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1 INTRODUCTION

Le syndrome dOapnZeshypopnZes obstructives du sommeil (SAHOS) est une pathologie
chronique qui est frZquemment sous-diagnostiquZe. Les Ztudes ZpidZmiologiques actuelles
estiment que ce syndrome concerne 3~ 7 % de la population adulte (1) et en font un vZritable
probleme de santZ publique.

Une Ztude franeaise publiZe en 2002 suggZrait que 2,5 patients sur 3 ne seraient pas
diagnostiquZs (2) et une autre datant de 2012 dZclarait que seulement 15,1% des personnes
prZsentant des sympt™mes Zvocateurs dOun SAHOSvaient dZj~ rZalisZ un enregistrement
du sommeil (3). Preuve que ce syndrome est encore sous-diagnostiquZ dans IOhexagone.

Nous savons que le SAHOS peut se manifester par une somnolence diurne, une asthZnie,
des cZphalZes, une nycturie, des ronflements ou encore des troubles de IOhumeurNon traitZ,
il ne sOamZliore pas spontanZmenet peut avoir des rZpercussions graves ~ court et~ long
termes, les principales complications connues Ztant : les accidents vasculaires cZrZbraux,
IOhypertension artZrielle|Ohypertension artZrielle pulmonairgles pathologies coronariennes
et les accidents de la voie publique.

Le traitement de rZfZrence du SAHOS est la Pression Positive Continue (PPC). Il sOagit
d@ne thZrapeutique contraignante pour les patients et leur entourage de part la durZe
dOutilisation quotidienne, leseffets secondaires locaux, IOencombrement de I0appareillage et le
bruit gZnZrZ (en nette amZlioration ces dernisres annZes). Son utilisation rZgulisre et dans le
temps peut en stre entravZe. Une autre possibilitZ thZrapeutique est IQorthese dOavancZe
mandibulaire (OAM) qui offre une alternative mais seulement chez un nombre tres limitZ de
patients.

Sur le plan du dZpistage, IOacces aux enregistrements du sommeil que sont la
polysomnographle (PSG) et la polygraphie ventilatoire (PV) est parfois difficile avec des
dZlais dOaéintes importants, allant de quelques semaines ~ plusieurs mois. En effet, les
spZcialistes du sommeil sont peu reprZsentZs au sein du corps mZdical. lls prennent en
charge les patients apnZiques en Ztablissant le diagnostic, en initiant le traitement et en
assurant Zgalement le suivi en relais avec le prestataire fournissant IQappareillage et le
mZdecin gZnZraliste.

Ce dernier est cependant peu impliquZ dans la prise en charge des patients porteurs dOun
SAHOS. Or en France depuis plusieurs annZes, il occupe un r™le primordial en Ztant au
centre du systeme de soins, par le dZpistage, 10Zducation et IOoptimisation de IQobservance
thZrapeutique. Il est ~ meme dQOeffectuer lasynthese mZdicale des patients et dOstrelOZIZment
central du triumvirat spZcialiste du sommeil, prestataire, mZdecin traitant.

Pour ma part jOai faita connaissance du SAHOS lors de mon internat. En effet plusieurs de
mes proches ont ZtZ appareillZs suite ~ la dZcouverte de ce syndrome, ils mOonglors tous
posZ la meme question : CMais pourquoi mon mZdecin n® a-t-il pas pensZ plus t™t? E. En
tant que futur mZdecin gZnZraliste, je me suis senti concernZ par cette question. JOai par
ailleurs 7tZ le premier tZmoin du changement radical de leur quaitZ de vie une fois
IOapparelllage misen place. Ces Zvenements et la frustration engendrZe mOontamenZ °
mOinterroger sur les connaissances des mZdecins gZnZralistes vi§-vis du SAHOS. Je
constatais parallslement dans ma pratique un nombre croissant de personnes en Ztant
atteintes. De cette interrogation est nZ mon sujet de these , en prenant conseil aupres du Dr
Laurent PORTEL, qui dans un second temps mQancitZ ~ me former et " obtenir le DIU CLe
sommeil et sa pathologie E en 2016.



Mon travail est divisZ en deux parties. La premiere est un e Zvaluation des connaissances et

des pratiques des mZdecins gZnZralistes de la Dordogne dans la prise en charge du

syndrome dOapnZe hypopnZes obstructives du sommeil. Nous les avons comparZes aux

Ztudes prZcZdemment rZalisZes par BILLIART et PONTIER, publiZes respectivement en

2002 et 2007 (2,4). Ce travail a pour but de mettre en Zvidence |OZvolution des
connaissances des mZdecins gZnZralistes et dOidentifier lars lacunes. LOobjectifinal Ztant

de formuler des propositions pour amZliorer la prise en charge des patients apnZiques.

La deuxisme partie est un travail de recherche visant ~ optimiser le ciblage des patients
devant effectuer un enregistrement du sommeil. Pour cela nous avons rZalisZ une Ztude
rZtrospective ~ partir du recueil de donnZes des patients ayant consultZ en 2013 dans le
service de pneumologie ~ IOh™pital de Bergerat pour lesquels un enregistrement du
sommeil a ZtZ rZalisZ.Ce travail a pour objectif de comparer les donnZes des patients dont
IOenregistrement amis en Zvidence un SAHOS et ceux pour lesquels I0examen nOa rien rZvZIZ
. et ainsi dOidentifiefes criteres (facteurs et signes cliniques) devant nous amener ~ prioriser
les patients les plus ~ risque dOtre porteurs dOun SAHOSet les intZgrer dans un score
clinique, avec comme but ultime de rZduire le nombre dOexames et ainsi les dZlais dOattente



2 LE  SYNDROME DOAPNEB-HYPOPNEES
OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL

" $%&'()%*+,

Les premisres publications concernant les troubles respiratoires au cours du sommeil
remontent ~ la fin des annZes 1950.

NZanmoins le corps mZdical a ZtZ conscient des troubles respiratoires au cours du sommeil
au moins un siecle avant les premieres publications officielles sur ce qui est devenu le
SAHOS (5). En 1836, Charles Dickens en faisait directement la description dans son roman
C The PickwickOs Cln E via le personnage de Joe, jeune domestique plZthorique, gros
ronfleur, somnolent, prZsentant des Idesmes pZriphZriques (6). LOZquipede BURWELL en
1956 a utilisZ cette image pour dZcrire le syndrome dit de C PICKWICK E associant obZsitZ,
somnolence diurne, pauses respiratoires au cours du sommeil, insuffisance respiratoire et
retentissement cardiaque droit (7).

Une annZe avant BURWELL, trois groupes d@uteurs amZricains avaient dZj~ dZcrit le meme
syndrome, mais sans lui donner une appellation littZraire : il sOagit d@/CHINLOSS (un cas)
(8), de SIEKER (4 cas) (9), de WEIL (2 cas) (10). Dans toutes ces observations il sOagisait
bien de IOassociation dOune obZsitZ massive ~ un tableau dOhypoventilatiorivZolaire
chronique avec polyglobulie et retentissement cardiaque droit. Les patients prZsentaient
souvent une somnolence diurne et une respiration pZriodique pendant le sommeil.
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Une description presque aussi complete avait ZtZ faite des 1937 en Allemagne par Annie
Spitz (11) qui avait observZ chez 3 patients obsses la prZsence des memes sympt™mes
communs : cyanose, somnolence diurne, signes dOinsuffisance cardiaque droite.

Dans le milieu des annZes 1960, les marseillais GASTAUT, DURON et TASSINARI (12)
ont ZtZ les prZcurseurs de la polygraphie nocturne. En effet, ils ont rZussi " inscrire pour la
premisre fois un tracZ dOapnZeur papier graphique chez des patients porteurs du syndrome
de Pickwick (13).

En 1972 " Rimini (Italie) a eu lieu la premiere confZrence mondiale intitulZe C hypersomnie et
respiration pZriodique E, rZunissant les diffZrents chercheurs dOEurope et des EtatdUnis.
Cela a servi~ catalyser de nouvelles recherches dans ce domaine (14).

En 1974, le terme de Csyndrome obZsitZ-hypoventilation E sOest progressivement substituZ
" celui de Csyndrome de Pickwick E suite ~ 10Ztude de ROCHESTER et ENSON(15) qui
Ztablit les relations liant IOobZsitZ sZvsre et le dZveloppement dOune hypoventilation
alvZolaire.

Quelques annZes plus tard, un autre franeais Christian GUILLEMINAULT a individualisZ le
Syndrome ApnZe du Sommeil. Il le dZfinissait par la prZsence de pauses respiratoires
nocturnes (apnZes) de plus de 10 secondes et dZterminait un index dOapnZes (IA)dont le
seuil de normalitZ Ztait initialement fixZ ~ 5 ZvZnements par heure. Cette dZfinition princeps a
ZtZ par la suite rZajustZe " des seuils plus ZlevZs (16).

Parallslement, les nombreuses recherches conduites sur le sujet ont donnZ lieu ~ de
multiples publications permettant une meilleure comprZhension de cette pathologie. Parmi
ces Ztudes essentielles, on retient celles de REMMERS en 1978 (17), montrant IQnplication
de IQocclusion desVoies AZriennes SupZrieures (VAS) dans la survenue des apnZes et
celles de PHILLIPSON (18), prZcisant le lien entre respiration, sommeil et mZcanisme de
terminaison des apnZes.

BLOCK introduit en 1979 la notion dOhypopnZes gZnZratricesiOhypoxig19). Les hypopnZes
deviennent indissociables du syndrome dOapnZes obstructives du sommeilet le terme
dOIndex dOApnZddypopnZes (IAH) devient dOusage courant” la suite des travaux de
BRADLEY (20).

Les annZes 80 ont vu les polygraphies nocturnes passer dans la pratique courante et de
vZritables unitZs dOexploration des troubles du somme#e sont dZvelopZes.

En 1981 un praticien australien nommZ Colin SULLIVAN propose, pour faire face au
collapsus pharyngZ dZcrit par REMMERS, un traitement par Pression Positive Continue
(PPC) (21). CQOestla premiere avancZe thZrapeutique majeure en matiere dOapnZes du
sommeil.
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Photographie 1 et 2 : Colin Sullivan mettant en place une PPC

Par la suite de nouvelles entitZs en marge du SAHOS vont stre identifiZes ~ savoir :

LOOverlap Syndromeinitialement dZcrit par FLENLEY (22) associant BPCO et
Syndrome dOAp#es.

Le Syndrome des hautes RZsistances des Voies AZriennes SupZrieures (SHRVAS),
dZcrit par Christian GUILLEMINAULT en 1993 (23). Il dZmontre que malgrZ une
polygraphle objectlvant peu ou pas dOapnZes les rZsistances des VAS sont
gZnZratrices de micro-Zveils Ztant” IQorigine detroubles de la vigilance diurne.

