un argument non négligeable pour ne pas ignorer un SAOS chez les
sujets diabétiques, en dépit du fait que ces derniers subissent de nombreuses contraintes pour se
soigner et respecter les regles hygiéno-diététiques. Le fait de leur éviter une contrainte
supplémentaire n‘est pas un argument recevable en regard du bénéfice du traitement du SAOS sur
leur qualité de vie. En effet, celle-ci semble étre essentiellement liée au traitement du SAQS par PPC.
La plupart des sujets n‘ont pas modifié leurs habitudes de vie (niveau d’activité physique,

alimentation...). Cependant les quelques sujets les ayant modifiées les ont améliorées.
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La qualité de vie s'améliore essentiellement dans le groupe des sujets dont le taux moyen d'HbA;.
diminue. Trés peu de sujets dont le taux moyen d’HbA;. augmente estiment avoir une meilleure
qualité de vie. Ceci prouve l'importance d’améliorer le controle glycémique et I'impact que cela peut
avoir sur le patient. Le ressenti d’'une meilleure qualité de vie par le sujet ne peut que lui faire
augmenter l'adhésion a son traitement. Cet impact subjectif a une grande importance sur
I'amélioration objective de la maladie. L'observance thérapeutique a la PPC semble étre le facteur le
plus fréquemment lié a la qualité de vie. Les sujets qui déclarent avoir une meilleure qualité de vie ont
également une meilleure alimentation, une meilleure hygiéne de vie, mais surtout ils sont plus

observants vis-a-vis du traitement du SAOS.

Le lien entre le diabéte et le SAOS indépendant de |'obésité n‘a pas encore été établi.

Des études cliniques le soumettent et sont en cours.

Dans notre étude, la proportion des sujets qui maigrissent est plus importante dans le groupe des
sujets dont le taux moyen d'HbA;. diminue apres prise en charge du SAOS méme si le poids reste

stable en moyenne pour la plupart des sujets.

Nous aurions pu imaginer que les sujets maigrissent, d’autant plus qu’ils sont observants, mais ce
n‘est pas le cas. Ceci pourrait étre expliqué par le fait que pour la plupart des sujets, le diagnostic de
SAOQS a peut étre été fait a un moment ou le sujet était hospitalisé pour déséquilibre de son diabéte,
et par conséquent, correspond au moment ol une insulinothérapie a été introduite. Ceci constituerait
alors un des biais de notre étude. Nous savons que le traitement par insuline peut engendrer une
prise de poids, par le biais d'une insulinorésistance. Cette prise de poids est souvent présente et
aggravée si le patient ne change pas ses habitudes de vie (ses apports alimentaires, son niveau

d’activité physique...), ce qui est le cas, nous l'avons vu, pour la majorité de nos sujets.

En ce qui concerne les comorbidités.

Nous nous sommes limités a la présence ou non d’une HTA, d’une insuffisance coronarienne, d'un AVC
et d'une insuffisance cardiaque car I'étude n'a pas été suffisamment longue pour évaluer les
événements intercurrents cardiovasculaires avant et apres diagnostic et prise en charge du SAOS, et
donc d’analyser si ces derniers étaient moins fréquents aprés prise en charge du SAOS qu’avant celle-
ci. Ceci pourrait faire I'objet d'un autre travail, au mieux, prospectif. Notre période d’observation post

diagnostic du SAOS n’étant pas identique pour chaque sujet, et limitée a une année pour certains,
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nous ne pouvions tirer des conclusions que sur un certain nombre de critéres significatifs sur un laps
de temps relativement court. Les événements cardiovasculaires auraient été intéressants a suivre mais
sur une période d'observation identique pour tous aprés diagnostic du SAOS et plus longue, par
exemple une dizaine d'années pouvant conclure sur un éventuel impact de la prise en charge du SAOS

sur le risque cardiovasculaire global des sujets diabétiques.

88% de nos sujets sont hypertendus, bien au-dela des 50% de prévalence de I'hypertension chez les
patients SAOS retrouvés dans la littérature. Cet écart peut probablement s’expliquer par la conjonction
obésité/diabéte/SAOS.

Nous avons tenté dans notre étude d’identifier des profils types de sujets afin

d’individualiser les facteurs susceptibles d’intervenir dans I'’évolution de leur diabéte.

Cette tentative d'identification reléve de l'analyse en composante multiple (ACM). Notre travail ne
nous permet pas réellement de définir un comportement type a adopter pour améliorer le contrble
glycémique. Néanmoins, il indique que mieux les sujets se nourrissent, plus ils font du sport, meilleur
est le contrOle de leur diabéte ; et inversement, plus ils sont sédentaires, inobservants, tabagiques et
obéses, plus le contréle glycémique est mauvais. Nous ne pouvons qu'inciter nos patients a observer

les régles hygiéno-diététiques qui leur sont recommandées.

Le recrutement des sujets de notre étude nécessite quelques commentaires.

Les caractéristiques de notre population de SAOS sont proches de celles de la population générale
évoguée dans la littérature, sans toutefois que ces résultats puissent étre extrapolés, les populations
n'étant pas comparables. En effet, notre population est composée de 2 fois plus d'hommes que de
femmes. Nous avons vu que la prévalence du SAOS augmente avec I'age jusqu’a 65 ans ; I'age moyen

de nos sujets est de 67 ans.

La question du recrutement des sujets pour cette étude doit également étre soulevée. Nos résultats
sont issus d’une population hospitaliere a un stade évolué de la maladie métabolique ou respiratoire ;
mais ce biais de recrutement n'est qu’apparent car le diabéte est une réelle épidémie en progression
et le suivi de ces patients reléve autant du médecin généraliste que d'une prise en charge hospitaliere

occasionnelle.

1l est clair que recruter une telle cohorte de sujets, si limitée soit elle, aurait été difficilement réalisable

en cabinet de ville de médecine générale pour plusieurs raisons.
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Tout d’abord, il est largement établi que le SAOS est une pathologie sous diagnostiquée ; ce qui sous-
entend qu’un médecin généraliste ne compte que trés peu de cas connus de SAOS dans sa clientéle.
Nous avons vu que la prévalence avoisine les 5% dans la population générale. Statistiquement, un
médecin généraliste qui voit en moyenne une vingtaine de patients par jour, rencontre au moins un
sujet atteint d'un SAOS.

D’autre part le manque d'outil informatique ou un outil inadapté rend difficile le recrutement des
sujets en cabinet de ville, notamment |'absence de moteur de recherche permettant d'extraire les
sujets répondant aux criteres d‘inclusion. De plus, il n'y a pas d’obligation de codage en ville comme

c'est le cas a I'hopital, ce qui rend la recherche de pathologie par mot clé difficile.

Autre remarque concernant le recrutement hospitalier : le SAOS était sévere pour 85% de la
population étudiée. Ceci est peut-étre conséquent a un biais de sélection de I'’échantillon. Les sujets
ont été recrutés via le systeme de codage informatique de I'hdpital. Nous pouvons nous questionner
sur la qualité du codage effectué par le personnel médical. Tous les sujets présentant un SAOS sont-
ils codés correctement ? Les sujets présentant un SAOS léger ou modéré n'étant pas appareillés par
PPC sont-ils codés de la méme facon que les sujets appareillés par PPC pour SAOS sévéere ? Ou bien
sont-ils non mentionnés, ou mal mentionnés par le personnel lors du codage, ne permettant pas de

les retrouver facilement lors d’'une recherche informatique réalisée par mot clé ?

L’un des aspects le plus important de notre travail est la question du dépistage du SAOS
chez le DT2.

Rappelons que notre étude porte sur des sujets dont le SAOS a été diagnostiqué sur un certain
nombre de critéres connus. La question qui se pose est de savoir si les criteres du dépistage du SAOS
chez le DT2 ne doivent pas étre étendus, voire méme si ce dépistage ne doit pas étre systématique. II
est possible d'étendre la question du dépistage du SAOS a tous les patients susceptibles d'en étre
atteints. Si nous y regardons de plus prés, dans notre étude, les sujets DT2 atteints de SAOS sont
également hypertendus dans 88% des cas, 66% sont dyslipidémiques, 41% insuffisants cardiaques et

34% coronariens.

En partant de ce constat, le probléme peut étre abordé dans le sens inverse. En prenant chacune des
complications que peut engendrer le SAQS, nous pourrions étre amenés a nous questionner sur la
présence d'un SAOS chez nos patients atteints de ces diverses pathologies et pas uniqguement chez
nos sujets obéses, ronfleurs, qui sont souvent les deux principaux critéres orientant les médecins vers
le diagnostic de SAOS. Ces complications impliquent une bonne partie des spécialités médicales
existantes, et permettent de comprendre limportance du médecin généraliste dans son role de

premier recours et de coordinateur. Il se situe au carrefour de toutes ces spécialités et est amené a
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rencontrer tous les jours ces pathologies, ce qui pourrait laisser imaginer que, dans sa pratique, il
devrait quotidiennement s’interroger sur I'existence du SAQOS. Il ne peut pas et ne doit pas se poser la
question face a tous ses patients, mais ne doit pas se limiter aux sujets obéses et ronfleurs. Il doit
élargir les critéres et savoir y penser régulierement a juste titre. A travers notre étude, nous avons
tenté de mettre en évidence une population type. Les sujets diabétiques semblent étre des candidats
forts intéressants. Ces derniers ne sont rarement que diabétiques, ils présentent de lourdes
comorbidités qui doivent étre individualisées et interprétées indépendamment comme facteur de

risque potentiel de SAOS.

Dans la littérature, il est indiqué que les médecins généralistes connaissent insuffisamment les
associations de symptomes faisant évoquer le diagnostic de SAQS, le risque cardiovasculaire associé,

ainsi que la stratégie thérapeutique du SAOS [136].

En effet, le SAOS est une pathologie identifiée et reconnue en tant que telle depuis environ une
dizaine d'années. Ainsi, les médecins ayant passé leur thése il y a plus de 10 ans, sont par conséquent
mal informés et la formation médicale continue n’est pas trés développée dans ce domaine. Le SAOS
et toutes les complications qu’il engendre place la pathologie au carrefour de plusieurs disciplines
médicales ce qui explique pourquoi le médecin généraliste est mal formé et pourquoi il est difficile de
le former. Le SAOS étant souvent attribué a la pneumologie, I'enseignement de la pathologie du
sommeil a la faculté est fréquemment réservé aux pneumologues. Néanmoins depuis quelques
années, des améliorations ont été apportées, a savoir la création d’'un dipldme inter universitaire
national commun aux différentes spécialités, la mise en place de campagnes d‘information concernant

le sommeil, mais cela ne semble pas suffisant, des efforts restent encore a faire.