Le Syndrome dOObZsitAHypoventilation associant une hypercapnie diurne et une
obZsitZ morbide.
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Elles correspondent ~ IQinterruption du dZbit aZrien nasebuccal pendant plus de 10
secondes. LOIndex dOApnZes (IA) correspond au nombre dOapnZes par heure effective de
sommeil.

Plusieurs types dOapnZes sont dcrites (24):

" Les apnZes obstructives , caractZrisZes par arrst du dZbit aZrien naso-buccal avec
persistance dQefforts ventilatoiresCe sont celles que IOon retrouve dans le Syndrome
dOApnZeHypopnZes Obstructives du Sommeil (SAOHS).

Figure 1 : TracZ polygraphique dOune apnZe obstructive

On constate une interruption du flux nasal associZ ~ une dZsaturation lente avec resaturation
rapide et~ la pers istance de mouvements thoraco abdominaux en opposition de phase.

" Les apnZes centrales , caractZrisZes par I@rret du dZbit aZrien naso-buccal avec
absence dOefforts ventilatoires pendanti®OapnZe.Elles sont la consZquence dOune
interruption de la commande centrale o* les mouvements thoraco-abdominaux sont
abolis. Classiquement, ces apnZes sont dZcrites dans certains accidents vasculaires
cZrZbraux et surtout dans IQinsuffisance ardiaque o+ elles sont souvent associZes "
une respiration pZriodique de type Cheyne-Stokes.
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Figure 2 : TracZ polygraphigue dOune apnZeentrale

On constate une interruption du flux nasal associZ ~ une dZsaturation et la disparition des
mouvements thoraco abdominaux.

Figure 3 : Exemple de Respiration pZriodique de Cheyne-Stokes

On constate que la respiration a un aspect Ccrescendo decrescendo E et est entrecoupZe
dbapnZes centrales

14



" Les apnZes mixtes , caractZrisZes par arret du dZbit aZrien naso-buccal. LOapnZe
dZbute comme une apnZe centrale, mais se termine avec des efforts ventilatoires.

Figure 4 : TracZ polygraphique dOune apnZemixte

On constate une interruption du flux nasal associZ ~ une dZsaturation. Les mouvements
thoraco-abdominaux disparaissent puis rZapparaissent avec un aspect en opposition de
phase.

1l 2,&-%4(41/, &

Il nGexiste pa de consensus pour la dZfinition des hypopnZes. Cependant ces Zvenements
doivent avoir une durZe dOau moins 10 scondes et rZpondre ~ IOune ou IQautre des
propositions suivantes (24):

" Diminution dOau moins 50 % dOun signal de dZbit validZar rapport au niveau de
base,
Ou

" Diminution infZrieure ~ 50 % ou aspect de plateau inspiratoire associZ ~ une
dZsaturation en oxygene dOau moins3 % et/ou ™ un micro-Zveil.

LOIndex dOHypopnZes (IH) se dZfinit par le nombre dOhypopnZes par heure effective de
sommeil.
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Figure 5 : TracZ polygraphiqgue dOunénypopnZe

On constate une diminution du flux nasal qui nOest pas totalement interrompu associZ ~ une
attZnuation des mouvements thoraco abdominaux et ~ une dZsaturation.

e 2,&-78289

Les MELER sont les Micro-Eveils LiZs ~ des Efforts Respiratoires. lls sont dZtectZs par la
prZzsence dOunplateau respiratoire tZmoignant dOune limitation de dZbitsur le signal de
pression nasale suivi dOun micréZveil EEG. Suivant la dZfinition que IQonretient pour
caractZriser les hypopnZes, ils peuvent en faire partie (dZfinition franeaise ) ou non (dZfinition
de IOAASM). En I0absence dOun SAHOS, un index de MELBRIELER) supZrieur ~ 10 peut
aider ~ dZfinir un syndrome de haute rZsistance des VAS au cours duquel les efforts
respiratoires rZalisZs pour contrebalancer les limitations inspiratoires entrainent un micro-

Zveil.

Figure 6 : TracZ polygraphigue dOundimitation de dZbit avec plateau inspiratoire

A. Quand les voies aZriennes supZrieures sont ouvertes avec une rZsistance normale, la relation
entre |Oeffort respiratoire et |IOaugmentation du dZbit est linZaire. La courbe du flux nasal est

caractZrisZe par son aspect arrondi.
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B. En cas dOaugmentation des rZsistances des voies aZriennes supZrieures, la courbe de dZbit
perd son aspect arrondi typique avec lOapparition dOun plateau inspiratoire associZ ~ une
rZduction de IOamplitude du flux nasal de 3 30 % par rapport au niveau de base (25).

Micro Zveils

-

Figure 7 : TracZ polysomnographique dOun MELER

Limitations
de dZbit

On constate que les limitations de dZbit sont suivies dOun micro Zveil

""A - 2;4=,>=;?41/,& @64(41/,& -

LOIndex dOApnZédsypopnZes (IAH) est la somme dOapnZes et dOhypopnZes par heure
effective de sommeil. Cet index permet dOZtalir la sZvZritZ du SAHOS

En France, il est recommandZ d@itZgrer les limitations de dZbit ~ IOIAH(24).

IAH = (ApnZes + HypopnZes + MELER )/ h
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Le SAHOS est dZfini, selon les critsres de IOAmericanAcademy of Sleep Medicine, par la
prZsence des criteres A ou B et du critere C (24):

D A. Somnolence diurne excessive non expliquZe par dOautres facteurs ;

P B. Deux au moins des criteres suivants non expliquZs par dOautres facteurs :
" Ronflements sZveres et quotidiens,
" Sensations dOZtouffement ou de suffocation pendant le sommeil,
Sommeil non rZparateur,
Fatigue diurne,
" DifficultZs de concentration,
" Nycturie (plus dOune miction par nuit)

D C. Critere polysomnographique ou polygraphique : ApnZes + HypopnZes ! 5 par heure
de sommeil (index dOapnZesypopnZes [IAH] ! 5).

La sZvZritZ du SAHOS prend encompte 2 composantes (24):
" LOIAH
" LOimportancede la somnolence diurne aprss exclusion dOune autre cause de
somnolence.

Le niveau de sZvZritZ du SAHOS est dZfinipar la composante la plus sZvsre.

La valeur de I0AH :

" Entre 5 et 15 ZvZnements par heure : dZfinit un SAHOS LZger,
" Entre 15 et 30 ZvZnements par heure : dZfinit un SAHOS ModZrZ,
" Plus de 30 ZvZnements par heure : dZfinit un SAHOS SZvere.

La Somnolence diurne :

" Somnolence indZsirable ou Zpisodes de sommeil involontaire ayant peu de
rZpercussion sur la vie sociale ou professionnelle et apparaissant pendant des
activitZs nZcessitant peu dOattentior(regarder la tZIZvision, lire, stre passager dOune
voiture) : dZfinit un SAHOS LZger,

" Somnolence indZsirable ou Zpisodes de sommeil involontaire ayant une rZpercussion
modZrZe sur la vie sociale ou professionnelle et apparaissant pendant des activitZs
nZcessitant plus dOattention (concert, rZunion) dZfinit un SAHOS ModZrZ,

" Somnolence indZsirable ou Zpisodes de sommeil involontaire perturbant de faeon
importante la vie sociale ou professionnelle et apparaissant lors dOactivitZs de la vie
quotidienne (manger, tenir une conversation, marcher, conduire) : dZfinit un SAHOS
SZvere.
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Le SAHOS est une entitZ complexe, dZfinie par |IQassociation de phZnomenes respiratoires
nocturnes anormaux, les apnZes et hypopnZes, associZs ~ un sympt™me prircipal : la
somnolence diurne. Voici ~ prZsent les mZcanismes physiopathologiques du SAHOS.

e 2:(1&)+3'%(1-=,&-K?B

Les apnZes et les hypopnZes obstructives du sommeil sont caractZrisZes respectivement par
des Zpisodes rZpZtZs de fermeture oude rZtrZcissement des voies aZriennes supZrieures au
niveau du pharynx au cours du sommeil tandis que |Qeffort respiratoire persiste.

La physiopathologie sous-jacente au rZtrZcissement des voies respiratoires supZrieures au

cours du sommeil est multifactorielle et pas encore totalement ZlucidZe. Chez IOhomme, le
dZveloppement du langage a requis une mobilitZ importante du pharynx. Avec la perte de

support rigide, cette portion des voies aZriennes a acquis une bonne compliance mais sa

permZabilitZ est devenue dZpendante de IQactivation des muscles dilatateurs du pharynx.
LOactivitZ de ces muscles diminue au cours du sommeil, mais est normalement suffisante
pour maintenir les voies respiratoires aZriennes ouvertes (Figure 6).

Figure 8 : Modele rZsistif de Starling pour les voies aZriennes supZrieures.
Les fleches noires horizonta les schZmatisent le passage de IQair, les flsches verticales (*) le
collapsus des parois pharyngZes, les fleches verticales rouges, IQaction @&s muscles
dilatateurs du pharynx.

Les patients prZsentant des apnZes obstructives ont classiquement des voies respiratoires
supZrieures de calibre rZduit en raison soit dOun exces de tissus mous (langue, palais mou et
parois latZrales du pharynx) soit dOune anomalie anatomique cranidaciale, ou les deux.
Chez ces patients, IQactivitZ des muscles dilatateurs du parynx devient insuffisante pour
contrer le rZtrZcissement des voies aZriennes respiratoires supZrieures pendant le sommeil.
Un dZsZquilibre entre une charge mZcanique dZfinie par IOanatomie des vois aZriennes
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supZrieures et la rZponse neuromusculaire compensatoire de cette charge serait le
dZterminant principal de |QimpossibilitZ ~ maintenir le pharynx ouvert pendant le
sommeil (26).

Le collapsus du pharynx peut stre obtenu au cours du sommeil mais au prix dOune
dZpression supZrieure = B 50 cmH20 : on parle alors de pression de fermeture ou pression
critique.

En revanche, chez le patient atteint dOun SMOS, il en est diffZremment avec une pression
critique pouvant meme stre positive. Ainsi, afin de maintenir le pharynx ouvert, il faudra une
activation musculaire soutenue, en sachant que cette activitZ musculaire est inhibZe par le
sommeil. Si les muscles dilatateurs du pharynx ne sont pas suffisamment activZs, le pharynx
se ferme partiellement ou totalement au cours de |Qexpiration. En effet, une pZriode clZ pour
la survenue du collapsus, et donc de la stabilitZ du pharynx, est IQexpiration. Ceci a ZtZ
dZmontrZ " la fois par de IOimagerieet par une analyse des rZsistances (27) ou encore par
IOefficacitZ du niveau de lapression positive expiratoire nZcessaire pour maintenir une
ventilation efficace (28). Ainsi la fermeture du pharynx au cours de IQexpiration va prZcipiter le
collapsus lors de IQinspiration suivante.