Le nombre de symptomes et facteurs connus du SAOS est faible. Sachant qu'ils sont peu sensibles et
spécifiques, le médecin ne pourra réaliser un bon dépistage que s'il recherche et rassemble

suffisamment de signes chez un patient présentant de multiples risques.

Le DT2 suffit-il a lui seul pour réaliser le dépistage du SAOS ? Laaban et al insistent sur I'absence de
signes évocateurs de SAOS dans cette population et pronent le dépistage systématique du SAQS chez
les DT2 mal équilibrés avec adiposité abdominale, la prévalence de cette pathologie étant tres élevée
chez ces derniers (63%) [105].

Certes, il est nécessaire de connaitre les 3 principaux signes que sont le ronflement, la somnolence
diurne et les pauses respiratoires mais aussi de détecter des symptémes moins spécifiques (nycturie,
HTA, trouble de I'numeur, troubles sexuels) trés utiles lorsqu'ils s'associent. Les médecins connaissent
mal les répercussions du SAOS. Les complications graves (HTA, accident ischémique, accident de la
route et du travail, chute du rendement, dépression, trouble de la croissance chez l'enfant) sont
souvent négligées. Le lien entre le SAOS et le diabéte est souvent insuffisamment connu des

médecins.
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Pour la plupart des médecins, le SAOS est relié a l'obésité, ce qui n'est pas faux, mais ce qui est
réducteur.

La puissance limitée de notre étude (petit échantillon, étude observationnelle et non interventionnelle,
facteurs confondants, manque de moyens...) ne permet pas de conclure a I'amélioration du diabéte
par le traitement du SAOS, mais incite fortement a traiter le SAOS chez tous les diabétiques puisque

cela améliore le contréle du diabéte dans notre échantillon, surtout si le traitement est bien suivi.

Un diagnostic précoce du SAOS chez les DT2 permettrait d’agir tot sur les troubles respiratoires liés au
sommeil et de prévenir ainsi 'hypoxémie intermittente et les autres perturbations liées a ces troubles
qui dégradent le contrOle glycémique et promeuvent les complications vasculaires secondaires au
diabéte. Plus le diagnostic est précoce, moins les complications ont le temps de s'installer, ce qui

diminue le risque cardiovasculaire global du patient et augmente ainsi son espérance de vie.

Les recommandations de la Société de Pneumologie de Langue frangaise (SPLF) indiquent que, lors de
I'évaluation de la suspicion clinique de SAOS chez un patient, il faut rechercher un certain nombre de
criteres, dont la présence de comorbidités métaboliques et que lors du bilan pré-thérapeutique du
SAQS, il faut prélever une GAJ chez tous les sujets avec un SAOS sévere si elle n‘a pas été réalisée

dans I'année [2].

Les criteres de suspicion diagnostique de SAOS tels qu’établis (ronflement sévere et quotidien ;
somnolence diurne excessive ; apnées constatées par |'entourage ; nycturie ; obésité ; périmetre
cervical ; anomalies morphologiques ORL : micro ou rétrognatisme) ont une sensibilité faible, de telle
sorte qu’une suspicion clinique de SAOS sur 2 est ignorée (« L'impression globale du praticien basée

sur I"évaluation de ces signes cliniques a une sensibilité moyenne de 0,54 »).

De plus, la spécificité de ces critéres est de 69% ; ainsi 1/3 des patients sont faussement suspectés
comme apnéiques. Ceci indique bien que ces critéres ne sont pas suffisants pour le dépistage. C'est
pourquoi, la SPLF ajoute qu'il faut ensuite éliminer la présence de signes évoquant un diagnostic
différentiel, puis rechercher la présence de comorbidités et enfin évaluer le degré d'urgence de la
situation. Ces recommandations ne sont pas trés claires et paraissent difficile a mettre en ceuvre en

pratique de ville pour un médecin généraliste.

La Fédération Internationale du Diabéte (FID) est plus large dans ses propos et recommande que les
professionnels de santé qui travaillent auprés de personnes atteintes de diabéte ou de SAOS soient
avertis des liens entre ces deux pathologies et formés a leur prise en charge. Ils doivent toujours se
poser la question de la coexistence de ces deux maladies, en présence de I'une d’entre elles.

La FID recommande depuis 2008, de rechercher un syndrome métabolique lors de la découverte d'un
SAOS (en mesurant le tour de taille, la pression artérielle, la glycémie a jeun, le bilan lipidique). Le
dépistage systématique du diabéte chez tous les SAOS est donc formellement recommandé d’autant

plus que les examens sont simples et peu colteux.
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La FID ne recommande pas le dépistage du SAOS chez toutes les personnes atteintes de diabéte en
I'absence de preuves concluantes que le traitement du SAOS améliore les parameétres métaboliques,
justifiant de passer outre les difficultés logistiques et le colit de ce dépistage. Pour l'instant, seul le
dépistage ciblé du SAOS chez le DT2 est recommandé, en dépit des faibles spécificités et

sensibilités des symptémes chez le diabétique [137].

En I'état actuel des recommandations, le SAOS reste sous diagnostiqué chez le DT2, ce qui est
dommageable dans la mesure ol I'amélioration du DT2 par la prise en charge du SAQS est probable

méme si elle reste a prouver. Notre étude, avec ses limites et ses imperfections, va dans ce sens.

Le dépistage du SAOS chez tous les DT2 peut paraitre difficile a mettre en ceuvre par la réalisation
des examens complémentaires nécessaires au diagnostic tels que la polysomnographie ou la
polygraphie ventilatoire. L'oxymétrie nocturne est une alternative plus souple et moins onéreuse, en
dépit d'un manque de spécificité. Le couplage de celle-ci a I'enregistrement du flux nasal (ApneaLink)

pourrait améliorer |'efficacité du dépistage.

Le rOle du médecin généraliste dans le dépistage et la prise en charge du couple SAOS-DT2 est

primordial.

Les médecins généralistes évoquent de plus en plus le SAOS et le dépistent davantage depuis ces 5
derniéres années. Certes, le SAOS reste sous diagnostiqué, mais connu, alors que l'association entre

SAQS et DT2 est toujours méconnue.

Au terme de cette discussion, nous pouvons dégager quelques points clés.

Tout d‘abord, il est souhaitable de penser au SAOS chez un diabétique et inversement, de penser au
diabéte chez un patient atteint de SAOS. Rappelons qu’un patient présentant un SAOS a deux fois plus
de risque d’étre diabétique que la population générale. Par ailleurs, plus de la moitié des DT2 ont un

SAQS, d'apres les derniéres études.

Ensuite, il est conseillé de suivre les recommandations actuelles qui consistent a rechercher un diabéte

chez tous les patients atteints de SAQOS et d’en répéter régulierement le dépistage.

Enfin, sachant que le SAOS est fréquemment peu ou pas symptomatique, en particulier chez le
diabétique, le médecin généraliste ne doit pas compter sur les symptoémes classiques du SAOS pour
étayer son diagnostic devant un patient diabétique. Dans la mesure ou le dépistage systématique du
SAOS chez le DT2 n’est pour le moment ni recommandé ni réalisable, le médecin généraliste devra

effectuer un dépistage ciblé qui pourrait reposer sur les critéres suivants, isolés ou associés :
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- diabéte mal équilibré ou difficile a équilibrer, obésité, HTA insuffisamment controlée,
nycturie, inconfort nocturne, dysfonction sexuelle, sommeil non réparateur, asthénie
matinale voire globale...tous signes évocateurs de SAOS mais peu connus et qui

pourraient étre attribués au diabéte lui-méme.

La fréquence de l'association SAOS-DT2 est telle et les complications cardiovasculaires des 2
pathologies s'additionnant, le dépistage du SAOS chez un DT2 se justifie méme en présence d’'une

symptomatologie frustre ou atypique.

A notre sens, dans une telle situation, le médecin généraliste pourrait adresser son patient a un

spécialiste, en sachant que probablement les moyens manqueraient pour dépister tous les SAOS.
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CONCLUSION

Le sommeil occupe une large partie de notre vie. La qualité de celui-ci a un impact sur notre qualité
de vie. La connaissance des troubles du sommeil et en particulier du syndrome d’apnées obstructives
du sommeil (SAOS) est récente. Sa prévalence est de I'ordre de 5% de la population générale, mais il

reste fortement sous diagnostiqué.

Le diabéte de type 2 (DT2) est un véritable fléau mondial qui ne va cesser de croitre a I'avenir du fait

des modifications environnementales et de I'augmentation de I'obésité dans la population mondiale.

Le SAQOS et le DT2 ont en commun un nombre croissant de patients atteints par I'affection,
I'augmentation avec I'age, l'association a l'obésité ; ils sont tous les deux des facteurs de risque
cardiovasculaire. Plus qu’une simple association, il existe des liens de causalité entre les deux
pathologies, avec une implication du SAOS dans la survenue d'anomalies de la tolérance au glucose.

Ces liens de causalité restent a définir par de futures études d'intervention.

Les symptomes du SAOS sont insuffisamment connus des médecins généralistes, ce qui participe au
sous diagnostic de cette pathologie dans la population générale. Ces symptémes sont moins
spécifiques chez le sujet diabétique, chez qui le SAOS est plus fréguent, ce qui augmente encore le

sous diagnostic de cette pathologie.

Notre étude descriptive, rétrospective, monocentrique, avait pour objectif d’observer I'évolution du
diabete chez des sujets diabétiques aprés découverte et prise en charge d’'un SAOS. Elle indique que
I'effet d’un traitement par ventilation en pression positive continue (PPC) sur le métabolisme
glucidique est favorable, et se traduit par une diminution significative du taux moyen d'HbA;. La
puissance limitée de I'étude ne nous permet pas de conclure a I'amélioration du diabéte par le
traitement du SAQS, mais encourage fortement a confirmer nos résultats par des études sur de plus
grands effectifs et a plus long terme. Nos résultats suggérent tout de méme que le dépistage du SAOS
devrait faire partie de I'évaluation des facteurs de risque chez le diabétique, et plus particuli@rement
chez le diabétique de type 2 obése, d’autant plus que le traitement par PPC améliore la qualité de vie

de ces sujets.