La plupart des anomalies de la respiration au cours du sommeil comme le ronflement ou les
apnZes sont dues "~ une altZration du fonctionnement du pharynx, en particulier des muscles
dilatateurs. Trois facteurs essentiels sont ~ |Qorigine du collapsus pharyngZ : le
rZtrZcissement anatomique des voies aZriennes supZrieures (VAS) liZz ~ 10obZsitZ, ~ des
anomalies squelettiques ou des tissus mous pharyngZs, IOagmentation de la compliance du
pharynx et la perte dOefficacitZ des mscles dilatateurs du pharynx (29).

La baisse de IOactivitZ musculaireoncomitante du sommeil facilite le collapsus du pharynx.

" 23-4568%B'5(G/1%,-L38J+F3%);---

Les apnZes et les hypopnZes ont des consZquences immZdiates comme les micro-Zveils
survenant gZnZralement " la fin de chaque ZvZnement pour permettre la reprise ventilatoire.
Ces petits Zveils rZpZtZs sont responsables dOune diructuration du sommeil caractZrisZe
par une forte diminution du sommeil profond. Les apnZes et les hypopnZes rZpZtZes sont
aussi associZes " des baisses importantes de la pression partielle en oxygene (Pa02), " des
augmentations transitoires de celle du dioxyde de carbone (PaCO2) et de IQactivitZ
sympathique.

En cas dOapnZes obstructives, les efforts respiratoires provoquent des baisses cycliques de
la pression intra thoracique (jusqu®” P80 cm H20) avec comme consZquences une
augmentation de la prZ-charge cardiaque ainsi que de la post-charge du ventricule gauche.
Lors de la rZsolution de IQapnZe, IOaugmentation du volume dOZjection {phérge
augmentZe) dans un contexte de vasoconstriction (activation sympathique) provoque des
augmentations cycliques de la tension artZrielle pendant la nuit (30).

Pendant le sommeil lent, IQactivitZ mZtabolique, |QactivitZ du systeme sympathique, la
pression artZrielle et la frZquence cardiaque diminuent en meme temps quOaugmente le
tonus vagal parasympathique. Le SAHOS va interrompre cette mise au repos
cardiovasculaire par le biais dOune cascade dOZvZnementaigus hZmodynamiques,
autonomiques, chimiques, inflammatoires et mZtaboliques avec, ~ travers la rZpZtition nuit
apres nuit de ces ZvZnements, des consZquences cardiovasculaires et mZtaboliques.
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Figure 9 : ReprZsentation schZmatique des mZcanismes physiopathologiques des
complications cardiovasculaires du SAS (31).
AbrZviations : " : systeme nerveux sympathique, p" : systeme nerveux parasympathique,
FC : frZquence cardiaque, PA : pression artZrielle, TM : transmurale myocardique

Les apnZes ont pour consZquences une baisse graduelle de la PaO2 et une augmentation

de la PaCO2. La premiere diminue IOapport dOoxygene autissus, notamment au myocarde.
Les deux conjuguZes contribuent ~ augmenter |OactivitZ du systeme nerveux sympathique.
Enfin, IOhypoxZmie suivie de rdbxygZnation induit la formation de radicaux libres ~ IOorigine
dOun stress oxydatif et dOune inflammatidissulaire, en particulier vasculaire ~ IOorigine dOune
dysfonction endothZliale. Le r™le dZIZtere de IOhypoxie intermittente sur dOautres tissus
contribue aux complications mZtaboliques du syndrome, notamment la stZatose hZpatique et
I@hsulino-rZsistance.

De plus la baisse de la pression intra-thoracique lors dOune apnZenduit une augmentation

de la pression transmurale myocardique responsable dOune augmentation de la charge de
travail myocardique et une augmentation de la demande en oxygene par celui-ci, avec une

Zvolution potentielle au long cours vers IOhypertrophie ventriculaire gauche.LOhypoxie
myocardique qui rZsulte " la fois de IQaugmentation de la demande en oxygene myocardique
et de IOhypoxZmie, conjuguZe ~ une augmentation du tonus sympathiqe, prZdispose aux

troubles du rythme cardiaque et ~ IQischZmie myocardique

Enfin, la rZouverture des voix aZriennes supZrieures au prix dOun micr&veil, voire dOun Zveil
sOaccompagne dOune activation sympathique qui provoque une accZlZration de la frZepce
cardiaque et une augmentation de la pression artZrielle. LOensemble de ces anomalies
participe ~ I0augmentation s risques et de la morbi-mortalitZ cardiovasculaires et
mZtaboliques chez des patients porteurs dOun SNOS (31).
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La consZquence la plus importante des ZvZnements respiratoires obstructifs est sans doute
la dZsorganisation ou fragmentation du sommeil en rapport avec les rZpZtitions des Zveils,
micro-Zveils ou changements de stade de sommeil qui accompagnent la fin des apnZes.

Les micro-Zveils sont des Zveils de courte durZe, non ressentis par le sujet et mis en
Zvidence exclusivement par IOEEG. lls sont difnis par un changement brusque de la
frZquence EEG durant au moins 3 secondes et Ztant prZcZdZ dOau moins 10 secondes de

sommeil stable.

Figure 10 : Micro-Zveil sur IDEEG

Figure 11 : Meme micro -Zveil avec les donnZes ventilatoires
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Figure 12 : Micro-Zveils rZpZtZs suite ~ des hypopnZes

Le sommeil est totalement dZstructurZ, les pZriodes de sommeil ne durent que quelques
minutes, voire quelques dizaines de secondes, entrecoupZes d'Zveils brefs. Les cycles
normaux de sommeil ne sont plus observZs. Le sommeil est presque exclusivement
constituZ de sommeil lent IZger (stades | et ). Le sommeil lent profond est le plus souvent
absent. Le sommeil paradoxal est rZduit. L'hypnogramme d'un malade SAHOS est tres
Zvocateur et permet de comprendre la mauvaise qualitZ globale du sommeil (dont le malade
n'est pas nZcessairement conscient). La somnolence diurne en est d'ailleurs la consZquence
directe.

Figure 13 : Hypnogramme dOursujet sain et dOun sujeporteur ddun SAHOS
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La prZvalence du SAHOS dZpend de la dZfinition des criteres des anomalies respiratoires,
de la mZthode de mesure utilisZe pour dZtecter le dZbit aZrien et de l'association ou nonde
sympt™mes.

Bien que de mieux en mieux connu des professionnels de santZ et de la population, le
SAHOS reste sous-diagnostiquZ. Chez I0adulte, sa prZvalence a ZtZ estimZe ~ 3~ 7% des
hommes et 2" 5% des femmes (1,3).

On estime que 85% des personnes en souffrant ne seraient pas dlagnosthuZes et sa
prZvalence semble avoir considZrablement augmentZ ces vingt dernisres annZes, en raison
notamment du vieilissement de la population et de IOaugmentation dela prZvalence de
I@bZsitZ.

Une Ztude amZricaine concluait en 2008 que plus de 25% de la population adulte serait
haut risque de dZvelopper un SAHOS (1).

Ces variations de prZvalence sOexpliquent par des diffZrences dans les criteres utilisZs pour
le diagnostic de SAHOS, mais Zgalement par IOhZtZrogZnZitZ des populations ZtudiZes,
notamment en termes dOindice de masse corporellgIMC), IOobZsitZ Ztant le principal facteur
de risque du SAHOS.

Enfin, des Ztudes ZpidZmiologiques plus rZcentes montrent une prZvalence plus ZlevZe que
prZcZdemment estimZe. Cette diffZrence semble tre liZe ~ la meilleure sensibilitZ des
techniques dOenregistrement actuelles et aux nouvelles dZfinitions des ZvZnements
respiratoires nocturnes (particulierement des hypopnZes) (32).

AT M3J',4)&-=,) %8+,

Les facteurs de risque principalement dZcrits sont le sexe, |OethnicitZ|O%.ge et I0obZsitZ. Il en
existe dOautres, mais avec des significativitZs moindres.

"A"I"# ClI&%'f-

LOobZsitZ constitue Idacteur de risque majeur pour le dZveloppement et IOaggravation du
SAHOS. Son influence sur le collapsus des VAS sOexerce localement par I0exces de tissus
mous autour des parois pharyngZes et au niveau abdominal par la rZduction des volumes
pulmonaires liZe ~ I0adipositZ centrale(33).

De nombreuses Ztudes ZpidZmiologiques ont clairement mis en Zvidence que |QOobZsitZ est
un facteur de risque majeur du SAHOS affectant " la fois sa prZvalence et son Zvolution
dans le temps.

On estime quOenviron 60% desporteurs dOun SAHOSont une surcharge pondZrale ou une

obZsitZ (34). Les rZsultats de plusieurs Ztudes longitudinales montrent qu@nviron 58% de la
prZvalence du SAHOS (IAH ! 15/h) est attribuable au surpoids (35).
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Des donnZes issues de la cohorte de Wisconsin (Wisconsin Sleep Cohort Study) montrent

que la variation du poids est un dZterminant important de progression ou de rZgression du

SAHOS. Ainsi, une augmentation dOune dZviatin standard de IQindex de masse corporelle
(IMC) a ZtZ associZe” une augmentation du risque de SAHOS de quatre fois (36).

DOautres donnZes publiZes plus rZcemment " partir de lameme cohorte montrent quOue
augmentation de |Oordre de 18 de IOIMC mulgilie le risque dOavoir un SAHOSModZrZ ou
sZvere par un facteur 6 et augmente de 32% IOIAH. En revanche, unediminution de 10% de
IOIMC diminue de 266 IOIAH37).

Enfin, le lien entre obZsitZ et SAHOS ne semble pas Zquivalent dans toutes les tranches
dO%.ge. Ainsi, une analystansversale de la SHHS montre que IQinfluence de IOIMC sur le
risque dOavoiun IAH supZrieur ou Zgal ~ 15 diminue progressivement au long de la vie. En
effet, pour une augmentation 5,3 kg/m# de IOIMC (soit +1 SD), le risque dOavoir un IAH
supZrieur ou Zgal ~ 15 est de 2,0 (risque relatif, soit +100%) ~ 40 ans et de 1,3 (soit +30%) "
80 ans (38).

!IIAII!II! B,>,'

Le SAHOS est deux " trois fois plus frZquent chez les hommes que chez les femmes dans
les principales cohortes (34, 36, 39). Ainsi, la prZvalence est en moyenne estimZe ~ 4% chez
les hommes et " 2% chez les femmes.

Des hypotheses portant ~ la fois sur les diffZrences hormonales ou anatomiques ont ZtZ
proposZes pour expliquer ces constatations ZpidZmiologiques.

Cette prZvalence plus importante du SAHOS dans la population masculine est

particulisrement vraie dans les cing premieres dZcennies. Au -del” de 50 ans, la prZvalence

du SAHOS chez les femmes augmente suggZrant que la mZnopause pourrait stre un facteur

de risque de SAHOS. La constatation dOune prZvalence plus faible de SAHOS chez les
femmes recevant un traitement hormonal substitutif que les femmes non substituZes

constitue un argument supplZmentaire en faveur de cette hypothes e hormonale (40).

DOautres hypotheses ont ZtZ avancZespour expliquer cette diffZrence, dont des variations
morphologiques des VAS, du tonus des muscles pharyngZs, des mesures cZphalomZtriques
et de la rZpartition des tissus adipeux chez IOhomme et chez la femme41). On constate ainsi
que chez IGhommdOaugmentation du tour de taille est un facteur de risque de SAMOS alors
que chez la femme cOest plut™t IOaugmentatidu tour du cou (42).

A" OG,-

La prZvalence du SAHOS augmente avec IO%ogselon la plupart des Ztudes (43P45). Dans
une population plus %0gZe, elle varie de 30% "~ 80%(46). Ce constat souleve des questions
concernant I0effet de IO%.ge sur le I$BS et la signification de cette prZvalence plus ZlevZe
chez les personnes %ogZes. En rZalitZ, il semblerait que lgprZvalence augmente jusquO” I0%.ge
de 65 ans, puis se stabilise au-del” .

La sZvZritZ du SAHOS basZe sur IOIAKemble augmenter elle aussi avec chaque dZcennie
(47). NZanmoins IQaugmentation de lamortalitZ avec |O%.ge chez les patients peurs de
SAHOS nQa pas ZtZ dZmontrZeAu contraire la mortalitZ est plus ZlevZe chez ks patients
porteurs dOurBAHOS ayant un %.ge moyen entre 40 et 60 ans
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En parallsle, les ZIZments rattachZs au SAHOS chez les adultes dO%.ge moyen ne le sont pas
ou plus faiblement chez les sujets %0gZs : somnolence, altZration des fonctions cognitives,
Index de Masse Corporelle (IMC), hypertension et ronflement (48).

A 1OZchelle des unitZs de sommeil, il semble nZcessaire de prendre en compte le facteude
I@ege et dOaccorder un sé dOIAH plus ZlevZ pour interprZter la polysomnographie du sujet
%.gZ. On peut admettre chez certains patients %0gZs et non symptomatiques quOun IAH de 10
ou 15 par heure est une situation physiologique pour IOge (43).

Enfin, meme si elles restent difficiles ~ rZaliser en raison des nombreux facteurs
confondants, les Ztudes sur les consZquences dZIZteres du SAHOS ciblant les sujets %0gZs
sont de plus en plus nombreuses. Les rZsultats sont parfois discordants puisque, Si certains
travaux concluent ~ un retentissement moindre du SAHOS chez les plus de 65 ans sur la
morbiditZ cardiovasculaire, les troubles cognitifs ou la mortalitZ, dOautres Ztudes, de plus en
plus nombreuses, ne mettent pas en Zvidence dOeffet diffZrentiel en fonction de 10%{g8,50).

LOZtude SAGES actuellement en cours de rZalisation devrait permettre dOapporter des
ZIZments de rZponse " cette problZmatique (51).

"A"I"A 8'51%J3%'/-

La plupart des Ztudes ont ZtZ rZalisZes sur des populations de race blanche, ce qui ne
permet pas de gZnZraliser les donnZes " toute la population mondiale. Certaines Ztudes ont
essayZ de mettre en Zvidence des facteurs ethnologiques et raciaux influensant le SAHOS
mais les conclusions sont encore incertaines car sOajoutent desfacteurs gZnZtiques et
environnementaux.

LOorigine ethnique africaine ne semble pas avoir dOimpact sur le risque de SAHOS sur
I@nsemble de la population (44). Toutefois, le risque de SAHOS serait accru chez les sujets
afro-amZricains de moins de 25ans et de plus de 65 ans apres ajusteme nt des facteurs
confondants (52, 53). Parmi ces facteurs confondants, nous retrouvons IOIMC et ledacteurs
cZphalomZtriques qui sont plus fortement liZ au SAHOS chez les caucasiens que chez les
afro-amZricains (54).

Enfin pour les populations asiatiques, il a ZtZ dZmontrZ que les caractZristiques anatomiques
cr%oniefaciales sont un facteur dZterminant de la sZvZritZ du SAHOS par rapport aux
caucasiens et cela indZpendamment de 10%.ge et d€DIMC(55). Cela explique pourquoi la
prZvalence de SAHOS dans les pays asiatiques (Chine, Inde, CorZe) nOest pas infZrieure
celle observZe dans des pays occidentaux (ftats-Unis, Europe, Australie) malgrZ le poids
relatif plus important du facteur de I@bZsitZ dans ces derniers (1).

Le facteur ethnique mZrite dOetre pris en considZration car il est la source de diZrences

entre les populations. De plus amples Ztudes seront nZcessaires pour faire la lumiere sur ces
diffZrences mais aussi sur les possibles facteurs environnementaux et gZnZtiques.

"A"I"D  P/1/'%*+, -
La composante hZrZditaire du syndrome dOaphes hypopnZes obstructives du sommeil est

documentZe depuis 1978 par la description de familles comportant plusieurs membres
atteints de SAHOS (56).
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Depuis, des Ztudes " plus grande Zchelle ont dZmontrZ que les apparentZs du premier degrZ
des patients porteurs dOunSAHOS ont un risque accru de dZvelopper la maladie face aux
apparentZs de sujets non malades, indZpendamment des facteurs confondants comme le
surpoids. LOZtude rZalisZe paPILLAR et LAVIE retrouve parmi les descendants de 45
patients ayant un SAHOS, la prZsence du syndrome chez 47% dOentre euxCes rZsultats
semblent considZrablement plus ZlevZs (p <0,001) que l'estimation commune de la
prZvalence du SAHOS dans la population gZnZrale (4%).

De rZcentes Ztudes, portant sur les sujets participant ~ la fois " la Cleveland Family Study et

" la Sleep Heart Health Study, ont montrZ un polymorphisme spZcifique de genes impliquZs
dans IOinflammation chez les sujets ayant un SAHOS. Ces polymorphismes pourraient
influencer " la fois IOinflammation des voies aZmnnes supZrieures contribuant au collapsus,
et la prZdisposition " IQinflammation vasculaire dZcrite dans le SAHOS.

Ces polymorphismes concernent des genes diffZrents en fonction de IQorigine ethnique des
sujets (57,58).

Dans la pratique quotidienne, en raison de la composante hZrZditaire, il faut avoir une
attitude de dZpistage en prZsence dOun adulte ayant unSAHOS, en pensant ~ rechercher
des sympt™mes chez ses enfants et, " IQinverse, rechercher un SBOS chez les parents en
prZsence dOun enfant attein{59)

"A"'Q  R(1G,&'%(1-13&3F),&4%)3'%(1-1+JJ3F,

La sensation de nez bouchZ, surtout la nuit, constitue un facteur de risque meme en
IOabsence dOanomalie anatomique nasaleu des VAS. La congestion nasale favorise la
respiration buccale. Cela majore le collapsus pharyngZ en diminuant la pression critique de
fermeture des VAS, et en augmentant la rZsistance des VAS et IOIAH60,61).

La congestion nasale peut reprZsenter un obstacle au traitement par PPC du fait dOune
mauvaise tolZrance du patient qui a IQOimpression de sOZtoufféors de IOutilisation™ des

pressions ZlevZes. Ainsi les patients les plus compliants sont ceux qui ont les rZsistances

nasales les plus faibles (62). La congestion nasale est un ZIZment ~ prendre en compte

avant IQinigition de tout traitement.

En cas d'obstruction avZrZe rendant difficile I'utilisation ou la tolZrance " la ventilation par
PPC, il faudra prZvoir une consultation ORL et un geste chirurgical (63).

FAM'S  T)(+IF,&N()45(F(G%*+ 8892

Ces troubles entra’nent un dZsZquilibre du rapport contenant/contenu et aboutissent ~
IOaugmentation des r&istance des VAS.

Sur le plan du contenant, il sOagit de troubles dentesquelettiques comme une rZtrognathie,
un palais ogival ou une endognathie du maxillaire. Ces troubles peuvent stre la consZquence
dOune dysmorphie dento-squelettique ou dOue respiration buccale exclusive lors de
IOGenfance, dOd@ction dite Cinterceptrice E des orthodontistes permettant la prZvention du
SAHOS de I0adulteg64).

Sur le plan du contenu, il sOagit dOun exces de tissus entrainant une obstruction des VAS
comme une macroglossie, un long voile du palais ou encore une hypertrophie amygdalienne.
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Plusieurs scores comme celui de Mallampati ou de Friedman ont ZtZ mis au point pour
Zvaluer cette obstruction et guider la conduite ~ tenir.

Une Ztude menZe au BrZsil sur 242 patients et publiZe en 2003, a retrouvZ une corrZlation
entre I0IAKle score de Mallampati modifiZ, et la prZsence dOun palais ogiva(65).

DOautres Ztudes ont retrouvZ une association entre le scorale Mallampati (Annexe 1) et la
prZzsence dOun SAHOS et sa sZvZritZ. En moyenne pour uneugmentation de 1 point du
score de Mallampati, le risque relatif dDavoir un IAH > f Ztait de 2,5 et celui de voir son |IAH
augmentZ de plus de 5 ZvZnements par heure de 5,2 (66).

En 2016 un article ~ destination des non-spZcialistes ORL est paru dans la revue MZdecine
du Sommeil, pour les aider ~ mieux identifier et dZpister les anomalies ORL devant les
amener ~ suspecter un SAHOS (67).

"A"I'U - ?RI((F

Plusieurs Ztudes cliniques montrent que la prise dOalcool avant le sommeilaugmente la
survenue dOZvZnements apnZiques eteur durZe, en favorisant la collapsibilitZ des voies
aZriennes supZrieures eten aggravant la sZvZritZ des dZsaturations.

Cependant, les donnZes ZpidZmiologicques concernant les effets chroniques de la
consommation dOalcool sur le risque de SAHOS sont contradictoireg1).

"A"I"V  T3I3J-

Le tabagisme actif est un facteur de risque de SAHOS reconnu dans plusieurs Ztudes
(68,69). Les effets pro-inflammatoires et cytotoxiques de la fumZe de cigarette semblent
avoir un r™le physiopathologique par le biais dOune altZration des propriZtZs mZcaniques
fonctionnelles des fibres nerveuses de la muqueuse des VAS, entra’nant ainsi une
augmentation de leur collapsibilitZ pendant le sommeil (1).

Les sujets tabagiques ont 3,7 fois plus de risques de dZvelopper un SAHOS par rapport aux
sujets non tabagiques (70).

Il ressort des Ztudes que le SAHOS chez un fumeur est plus frZquent et plus sZvere d(e
IOintZret du sevrage tabagiqe (70D72).
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On rattache au SAHOS un certain nombre de sympt™mes diurnes et nocturnes dontla
significativitZ est variable et qui, pour certains, est actuellement remise en cause. Les signes
cliniques sont prZsentZs dans ce chapitre.