Il est ainsi important de ne pas méconnaitre un SAOS chez un diabétique et inversement de

rechercher des anomalies du métabolisme glucidique chez un sujet présentant un SAOS. Ceci
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permettra de mieux prévenir les risques cardiovasculaires liés a ces deux pathologies et d’améliorer la

qualité de vie de nos patients.

Il existe un consensus sur un dépistage systématique du diabéte chez un patient atteint de SAOS. En
revanche, le dépistage systématique du SAOS chez un diabétique de type 2 n’est pour l'instant pas
recommandé. Ce dépistage reste ciblé et il est d'autant plus aléatoire que les symptémes du SAQS
sont aspécifiques, particulierement chez le sujet diabétique. Un dépistage systématique du SAOS chez
le diabétique de type 2 serait probablement souhaitable, mais la complexité diagnostique est encore
un obstacle important.
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ANNEXES

ANNEXE 1 : guestionnaire

Questionnaire : Impact du diagnostic du SAOS chez les patients atteints de
diabéte de type 2

Premiére partie : données recueillies dans les dossiers médicaux au Centre Hospitalier Général de

Longjumeau

1. Sexe du patient

e masculin

e  féminin
2. Age du patient

3. Profession

e employé
e cadre
e libéral

e sans profession

e autre
4. Origine géographique
5. Ancienneté du diabéte
6. Date du diagnostic du SAOS
7. IMC avant diagnostic du SAOS
8. IMC 1 an minimum apres diagnostic du SAOS
9. Taux d'HbA;. lors du diagnostic du SAOS
10. Evolution du taux d’HbA;. 1 an minimum aprées diagnostic du SAOS
11. Modification du traitement du diabéte depuis le diagnostic de SAOS

e Renforcé
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e Identique
12. Type de traitement du SAOS

e Appareillage

e Dispositifs oraux
e  Chirurgie

e Autre

Deuxiéme partie : interrogatoire téléphonique du patient

13. Avez-vous modifié votre régime alimentaire depuis le diagnostic de votre SAOS ?

e Oui

e Non
14. Si oui, mangez vous plus équilibré ou non ?

e Plus équilibré
e Moins équilibré

15. Pratiquiez-vous une activité physique avant le diagnostic de votre SAOS ?

e Oui

e Non
16. Pratiquez-vous une activité physique depuis le diagnostic de votre SAQS ?

e Oui

e Non
17. Si oui, cette activité physique est-elle :

e Identique
e  Moins importante

e  Plus importante
18. Si non, pourquoi avez-vous arrété ?
19. Votre consommation d’alcool a-t-elle été modifiée depuis le diagnostic de votre SAOS?

e QOui
e Non

20. Si oui, votre consommation d‘alcool a :

118



21.

22.

23.

24.

25.

26.

e Augmenté depuis le diagnostic

e  Diminué depuis le diagnostic

Si vous étes tabagique, avez-vous modifié votre quantité de cigarettes depuis le diagnostic de votre SAQS ?
e Oui

- Augmentation

- Diminution
e Non

Depuis le diagnostic de votre SAOS, comment prenez vous votre traitement du diabéte ?

e  Mieux (plus réguliérement)
e Moins bien (moins régulierement)

e Pareil

Si vous étes appareillés, portez-vous votre appareil :

e  Moins de 4h/nuit
e  Plus de 4h/nuit

Pensez-vous que votre diabéte est plus grave depuis que votre SAOS est connu ?
e Oui
e Non

Avez-vous l'impression que votre qualité de vie a changé depuis le diagnostic de votre SAQS ?

e En bien (note de 0 a 10)
e En moins bien (note de 0 a 10)

Consultez-vous plus souvent pour votre diabéte depuis le diagnostic du SAQS ?
e Oui
e Non
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ANNEXE 2 : Résultats de la deuxieme ACM

Résultats de I'ACM excluant le patient dont le poids est normal avant/aprés diagnostic et sans la

variable « Observance traitement anti-diabétique »

2,00 A
Esttabagique &
actuellement ¢ 50-60
Conso excessive ¢ Employé
d'alcool actugllement ' Non-sédentaire avant
” . . . YORTA
¢ 40-50 Non-sédentaire apresfiag ® Femme ¢ Obésité Grade 3AP
diag .
Conso excessive Augmentation HB
d'alcool dans sa vie
! PN 6-60 Pas de conso excessive
ité activité ' d'alcool dans sa vie
2,50 In;ﬁc:il;ich::zlste 40,00
. Diminution HB g¢ i &
importante Sede.ntalre a.pres
’dlagnostlc
* @ sédentaire avant
Conso alcool moins diagnostic
. . 70-80
importante depuis
diagnostic
Modification tabagisme
apresdiagnostic
-2,00 -

Figure 14 : Projection des modalités sur les 2 premiers axes de |'analyse

Augmentation HB

Modalités associées Contribution (%)

Diminution HB
Modalités associées

2,50

Contribution (%)

Obésité Grade 3 Aprés 7,7
F 5,0
Pas de consommation excessive d'alcool 46
dans sa vie !