I"D"#  731%0,&'3'%(1&-=%+)1,&
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La somnolence diurne est le ma’tre sympt™me du SAIOS. Elle est la consZquence de la
dZstructuration du sommeil, marquZe par la frZquence des micro-Zveils et I'absence de
sommeil lent profond (stade N3). Le patient souffre dOendormissement™ IQarret de toute
activitZ dans diffZrentes situations de la vie quotidienne.

L'apprZciation de la somnolence diurne est difficile et subjective. Elle peut stre facilitZe par
des Zchelles comme celle dOEpworth(annexe 2). Cette Zchelle a ZtZ crZZe en 1991 par
JOHNS, praticien australien, de IOEworth Hospital de Melbourne (73). Elle est composZe de
huit items et permet de caractZriser la sZvZritZ de la somnolence en Zvaluant le risque
dOendormissement (jamais = 0, parfois = 1, souvent = 2 et toujours = 3) dandhuit situations
de la vie courante. Le score total se fait sur 24.

Un score $ 9 est considZrZ comme normal alors qu'un score > 11 est pathologique. Entre 9
et 11, le score de somnolence est interprZtZ en fonction du reste du tableau clinique. La
sZvZritZ de la somnolence estsensZe stre d'autant plus importante que le score est ZlevZ.
Or, certaines Ztudes contredisent cette hypothese et font du score dOEpworth un outil
dOZvhlation peu spZcifique (74,75).

Ainsi, un score dOEpworth normal ne permet pas de fason stricte dOZliminer des troubles de la
vigilance. En effet, IOhypersomnolence diurne est souvent sousestimZe par le patient qui
prZsente ce sympt™me depuidongtemps. Par ailleurs I0avewdOune somnolence pourrait stre
la source de difficultZs pour certains patients notamment sur le plan professionnel. DOoe
lintZrst de l'interrogatoire de I'entourage et de la rZalisation de tests objectifs tels que le Test
de Maintien de I@veil (TME). DOautresZchelles existent afin dOZvaluer la somnolence du
patient comme I0Zchelle déStamford ou encore I'Echelle Visuelle Analogique (EVA).

Enfin les tests objectifs comme le TME, sont rarement pratiquZs dans le cadre de la
somnolence diurne excessive quand on suspecte un SAHOS. Il est techniquement difficile
dOenregistrer toudes patients apnZiques et cela engendrerait un certain cozt. GZnZralement
le TME est rZalisZ quand il est nZcessaire pour le patient de prouver quQilnOest plus
somnolent en observant son traitement (PPC, ou OAM), comme par exemple pour un
chauffeur routier.

I"D"#" ?&'5/1%;
Le patient des son rZveil a une sensation de manque de repos ou alors se fatigue
rapidement dans la journZe. Ce phZnomene entra’ne un retentissement sur la vie

quotidienne avec une diminution plus ou moins importante des activitZs habituelles.

Elle est plus frZquemment rencontrZe chez les patients ~ haut risque de SAHOS que dans le
reste de la population (76).
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Bien que les rZsultats des Ztudes soient divergents, le SAHOS semble affecter les fonctions
cognitives, principalement IQOattentin, la mZmoire et les fonctions exZcutives. Cela se traduit
essentiellement par des pertes de mZmoire et des difficultZs de concentration, notamment
dans les premieres heures suivant le rZveil. Ces phZnomenes sont rapportZs dans 50% des
cas, pas toujours par le patient qui ne reconna’t pas les faits, mais par IOentourage.

Les facteurs " IQorigine de ces dZficits sont multiples, IOhypoxie et la fragmentatiomu
sommeil apparaissent comme les deux principaux contributeurs (77,78).

Les Ztudes de neuro-imagerie suggerent que le SA HOS pourrait provoquer des dommages
cZrZbraux, notamment dans les rZgions hippocampiques et le lobe frontal. Des donnZes
rZcentes laissent supposer que le traitement par PPC pourrait corriger les anomalies
cZrZbrales et les dZficits neurocognitifs (78).

I"D"#"A R/4A53F/,&-N3'%13F,&

Une Ztude menZe ~ Taswan en 2015 a montrZ que la prZvalence des cZphalZes matinales
Ztait de 10,2% chez les patients ayant un SAHOS et 7,7% chez les patients sans SAHOS (p
<0,001) (79). NZanmoins la cause de ces cZphalZes au cours du SAHOS nQest toujours pas
ZlucidZe (80).

"D"#'D T)(+IF,&-&,>+,F&

L'association dysfonction sexuelle et SAHOS a ZtZ ZtudiZe. Plusieurs Ztudes ont montrZ une
incidence ZlevZe de la dysfonction Zrectile chez les hommes souffrant d'un SAHOS (81583).
Les donnZes de prZvalence montrent que 45 % des patients atteints dOun SAHOSsignalent
des difficultZs pour initier ou maintenir des Zrections (84). Le mZcanisme pour expliquer cette
dysfonction Zrectile est probablement multifactoriel (Figure 13). Il pourrait tre causZ par une
hypoxie intermittente rZcurrente, les changements hormonaux, la dysfonction neurologique
induite par I'nypoxie, les IZsions vasculaires, et la rZduction de I'oxyde nitrique (85).

Figure 14 : MZcanismes physiologigues pouvant expliquer 1Oeffet dlBAHOS sur le
dZveloppement de la dysfonction Zrectile (DE).
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Cependant une autre hypothese plus simple serait la privation ou la fragmentation du
sommeil paradoxal (SP) chez les hommes porteurs dOun SAHOS. En effet cOest au cours du
SP que 1Oon observe des Zrections. Ces dernieres ont pour fonction le maintiendes Zrections
normales et saines au cours de la vie ; dOoe IOapparition dOune dysfonction Zrectile chez les
patients atteints dOun SNOS.

Certaines Ztudes ont montrZ jusqu’” 40% d'amZlioration de la fonction Zrectile apres la mise
sous PPC (86,87).
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lls peuvent prendre la forme de dZpression ou plus souvent d@ne irritabilitZ, qui rendent
difficiles les contacts avec les proches.

Plusieurs Ztudes ont Ztabli une association entre SAHOS et dZpression (88). Dans I'Ztude
longitudinale de la cohorte du Wisconsin, les sujets ayant un IAH supZrieur ou Zgal ~ 15/h
avaient un risque multipliZ par 2,6 de dZvelopper une dZpression apres ajustement pour les
variables confondantes (89).

Les Ztudes ayant ZvaluZ la relaton entre l'adhZsion ~ la PPC et IOamZlioration de la
dZpression sont un ZIZment supplZmentaire en faveurde cette causalitZ (90992).

La dZpression et le SAHOS semblent liZs, nZanmoins il est plus probable quOun
tempZrament soit ~ |Qorigine dela dZpression plut™tque le syndrome en lui-meme. Le
traitement consisterait donc davantage en un traitement des troubles de IOhumeur quOaseul
traitement par PPC (93,94).

Par ailleurs, la dZpression est plus frZquente chez les femmes porteuses de SAHOS que
chez les hommes, ceci en rapport avec une plus grande frZquence de dZpression chez les
femmes en gZnZral (95).
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Le ronflement est un bruit respiratoire survenant au cours du sommeil, prZdominant au cours
du sommeil lent profond. Il peut survenir aux deux temps respiratoires mais prZdomine
gZnZralement "~ IQinspiration. PhZnomene cyclique, il est variable dans son intensitZ, sa
hauteur et son rythme.

Tous les ronfleurs ne sont pas apnZiques. En effet, les prZvalences du ronflement dans la
population gZnZrale qui sOZlsvent ~ 62% chez IOhomme et 54% chez la femme sont bien
supZrieures " celles du SAHOS (36).

En revanche le ronflement est pratiguement constant dans le SAHOS et en est I@n des
signes cardinaux. Il constitue souvent le premier motif de plainte, en tous cas de la part du
conjoint. En effet, il nOespas toujours admis par le patient et cOest souvent lgpartenaire de lit
qui en rZfere. La prZsence du conjoint lors de la recherche des sympt™mes nocturne est
donc essentielle. Il a souvent remarquZ des pZriodes de ronflement qui sont tres Zvocatrices
dOun SAHOS un ronflement rZgulisrement interrompu par des apnZes et rZapparaissant de
fason intense  la reprise ventilato ire.
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La confirmation de sa prZsence est faite par la polygraphie. Elle permet de dZfinir un index
de ronflement (nombre de ronflements par heure de sommeil) et une durZe de ronflement
exprimZe en pourcentage de temps de sommeil ou dOenregistrementCes parametres ne
sont cependant pas standardisZs et leur mesure differe dOun appareil dOenregistrement
IOautre. Ell@enseigne aussi, pour certains polygraphes, sur son intensitZ.

Il faut noter que, si le ronflement est la plupart du temps retrouvZ dans le SAHOS, il peut etre
absent notamment en cas dOuvulepalato- pharyngoplastle (UVPP) car les structures vibratiles
ont ZtZ enlevZes, ou en cas d'insuffisance resplratowe sZvere associZe ne permettant pas au
patient de produire des pressions et des dZbits suffisants pour produire un ronflement.
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La nycturie est retrouvZe chez environ 30% des patients atteints dOurSAHOS. COesun signe
clinique fondamental ~ rechercher et mZconnu de nombreux mZdecins.

Elle est liZe ~ la sZcrZtion de facteur auriculaire natriurZtique du fait de IOaugmentation des
pressions intra thoraciques sOexereant lorsdes apnZes. Cette hormone cardiaque augmente
l'excrZtion de sodium et d®au; et inhibe Zgalement d'autres systemes d'hormones qui
rZgulent le volume liquidien, notamment la vasopressine et le complexe rZnine-angiotensine-
aldostZrone (96). Cela explique le fait que IOurine nocturne chez paent ayant un SAHOS soit
diluZe. Une Ztude a en effet montrZ que la prZsence dOurine nocturne diluZe chez un patient
ayant une nycturie Ztait sensible ~ 88% avec la prZsence dOun SAHOS(97).

Une Ztude menZe en 2004 a montrZ que le fait de se lever plus de 3 fois la nuit pour uriner
est liZ "~ la sZvZritZ du SAHOS de faeon significative (p < 0,001) (98).

Deux autres Ztudes ont montrZ que la frZquence de la nycturie augmenie en meme temps
que IO%oge et certains parametres de la polygraphie, notamment IOIAP9,100).

Chez les enfants, on parle dOZnurZsie et sa frZquence est plus ZlevZe chez les enfants
prZsentant des troubles respiratoires nocturnes (11,3% vs 6,3%, p < 0,08) (101).

Sur le plan thZrapeutique il est frZquent de constater que les patients apnZiques et

prZsentant une nycturie ont eu une amZlioration significative de ce sympt™meapres la mise
en place dOun traitement paPPC (102).

"D B+,4)&1(JH)1,&
Une Ztude rZalisZe en 2013 a montrZ que h prZvalence de la sudation nocturne frZquente (!
3 fois par semaine) Ztait trois fois plus ZlevZe dchez les patients porteurs dOun SAHOS non

traitZ que dans la population gZnZrale (30% vs 10%) (103).

Une fois la thZrapie par PPC mise en place, on constatait une diminution de la prZvalence
dans le groupe SAHOS pour atteindre le niveau observZ en population gZnZrale (103).
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lls sont en gZnZral associZs avec une sersation anxiogene dOZtouffement.
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Le SAHOS est associZ ~ une plus haute prZvalence de RGO chez l'adulte, et les patients
ayant un RGO ont une plus haute prZvalence de SAHOS (104,105). Plus de la moitiZ des
apnZes chez les patients prZsentant un SAHOS sont prZcZdZes d'un reflux dans les deux
minutes (106).

Le mZcanisme d'induction de reflux pendant le sommeil sur une apnZe est dz " la gZnZration
d'une pression intrathoracique nZgative qui favorise le passage du contenu gastrique dans
I'lsophage. Cette hypothese est d'ailleurs appuyZe par l'effet positif de la PPC sur le
reflux (107).

Le traitement par IPP diminue significativement la frZquence des apnZes des la troisisme

semaine de traitement et de 73% ~ la sixisme semaine. Les IPP diminuent l'inflammation

secondaire " l'aciditZ et Ideme au niveau des tissus oropharyngZs respo nsables du
collapsus des voies aZriennes (108,109). Les deux mZcanismes du SAHOS et du RGO Ztant
liZs, il est nZcessaire de traiter correctement les deux par PPC et IPP.
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La sZcheresse buccale ou xZrostomie est un sympt™me frZquent au cours du SAHOS et sa
frZquence est comparable " celle des signes majeurs, de IQordre de 80%110). Ceci montre
IOintZret de & prendre en considZration au cours de la dZmarche diagnostique.
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Il sOagit d@vZnements ou d@xpZriences indZsirables qui surviennent apres
IOendormissement, pendant le smmeil ou au moment de 10Zveil etjui peuvent stre associZs
au SAHOS. Ces signes font rZfZrence ~ une activitZ motrice anormale. lls sont a priori en
lien avec les dZsaturations et les hypercapnies engendrZes par les apnZes.
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Le bruxisme est le grincement involontaire des dents durant le sommeil, en gZnZral
dOZtiologie imprZcise et de traitement difficile. Ibe traduit par une contraction rZflexe des
muscles masseters et dispara’t parfois avec un traitement par PPC. Selon un Ztude menZe
en 2001, les sujets atteints du SAHOS sont ~ risque plus ZlevZ de bruxisme avec un OR "
1,8 (111).
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lls refletent en gZnZral des apnZes dZsaturantes plus nombreuses et prolongZes.

Dans une Ztude rZalisZe en 1999, les terreurs nocturnes ont ZtZ retrouvZes dans 2,2% de la
population gZnZrale, et IOOR avec le SAHOS est de 4,1(112). Certains apnZiques tres

sZveres, dont le sommeil est rZduit ~ du sommeil superficiel dZstructurZ, rapportent ne
jamais rever et recommencent ~ rever avec le traitement par PPC.
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CQest le fait de parler au cours du sommeilSelon une Ztude publiZe en 2004, les enfants
ayant des troubles respiratoires au cours du sommeil seraient plus susceptibles de prZsenter
des phZnomenes de somniloquie que ceux qui en sont indemnes (18,3% versus 9,0%, p <
0.006) (101).
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Il correspond "~ des ZvZnements moteurs, verbaux ou expZrimentaux indZsirables survenant
au cours du sommeil. Le patient a souvent les yeux ouverts mais il nOst pas conscient de ce
quOike passe. Ces phZnomenes peuvent e tre dangereux pour I0individu oyour IOentourage
devant le risque dOattitudes auto ou hZtZro agressives. lls sgroduisent principalement dans
la premisre phase de sommeil lent .

Dans la population gZnZrale, le somnambulisme est prZsent chez 2 ~ 14% des enfants et 1,6
" 2,4% des adultes (113). NZanmoins le somnambulisme est nettement plus prZsent chez
les enfants atteints de troubles respiratoires nocturnes (7% versus 2,5%, p < 0,02) (101).

Lorsque les apnZes et les hypopnZes sont enrayZes par le traitement, la fragmentation du
sommeil est ZliminZe, ce qui se traduit par un rebond du sommeil lent profond, favorisant le
comportement somnambule (114).

"D":"D B(NN,%F-3G%'/

Il se traduit par des mouvements anormaux allant de simples mouvements des extrZmitZs "
de larges mouvements tels que des coups de pied ou des coups de bras. Pendant la phase
dbapnZe, les mouvements anormaux ent principalement limitZs ~ la partie haute du corps du
fait de la lutte respiratoire, puis la reprise explosive de la respiration sOaccompagne de
mouvements anormaux des membres, dOZveils avec confusion et de comportements
automatiques.
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Le SAHOS est " ce jour considZrZ comme un probleme de SantZ Publique de part sa
prZvalence et ses nombreuses complications. Il mZrite donc dOetre pris en charge de faeon
prZcoce et optimale. Pour rZpondre " cela, il faut une stratZgie et une organisation efficaces
de son dZpistage par la rZalisation dOexames fiables et rapides.
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La polysomnographie est I0examen de rZfZrencedans le diagnostic du SAHOS. Elle est
rZalisZe habituellement dans un Laboratoire de Sommeil avec des techniciens formZs mais
peut aussi stre effectuZe en ambulatoire. Elle permet dOenregistrer un certain nombre
dOZIZments que sont :

" les parametres neurophysiologiques, traduisant IOZtat de vigilance dupatient (EEG,
EOG et EMG),
le rythme cardiaque par un Zlectrocardiogramme,
les mouvements des jambes ZvaluZs par un Zlectromyogramme des muscles tibiaux
antZrieurs,

34



" les signaux respiratoires : ZvZnements respiratoires anormaux (apnZes, hypopnZes,
efforts respiratoires) gréoce "~ I0analyse du flux aZrien nasbuccal, les mouvements
thoraco-abdominaux, la position du corps, la saturation transcutanZe en oxygene,

" |OactivitZ nocturne gr¥%.ce " IQenregistrement vidZo.

Figure 15 : SchZma de montage dOune polysomnographie

Les contraintes imposZes par une PSG ont conduit les laboratoires de sommeil ~ sOadapter
et " rZduire le nombre dOexames nocturnes en :

" rZalisant des polysomnographies diurnes ou de sieste, plus courtes, ou bien des
polysomnographies fractionnZes, o« la premisre partie est rZservZe au di agnostic et
la seconde " la mise en place dOun traitement par PPC si cela se justifie,

" rZalisant des polysomnographies dans des structures d@ospitalisation classique ou
au domicile,

" tentant de mieux cibler cliniquement les patients rZellement suspects de SAHOS,

" cherchant de nouvelles mZthodes moins contraignantes et moins cozteuses.

Du fait de son cozt ZlevZ et des contraintes techniques, matZrielles et humaines quQOelle
impose, les Ztudes se sont penchZes vers de nouvelles mZthodes de mesure.
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La polygraphie ventilatoire (PV) est la premiere alternative ~ la PSG du fait dOun moindre cozt
et dOune moindre technicitZElle est pratiquZe de nos jours essentiellement en ambulatoire.
Elle est dZfinie comme comportant au minimum cing signaux enregistrZs, dont le dZbit aZrien
naso-buccal, les mouvements respiratoires thoraco-abdominaux, IQoxymZtrie, la frZquence
cardiaque ou IOECG, et la position corporelle

Figure 16 : SchZma de montage d@ne polygraphie ventilatoire

La grande diffZrence avec la PSG est quOil nOy a pas dOenregistrement gegamstres de la
vigilance (EEG, EMG et EOG).

Elle a cependant ses limites :

" Elle ne donne pas le stade de sommeil ; ainsi une PV normale ne permet pas
dOexclure urSAHOS si le patient a peu dormi ou a fait peu de passages en sommeil
paradoxal, propice aux apnZes.

" Elle ne permet pas de mettre en Zvidence les diagnostics diffZrentiels, notamment
celui du syndrome des jambes sans repos.

" Elle peut sous-estimer la gravitZ du SAHOS en Ztant moins sensible pour la dZtection
des hypopnZes car ne mettant pas Zvidence les micro-Zveils.

MalgrZ cela, la PV est le moyen diagnostique qui tend ~ se dZvelopper et ~ supplanter la
PSG. ComparZe "~ la PSG en termes dQefficacitZ diagnostique, elle donne des rZsultats
satisfaisants comme le montre une Ztude rZalisZe en 2006, avec une concordance entre les
rZsultats retrouvZs de 82% (115).
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Ainsi, de fason conventionnelle, IQattitude adoptZe est la suivante :
" Quand IOIAH est supZeur ~ 30/h, le SAHOS est confirmZ et un traitement peut stre
dZbutZ sile patient IOaccepte.
" Quand IOIAH est compris entre 10 et 30/h, le diagnostic est discutZ et une PSG est
rZalisZe pour affiner les donnZes.
" Quand IOIAH est infZrieur ~ 10/h, le patientest peu suspect de SAHOS et sQil ne
prZsente que peu de signes, on sOen tiendra ~ cet examen.
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Elle consiste en |Oenregistrement de la saturation transcutanZe en oxygene du patient sur le
temps de sommeil, au moyen dOun capteuf infrarou ges placZ au bout du doigt.

Les rZsultats sont satisfaisants si I0Zchelonnage est grand.llsOagidOun examen peu invasif
et peu cozteux. LOoxymZtrie nocturnemet en Zvidence des Zpisodes de dZsaturation
occasionnZs par les apnZes et hypopnZes. Elle ne donne par contre pas d@utre information.

Normale, elle ne permet pas dOexclure unrSAHOS par erreur technique, temps de sommeil
insuffisant, majoritZ dOhypopnZes, patient sans signes cliniques. Anormale, elle est urbon
moyen dQoriatation vers une PSG ou une PV pour confirmation.
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Elle va dZpendre de la probabilitZ prZ-test du patient dOstre porteurd@n SAHOS. Pour cela le
praticien utilise ses connaissances et son sens clinique. Il peut aussi sOaider de
questionnaires (auto ou hZtZro-questionnaires) pour chercher chez le patient des signes en
faveur dOurBAHOS. Un certain nombre dO#ides sOappuiensur cette mZthode.

La somnolence est souvent le premier signe recherchZ, nZanmoins elle nOest pas le fait du
seul SAHOS. Certains patients nOen sont meme pas conscients ou refusent de |Oavoueil
existe une susceptibilitZ individuelle ~ la somnolence et sa prZsence isolZe ne permet donc
pas de conclure. De plus, le score dOEpworthutilisZ pour scorer la somnolence nOest pas
strictement liZ " la valeur de I0IAH116).