Sédentaire aprés diagnostic 4,0

Consommation excessive d'alcool dans sa vie
Intensité activité physique plus importante
Consommation alcool moins importante depuis
diaanostic

40-50

Consommation excessive d'alcool actuellement
Non-sédentaire apres diagnostic

Figure 15 : Contribution des modalités sur I'axe horizontal

6,9
5,9
5,8
5,5
51
4,9
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Augmentation HB Diminution HB
Modalités associées Contribution (%) |Modalités associées Contribution (%)
50-60 8,6 Modification tabagisme aprés diagnostic 57
Est tabagique actuellement 7,5 Sédentaire avant diagnostic 53
Non-sédentaire avant diagnostic 5,8 70-80 4,7
Employé 4,9 Sédentaire aprés diagnostic 3,9
Non-sédentaire aprés diagnostic 4,38 Cpnsomrpation alcool moins importante depuis 3,3
diaanostic

Figure 16 : Contribution des modalités sur I'axe vertical
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ANNEXE 3 : Résultats de 'ANCOVA

L’ANCOVA est une combinaison entre une ANOVA et une régression linéaire multivariée permettant de

tester |'effet de variables quantitatives et qualitatives sur une variable dépendante.
Variable dépendante : Variation HbA;. (%)
Variables explicatives : Age, Sexe, IMC avant diagnostic, Observance SAOS

Coefficients du modeéle :

R2 (coefficient de
détermination) 0,156
P 0,179

Le modele explique 15.6% de la variation de la variable dépendante (ce qui est faible) et il est non
significatif (p>0.05).

Le tableau ci-dessous permet pour chaque variable d'évaluer son impact lorsqu'elle est ajoutée aux
variables précédemment ajoutées. Les valeurs de ce tableau sont donc dépendantes de I'ordre dans
lequel ont été sélectionnées les variables. On constate que I'observance SAOS est la variable la plus

significative, mais son niveau de significativité est au-dela du seuil de 5%.

Source Pr>F
Age 0,862
IMC Avant (kg/m?2) 0,227
Sexe 0,147
Observance SAOS 0,096

Le second tableau permet pour chaque variable d'évaluer sa contribution au modéle en évaluant
I'impact de sa suppression du modéle. Contrairement au précédent, ce tableau n'est donc pas
dépendant de l'ordre dans lequel ont été sélectionnées les variables. L'observance SAOS est de
nouveau la variable la plus significative, cette fois-ci indépendamment de l'ordre des variables dans
I'analyse. L'impact de I'age sur I"évolution du taux d'HbA;. est faible. Le sexe apparait comme la

seconde variable la plus significative (mais son p reste élevé a 0.342).
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Source Pr>F

Age 0,865
IMC Avant (kg/m?2) 0,430
Sexe 0,342
Observance SAOS 0,096

Le tableau ci-dessous fournit les détails du modéle. Tous les intervalles de confiance contiennent la
valeur 0, ce qui indique que le modéle est non significatif. Toutefois, le coefficient associé a la
modalité Non-Observant SAOS étant positif, le modéle indique que la non-observance au traitement
du SAOS a un impact positif sur le taux d’'HbA;. (celui-ci augmente apres diagnostic), ce qui vient

corroborer les constatations effectuées précédemment.

Paramétre Valeur Ecart-type t de Student Pr>t Borne inférieure 95 % Borne supérieure 95 %
Constante -0,150 2,709 -0,055 0,956 -5,643 5,344
Age 0,004 0,025 0,171 0,865 -0,047 0,055
IMC Avant (kg/m?2) -0,032 0,040 -0,797 0,430 -0,112 0,049
Sexe-F 0,000 - - - - -
Sexe-M -0,469 0,487 -0,963 0,342 -1,457 0,519
Observant SAOS 0,000 - - - - -
Non Observant SAOS 0,839 0,491 1,709 0,096 -0,157 1,835

Ces résultats, certes non significatifs, tendent a confirmer la prédominance de I'observance SAOS dans
I'évolution du taux d’'HbA;. aprés diagnostic du SAOS, conformément aux observations présentées

précédemment.
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ANNEXE 4. Echelle de somnolence d’Epworth

La somnolence est la propension plus ou moins irrésistible a s’endormir si I'on est
pas stimulé.

(Nb. Ce sentiment est tres distinct de la sensation de fatigue qui parfois oblige a se reposer).
Le questionnaire suivant, qui sert a évaluer la somnolence subjective, est corrélé avec les résultats
objectifs recueillis par les enregistrements du sommeil.

Vous arrive-t-il de somnoler ou de vous endormir (dans la journée) dans les
situations suivantes :

Méme si vous ne vous étes pas trouvé récemment dans l'une de ces situations, essayez d'imaginer
comment vous réagiriez et quelles seraient vos chances d'assoupissement.

notez 0 : si c'est exclu. «Il ne m'arrive jamais de somnoler: aucune chance,

notez 1 : si ce n’est pas impossible. «I/ y a un petit risque»: faible chance,
notez 2 : si c’est probable. «I/ pourrait marriver de somnoler»: chance moyenne,
notez 3 : si c’est systématique. «Je somnolerais a chaque fois» :forte chance.

- Pendant que vous étes occupé a lire UN dOCUMENT......vvviruuureiiiiiireirrrerererrrrrrrrresssrsreeeeeeeeenes 0123
- Devant la tElEViSion OU AU CINEMA........ccceeieiiicieniinrieeiee e e e e s e s s escsaranrerrrreereeaeeeeesseeeeaaaseessnnanns 0123
- Assis inactif dans un lieu public (salle d'attente, théatre, cours, CONgres ...).vveeeevereereereeennnns 0123

- Passager, depuis au moins une heure sans interruptions, d'une voiture ou d'un transport

en commun (train, bus, avion, MELIO ...) cciviiiiiiiiiirie e e e e e s 0123
- Allongé pour une sieste, lorsque les circonstances le permettent ........ccccevvevviveeeeniisieeeenennnns 0123
- En position assise au cours d'une conversation (ou au téléphone) avec un proche.........ccvvereus 0123
- Tranquillement assis a table a la fin d'un repas sans alcool ..........cvvvvereerrrernrirrrr e 0123
- Au volant d'une voiture immobilisée depuis quelques minutes dans un embouteillage ............ 0123

Total (de 0a 24) :

- En dessous de 8: vous n'avez pas de dette de sommeil.

- De 9 a 14: vous avez un déficit de sommeil, revoyez vos habitudes.

- Si le total est supérieur a 15: vous présentez des signes de somnolence
diurne excessive. Consultez votre médecin pour déterminer si vous étes
atteint d'un trouble du sommeil. Si non, pensez a changer vos habitudes.

NB. Ce questionnaire aide a mesurer votre niveau général de somnolence, il n'établit pas un
diagnostic.

Apportez-le a votre médecin pour discuter avec lui des causes et des conséquences de ce handicap
dans votre vie.

Source : http://www.sommeil-mg.net
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ANNEXE 5 : Questionnaire de Berlin

Complétez votre taille

Risquez-vous de faire des apnees du sommeil ?

Ce risque augmente avec |'age et 5i vous Etes un homme

Répondez au (Questionnaire de Berin : évaluation du sommeil

votre poids votre dge VOire sExe
Catégorie 1 Categorie 2
1.  Estee wous ronflez 2 6. Combien de fois vous srrive-t -l de vous sentir fatigue ou las
[1 oui | i wotre nuit de sommeil ?
[0 nen []  Presgue tous les matins
[0 jenessispas [] 33 4matins par semaine
[ T 1352 matins par semaine
5i wous ronflez 7 [} 132 matins par mois
2. \Votre ronglement est4l 7 :l jamais ou presque jamais
[ LégErement plus bruyant que votre respiration
D aussi bruyant que wotre woix borsgue vous parlez 7. Vous sentez-vous fatigue, las ou peu en forme durant votre
L]  plus bruyant que votre voix lorsgue vous parlez periode d eveil ?
O trés bruyant, on vous entend dans les chambres | | Presque toutes les jours
woisines [1 33 4jours parsemaine
[ | 13 2jours par semaine
3. Combien de fois ronflez vous # : 1 3 2 jours par mois
Presgque toutes les nuits | | Jamzis ou presque amais
[[] 334 nuits par semaine
H 1 3 2 nuits par semnaine B, Vous est-il arrive de vous upir ou de vous end =
1 3 2 nuits par mois volant de wotre wehicule 7
[0 jemais ou presque swoune nuit H oui
nan
4. Votre ronflement o-t-il deja dérange quelqu'un d'autre ?
[ T] oui | i oui, & quelle fréquence cela vous arrve-tdl 7
|_| non | Presque tows les jours
3 & 4jours par semaine
5. A-t-on dejd remangue gus vous oecsier de respirer durant || 1 3 2 jours par semaine
votre sommeil # | 1 3 2 jours par mois
Presgue toutes les nuits | | Tamais ou presque Emes
3 3 4 nuits par sernaine
1 3 2 nuits par semaine Catégorie 3

1 5 2 nuits par mois

:

AMais DU PreEsqUE SLoUne Nt

9. Souffrer-vous d'hypertension arterielle ¥
oui

Bvnlustion des Questions :
n'importe guelle reponse 3 Finterieur d'un cadne est une reponse
.-

naon
e nE sais pas

| INCHCE IMC = {wair tableaw) |

Eveduation des Categories :

La catégorie 1 est positive avec au moins 2 réponses positives
aux question 13 5

La catégorie 2 est positive avec au moins 2 réponses positives
aux question 6 3 8

La categorie 3 est positive avec au moins 1 reponse pasitive

Résutlat final

Au moins 2 catégories positives indiqueant
une forte probabilité dapnée du sommeil

etfou un IMC = 30
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ABREVATIONS

- ACM : Analyse en Composante Multiple

- AOS : Apnées Obstructives du Sommeil

- AP-HP : Assistance Publique des Hopitaux de Paris

- ATPIII : Adult Treatment Panel III

- AVC : Accident Vasculaire Cérébral

- BPCO : Bronchopneumopathie Chronique Obstructive

- DT2 : Diabete de Type 2

- ECG : Electrocardiogramme

- EEG : Electroencéphalogramme

- EMG : Electromyogramme

- EOG : Electrooculogramme

- EGIR : European Group for the Study of Insulin Resistance
- ESH-ESC : European Society of Hypertension - European Society of Cardiology
- FA : Fibrillation Atriale

- FID : Fédération Internationale du Diabéte

- GAJ: Glycémie a Jeun

- H: Heure

- HAS : Haute Autorité de Santé
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HbA;. : Hémoglobine glyquée