Parmi les questionnaires les plus connus, on peut citer entre autre le questionnaire de Berlin
(117) (annexe 3). Ce dernier a ZtZ validZ en 1999. Il recherche les signes les plus validZs
dans la littZrature pour Ztablir le diagnostic du SAHOS : le ronflement et sa gravitZ, la prise
de poids, IOHTA, la prZsence de pauses respiratoiresnocturnes et la somnolence diurne. A
partir de I, les patients sont classZs en deux groupes selon leur risque faible ou ZlevZ de
prZsenter un SAHOS.

D@utres questionnaires ont ZtZ dZveloppZs et validZs depuis, avec comme principales
consignes dOetre simples et faciles dOemploi. Ainsi le questionnaireSTOP-BANG est apparu
dans les dix dernieres annZes (Annexe 4). Il est dotZ dOune excellente sensibilitZ quand au
moins 3 criteres sont positifs : 82% de sensibilitZ pour dZpister un SAHOS avec un IAH >
5/h, 93% pour un SAHOS avec un IAH > 15/h et 97% avec un IAH > 30/h (118). Ce
questionnaire devrait stre privilZgiZ en dZpistage clinique par rapport au questionnaire de
Berlin meme si sa spZcificitZ reste tres faible (119). En 2016 est apparu le score de
dZpistage CNoSAS E (Annexe 5) mis au point ~ Lausanne. Il est selon ses auteurs un outil
de dZpistage fiable pour discriminer les sujets avec un IAH >20/h parmi la population
gZnZrale. Un seuil de ! 8 points permettrait de mieux discriminer les sujets " risque que le
STOP-Bang et le score de Berlin (120).
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Une fois la probabilitZ prZ-test du patient dOstre porteur dOun SAHOSZvaluZe, il faut
sOattacher ~ rechercher dOautres pathologies du sommeil chezxe patient, Zvaluer son
environnement et le caractere dOurgencede la prise en charge. Cette dZmarche diagnostique
est clairement expliquZe dans les recommandations du SAHOS de 2010 (24):

Figure 17 : DZmarche stratZgique pour le diagnostic du SAHOS

Cela permet dOorienter le praticien dans |Oenregistrement du sommeil ~ rZaliser. Si le
diagnostic de SAHOS est fortement probable, il est conseillZ de faire une PV. A 10inversesOil
existe un doute ou quOune autrepathologie est possible, on devra sOorierdr vers la PSG.
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Plusieurs Ztudes ont mis en Zvidence une association entre le SAHOS et le syndrome
mZtabolique. Dans 10Ztude de OUGHLIN rZalisZe en 2004, le risque dOavoir
un syndrome mZtabolique Ztait 9 fois plus ZlevZ chez les sujets ayant un SAHOS (121).

En 2006 deux autres Ztudes mettent en Zvidence un lien entre le SAHOS (IAH > 5) etle
syndrome mZtabolique avec un risque relatif de 5,3 (122) et de 5,9 (123). De tels chiffres font
du SAHOS un facteur de risque de syndrome mZtabolique.

Ces memes Ztudes montrent que IOIAHet la saturation minimale sont les variables associZes
avec la survenue dOursyndrome mZtabolique. Le manque de sommeil pourrait etre aussi un
facteur de risque de syndrome mZtabolique (124).

Les donnZes actuelles de la littZrature sont encore insuffisantes pour conclure sur I0Zventuel
bZnZfice du traitement par PPC vis " vis du syndrome mZtabolique dans le SAHOS.
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Aprss ajustement pour 10%.ge et IOIM&s Ztudes ont retrouvZ une association significative
avec |IOfipercholestZrolZmie et IOhypertriglycZridZmiehez les patients prZsentant un SAHOS
(125,126).

DOautres Ztudesretrouvaient apres ajustement des facteurs confondants, que IQindex de
dZsaturation Ztait associZ "~ un niveau de triglycZrides plus ZlevZ et d®IDL-C plus faible
(127,128).

Sur le plan thZrapeutique, les Ztudes ont mis en Zvidence que b PPC amZliore les pics post-
prandiaux de triglycZrides, le cholestZrol total et le cholestZrol nonHDL (126,129).
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Le SAHOS est tres frZquent parmi les patients ayant un diabete de type Il avec une
prZvalence allant jusqu”™ 77% (130D133).

Plusieurs Ztudes de populations d'origines et d'ethnies diffZrentes ont rapportZ une
association indZpendante entre la sZvZritZ du SAHOS (133D140) et laltZration du
mZtabolisme du glucose, la prZsence d'une insulinorZsistance, le syndrome mZtabolique et
le diabste de type Il. Ces associations ont ZtZ Ztablies indZpendamment du degrZ d'obZsitZ
et d'adipositZ, qui sont les dZterminants majeurs de la dysrZgulation du mZtabolisme du
glucose.

La plupart de ces donnZes ZpidZmiologiques ont ZtZ obtenues par des Ztudes transversales.
Une Zvidence dZfinitive pour dZterminer la direction de la causalitZ entre SAHOS et troubles
mZtaboliques est encore attendue " la fois dans des Ztudes de populations longitudinales et
dans des Ztudes de patients porteurs dOun SAHOSapres contr™le adZquat pour les facteurs
confondants potentiels, en particulier l'adipositZ viscZrale (141,142). Ces associations
indiquent la possibilitZ que le SAHOS puisse stre un nouveau facteur de risque pour le
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diabete de type Il ou qu'alternativement I'nyperglycZmie chronique puisse provoquer les
apnZes.
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La rZsistance " IQinsuhe et IOhyperlipidZmie sont des inducteurs de dg™ts dOacides gras
dans le foie entra’nant IQapparitiordOune stZatose hZpatiqueLe SAHOS Ztant un facteur de
risque dQinsulinaZsistance et dOhyperlipidZmie,il pourrait donc favoriser une stZatose
hZpatique.

Les Ztudes rZalisZes sur ce lien (143,144) montrent que IOIAH IOindex de dZsaturation, la
saturation minimale et le temps passZ ~ une saturation infZrieure ~ 90% sont des facteurs
indZpendants prZdictifs de stZatose hZpatiquechez les patients ayant un SAHOS.

Une mZta-analyse rZcente regroupant dix-huit Ztudes transversales et incluant 2183 sujets,
confirme un risque relatif plus ZlevZ de stZatose hZpatique non alcoolique et de fibrose en
cas de SAHOS (risques relatifs 2,16 et 2,30) (145).

LOeffet de laPPC sur les anomalies hZpatiques reste ~ dZterminer car pour IQinstant les
Ztudes rZalisZes sont contradictoires (146,147).
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LOimplication du SAOS dans la progression de IBITA est bien Ztablie. En effet, de
nombreuses Ztudes ont montrZ une incidence et une prZvalence de IOHTA plus ZlevZehez
les patients apnZiques, et ceci indZpendamment de facteurs favorisant IOHTA tels que les
parametres anthropomZtriques, la consommation dOalcool et le tabagisme (148). La
prZvalence de IOHTA chez les patientsayant un SAHOS varie entre 35 et 80%. Cette relation
est dOautant plus forte chez les patients de moins de 5@ns (149).

LOHTA associZe au SNOS a plusieurs caractZristiques. Elle est ~ prZdominance diastolique,
avec un profil classiquement de Cnon dipper E dans 30 % des cas (chute nocturne de la PA
infZrieure ~ 10%) (150). Pour le diagnostic de IOHTAchez les patients porteurs dOurSBAHOS,
le holter tensionnel peut stre tres informatif, en particulier gr%oce auxdonnZes nocturnes quOil
fournit.

Actuellement, le SAHOS est acceptZ comme une cause d'hypertension artZrielle par les
sociZtZs savantes europZennes et amZicaines d'hypertension (151,152).

Le syndrome est particulierement frZquent chez les patients atteints d@ne HTA rZfractaire
qui reste mal contr™|Ze malgrZ I'utilisation d'un traitement hypertensif bien conduit. Dans ce
groupe, sa prZvalence est de 56 ~ 85 % des patients (153D157).

L'effet du traitement par la PPC sur la pression artZrielle est modeste et variable. Les Ztudes
" court terme chez des sujets au SAHOS sZvere mais sans somnolence diurne ont montrZ
peu d'effets sur la pression artZrielle ou un effet plus modeste que les antihypertenseurs
oraux (158). NZanmoins, des Ztudes "~ long terme montrent un effet significatif sur ce type de
patients lorsque 'utilisation de la PPC est suffisante, cOest " dire supZrieure ~ 5,6 heures par
nuit (159,160).
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Lorsque I'on met en Zvidence une HTA, on doit rechercher la prZsence d'un Zventuel
SAHOS. Le traitement par PPC a des effets bZnZfiques mais discrets sur I'HTA, il est donc
gZnZralement nZcessaire de maintenir le traitement mZdicamenteux.
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Le risque relatif d'infarctus du myocarde est ZlevZ chez les ronfleurs et, chez les patients
ayant un SAHOS ; il est estimZ de deux " quatre selon les Ztudes. Ce risque indZpendant
tient compte des facteurs confondants que sont I'HTA, le diabete, le tabagisme et
I'hypercholestZrolZmie.

Les coronaropathies sont associZes de maniere indZpendante au SAHOS, " la foi s dans des
Ztudes de population gZnZrale (161) et dans les Ztudes de population des cliniques du
sommeil (162). Chez des sujets avec un IAH supZrieur ~ 11/h, un facteur de risque de 1,27 a
ZtZ observZ (161).

Chez des patients ayant une coronaropathie documentZe, la prZvalence du SAHOS est de
30 " 57% (163P168). De plus, dans une Ztude observationnelle prospective avec un suivi de
sept annZes, les patients ayant un SAHOS ont une incidence plus ZlevZe de maladies
coronariennes (16,2%) comparZe ~ celle des ronfleurs sans syndrome d'apnZes
(5,4%) (162).

Plusieurs Ztudes prospectives rapportent une augmentation des ZvZnements

cardiovasculaires chez les patients souffrant d@ne coronaropathie et d@n SAHOS

associZ (166D169). Une Ztude cas-contr™le utilisant despatients ayant un angor ou un

infarctus du myocarde et des sujets Ccontr™lesE appariZs pour I'%ge, le sexe et I''MC a
dZmontrZ un RR de 3,1 dOavoir unSAHOS apres ajustement (162).

Des donnZes suggere nt aussi quOurtraitement efficace du SAHOS pourrait stre susceptible
d'agir " la fois en prZvention primaire (162) et en prZvention secondaire (170B172) pour les
risques cardiovasculaires.
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Des Ztudes de populations ont dZmontrZ une association indZpendante entre SAHOS et
insuffisance cardiaque congestive.

Dans la SHHS , les sujets ayant un IAH supZrieur ~ 11 /h avaient un RR ajustZ d'insuffisance
cardiaque de 2,38 comparZ aux sujets ayant des index infZrieurs (161).