HDL- cholestérol : High-Density Lipoprotein cholesterol

HGPO : Hyperglycémie Provoquée Orale

Hs-CRP : High sensitivity-Protéine C Réactive

HTA : Hypertension Artérielle

IAH : Index d’Apnées Hypopnées

IC : Intervalle de Confiance

IL-6 : Interleukine-6

IMC : Index de Masse Corporelle

LDL-cholestérol : Low-Density Lipoprotein cholesterol

mmHg : Millimétre de mercure

NASH : Non Alcoholic Steato-Hepatits

Nb : Nombre

NCEP ATP III : National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III

OAM : Orthese d’Avancée Mandibulaire

OMS : Organisation Mondiale de la Santé

OR : Odds Ratio

ORL : Oto-Rhino-Laryngologie

PA : Pression Artérielle

PaCO, : Pression partielle en dioxyde de carbone du sang artériel
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Pa0, : Pression partielle en oxygene du sang artériel

PPC : Pression Positive Continue

PSG : Polysomnographie

PV : Polygraphie ventilatoire

Kg/m2 : Kilogramme/meétre carré

SAHOS : Syndrome d’Apnées Hypopnées Obstructives du Sommeil

SAQS : Syndrome d’Apnées Obstructives du Sommeil

SHHS : Sleep Hearth Health Study

SHRVAS : Syndrome de Haute Résistance des Voies Aériennes Supérieures

SPLF : Société de pneumologie de la Langue Frangaise

TG : Triglycérides

THS : Traitement Hormonal Substitutif

TNF a : Tumor Necrosis Factor-alpha

VAS : Voies Aériennes Supérieures
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Résumé

La prévalence du syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) avoisine les 5% dans la
population générale. Elle est plus élevée chez les diabétiques et il existe un risque deux fois plus
important d‘avoir un diabéte lorsqu’on est atteint d’'un SAOS. Notre étude a pour objectif d’observer
I'évolution du diabéte lorsqu’un SAQS a été diagnostiqué et traité et de tenter de mettre en évidence
les facteurs susceptibles d‘intervenir dans I'évolution de celui-ci.

L'étude est descriptive, rétrospective, monocentrique, de type avant/aprés, quantitative et qualitative,
a travers l'étude de dossiers médicaux et d'un questionnaire téléphonique exposé a 41 sujets
diabétiques, suivis au Centre Hospitalier de Longjumeau, chez lesquels un SAOS a été diagnostiqué et
traité sur une période minimale d'un an.

Une diminution significative du taux moyen d’hémoglobine glyquée (HbA,) est observée aprés
diagnostic et prise en charge du SAOS (de 8,4+1,2% a 7,3+1,1% ; p<0,0001). Elle est plus
importante chez les sujets observants (-1,4+1% contre -0,4+1,6% ; p= 0,035). Nous constatons une
hausse significative de la proportion de sujets présentant un diabéte équilibré aprés diagnostic du
SAQS et réciproquement (15 a 41% et 32 a 9%, p=0,04). Une majorité de sujets n’a pas modifié ses
habitudes de vie, mais déclare avoir une meilleure qualité de vie. Néanmoins, les sujets dont le
diabéte s'améliore ont une meilleure hygiene de vie.

En traitant le SAOS de nos sujets diabétiques, le controle glycémique et la qualité de vie s'améliorent.
Nous incitons les médecins généralistes a penser au dépistage du SAOS chez les patients diabétiques,
et inversement, a rechercher un diabéte chez les patients apnéiques.

Title: Diabetes evolution after diagnosis and treatment of obstructive sleep apnoea

Abstract

Obstructive sleep apnoea syndrome (OSAS) prevalence is around 5% of the global population. It is
higher for diabetic people and the probability of having OSAS is twice greater for them. The objectives
of our study are to observe the evolution of diabetes when OSAS is diagnosed and treated and try to
highlight the factors that can potentially influence diabetes control.

This is a retrospective and descriptive before/after study, with quantitative and categorical variables,
based on the analysis of medical records and a phone interview submitted to 41 diabetic subjects
monitored at Longjumeau Hospital, for whom OSAS was diagnosed and treated for one year at least.
We observed a significant decreasing of the average glycosylated hemoglobin (HbA;.) rate after
diagnosis and treatment of OSAS (from 8.4+1.2% to 7.3+1.1%, p<0.0001). The decreasing is greater
for compliant subjects (-1.4+1% vs -0.4+1.6%, p= 0.035). We noticed a significant raise in the
proportion of subjects with controlled diabetes after diagnosis of OSAS and vice-versa (from 15 to
41% and from 32 to 9%, p=0.04). For most, subjects did not modify their way of living, but reported
having a better quality of life. However, subjects with improving diabetes have a healthier lifestyle.
Treating OSAS for diabetic subjects improves glycemic control and quality of life. We encourage
general practitioners to think about OSAS screening for diabetic patients, and reciprocally, to look for
diabetes for OSAS patients.

Discipline : Médecine générale

Mots-clés : Syndrome d’apnées obstructives du sommeil, diabéte de type 2, hypoxémie,
insulinorésistance, hémoglobine glyquée, ventilation en pression positive continue

Keywords : Obstructive sleep apnea syndrome, type 2 diabetes, intermittent hypoxaemia, insulin
resistance, glycosylated hemoglobin, continuous positive airway pressure

UFR: Faculté de médecine Paris Descartes
15, rue de I"école de médecine,
75006 Paris
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