Plusieurs cohortes de centres de sommeil ont trouvZ une prZvalence ZlevZe de syndromes
d'apnZes du sommeil (central ou obstructif) chez des patients ayant une insuffisance
cardiaque et une fonction systolique diminuZe (173D175).

Bien que les Ztudes ZpidZmiologiques aient Ztabli une association entre SAHOS et
insuffisance cardiaque, le sens de la causalitZ n'a pas ZtZ dZterminZ de manisre certaine.
NZanmoins, quelques Ztudes ~ court terme, randomisZes et contr™|Zes, ont pu dZmontrer
que le traitement efficace du SAHOS par la PPC chez des patients avec une insuffisance
cardiaque peut amZliorer significativement la fraction d'Zjection, la somnolence diurne et la
qualitZ de vie (176,177).
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Les arythmies cardiaques sont Zgalement associZes au SAHOS, " la fois dans les
populations des centres de sommeil et dans les Ztudes de population gZnZrale.

Le SAHOS est tres frZquent chez patients atteints de fibrillation auriculaire en comparaison
avec dautres patients de cardiologie gZnZrale sans arythmie complete, meme apres
ajustement. De plus, le traitement par PPC diminue le risque de rZcidive apres
cardioversion (178).

La SHHS a rapportZ que les sujets avec un SAHOS sZvere ont de deux ~ quatre fois plus de
risques de prZsenter une arythmie complexe que ceux sans apnZes, meme apres

ajustement pour les variables confondantes, en particulier le risque ajustZ pour la fibrillation
auriculaire qui Ztait de 4,02 (179). Dans une Ztude rZtrospective, I'nypoxZmie nocturne due
au SAHOS Ztait le facteur indZpendant de prZdiction de fibrillation auriculaire chez les
patients de moins de 65 ans (178).
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De nombreuses Ztudes ZpidZmiologiques ont trouvZ une association indZpendante entre
I'AVC et le ronflement (180) ou le syndrome d'apnZes du sommeil (161,181). Apres
ajustement pour les variables confondantes, les donnZes de la SHHS dZmontrent un risque
relatif d'AVC de 1,58 pour un IAH supZrieur ~ 11 /h comparZ aux sujets sans apnZe (161).

De la meme fason, la cohorte de Wisconsin a rZvZIZ un RR ajustZ de 4,33 pour un IAH
supZrieur ou Zgal ~ 20/h versus un IAH infZrieur ~ 5/h. Une Ztude longitudinale sur quatre
ans de cette cohorte montre une tendance " 'augmentation du risque d'AVC (181).

Une autre mise en Zvidence de limpact du SAHOS sur le risque d'AVC a ZtZ montrZe par
une Ztude observationnelle sur une large cohorte de centres du sommeil dans laquelle le RR
ajustZ pour un AVC ou un dZces de toutes causes Ztait de 1,97 chez les patients avec un
IAH supZrieur ou Zgal ~ 5/h, en comparaison avec des patients sans SAHOS (182).

Sur le plan thZrapeutique d'autres Ztudes sont nZcessaires pour Zvaluer limpad du
traitement du SAHOS en prZvention primaire et secondaire de I'AVC.
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Un outil simple d'Zvaluation de la somnolence est reprZsentZ par le score d'Epworth. Comme
nous IOavons dit prZcZdemmentl is'agit pour le patient de coter de 0 ~ 3 la possibilitZ de
s'endormir dans huit situations de la vie courante (73). Un score Zgal ou supZrieur ~ 11 signe
une somnolence diurne excessive, un score de 17 et au-del” fait suspecter une pathologie
primaire de la vigilance, type narcolepsie ou hypersomnie.

La prZsence d'une somnolence diurne excessive est un ma’tre sympt™me du SAHOS. Sa
prZvalence chez les patients prZsentant un IAH supZrieur ~ 5/h est estimZe entre 20% et

30%. Elle est importante ~ reconna’tre car ses consZquences sont majeures : [@Qugmentation

significative du risque d'accidents de la route, d'accidents domestiques et d'accidents du

travail chez les patients ronfleurs a ZtZ largement dZmontrZe.
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En plus du risque accidentel qu'elle fait courir, la somnolence diurne excessive retentit
fortement sur la qualitZ de vie des patients, en altZrant leur vie sociale et professionnelle.
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Plusieurs Ztudes rZtrospectives ont examinZ l'association entre SAHOS et mortalitZ. Dans
une de ces Ztudes, les patients avec un SAHOS sZvere non traitZ avaient une mortalitZ
supZrieure aux patients avec le meme degrZ de sZvZritZ du SAHOS traitZ soit par
trachZotomie, soit par PPC (183).

Dans une autre Ztude rZtrospective, les patients porteurs din SAHOS prZsentaient un pic de
mort subite de cause cardiaque pendant les heures de sommeil ~ l'inverse de la population
gZnZrale pour laquelle ce pic se produit dans la journZe (184).

Trois Ztudes observationnelles ont confirmZ les consZquences nZgtives du SAHOS non
traitZ (171,172,185). Dans ces Ztudes, 2396 patients avec des degrZs variZs de sZvZritZ du
SAHOS ont ZtZ ZvaluZs et suivis. Les rZsultats de ces Ztudes suggerent que les patients
avec un SAHOS non traitZ ont une augmentation des risques cardiovasculaires fatals et non
fatals, contrastant avec ceux traitZs par PPC (Figure 17).

Figure 18 : MorbiditZ cardiovasculaire associZe au syndrome dOapnZ&obstructives du
sommeil
Syndrome dOapnZes obstructives du sommeil (SAOS), index dOapnZes/hypopnZes (IAH), pression
positive continue (PPC). Augmentation dQincidence des ZvZnements cardiovasculaires [Ztaux
(infarctus du myocarde et AVC) au cours du SAOS sZvere. (171)

Les Ztudes ZpidZmiologiques de populations ou de malades Ztablissent de fason Zvidente
une association forte et indZpendante entre le SAHOS et les maladies cardiovasculaires.
Tout comme les Ztudes observationnelles non contr™I|Zes ont montrZ quenon traitZ, le
patient porteur dOun SAHOS sZvere a une augmentation de sa morbi-mortalitZ
cardiovasculaire. Les donnZes les plus solides concernant le risque cardiovasculaire
semblent stre liZes au SAHOS sZvere alors que les donnZes en faveur de ce lien chez les
sujets ayant des SAHOS IZgers ~ modZrZs sont moins claires.

E ce jour, il n'y a pas d'Ztude randomisZe contr™IZe " long terme pemettant d'Zvaluer
limpact du traitement par PPC versus un placebo sur la mortalitZ cardiovasculaire,
nZanmoins, un grand nombre de rZsultats sont en faveur de l'impact nZgatif du SAHOS non
traitZ sur le risque cardiovasculaire.
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Enfin le traitement par PPC ne diminue l'incidence des ZvZnements cardiovasculaires que
chez les patients ayant une utilisation supZrieure ~ quatre heures par nuit (186), dOoe
IOimportance de IO0Zducation du patient et d®observance du traitement
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Le risque d'accidents de la voie publique est important en cas de SAHOS. Une Ztude a
montrZ que 24% des patients atteints de SAHOS rapportaient s'stre endormis au moins une
fois au volant, et le risque d'accidents pour des patients dont I''AH Ztait supZrieur ~ 15/h Ztait
multipliZ par 7 ~ 8 (187). Actuellement, la IZgislation sur la sZcuritZ routisre stipule que la
somnolence reprZsente un cas d'inaptitude " la conduite automobile (arretZ du Journal
officiel du mois dOAZt 2010).

La frZquence et la gravitZ des accidents de la circulation chez les patients ayant un SAHOS
est un fait bien Ztabli (188). Les accidents de la circulation sont environ cing fois plus
frZquents chez les sujets porteurs dOun SAHOSjue dans la population gZnZrale. Il faut donc
mettre en garde les patients non encore traitZs, en particulier lorsque leur travail exige de
frZquents dZplacements routiers. Sous traitement par PPC, la diminution des accidents de la
circulation est tres significative .
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La surmortalitZ des malades atteints dOunSAHOS s'explique essentiellement par les
maladies cardiovasculaires associZes et leurs consZquences.

Plusieurs Ztudes rZcentes ont confirmZ des donnZes anciennes sur limplication du
syndrome d'apnZes dans une surmortalitZ.

L'Ztude de PUNJABI a montrZ sur une cohorte de 6441 hommes et femmes de la SHHS
pour une pZriode de suivi de 8,2 ans une mortalitZ toutes causes confondues plus importante
chez les sujets ayant un IAH sZvere, chez les hommes de 40 ~ 70 ans (189).

Dans I'Ztude du Wisconsin sur une cohorte de 1396 hommes et femmes pour une pZriode de
suivi de 18 ans, le RR de mortalitZ dans un modsle completement ajustZ est de 2,7 lorsqu e
I'"AH est supZrieur ~ 30/h, avec un risque cardiovasculaire plus ZlevZ dans ce cas (190).

L'Ztude de Busselton concernant une cohorte de 397 hommes et femmes a montrZ sur
14 ans de suivi un facteur de risque multipliZ par 6,2 pour toutes les causes de mortalitZ
dans un modele ajustZ pour les sujets porteurs dOun SAHOS modZrZ ~ sZvere(191).
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Le SAHOS sOavere «tre une affection coZteuse pour la collectivitZ, ~ la fois par la
surconsommation mZdicale quQinduisent les SAHOS non traitZsgoZts directs mZdicaux liZs
aux complications et comorbiditZs, coZts indirects liZs aux consZquences des troubles de la
vigilance (accidents, absentZisme, perte de productivitZ), coZts intangibles psychosociaux, et
par les cozts de la prise en charge du SAHOS : examens diagnostiques et appareillage sur
le plan thZrapeutique.

Le cozt du dZpistage reprZsentZ par les techniques de diagnostic notamment la
polysomnographie est tres important. Son intZret nOest plus ~ dZmontrer maisson prix ZlevZ
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est un facteur limitant son utilisation. Elle tend ~ stre remplacZe par la polygraphie
ventilatoire, dont les rZsultats sont moins exhaustifs mais pour laquelle le rapport
cozt/efficacitZ est meilleur (192). En France le prix dOune PV est del45,92% en 2017 contre
214,27% pour une PSG en ambulatoire.

Le coZt du traitement reprZsentZ essentiellement par la PPC est en constante augmentation.
En France on Zvoque la barre du million de personnes appareillZes en 2017, soit un cozt
proche dOun milliard dOeas par an.

Le cozt engendrZ par la surconsommation mZdicamenteuse chez les patients non traitZs,
notamment en rapport avec les pathologies cardiovasculaires et mZtaboliques, est dOautant
plus important que le SAHOS est sZvsre. Cependant, une fois traitZ par PPC, le cozt de la
consommation mZdicamenteuse rejoint celle de la population gZnZrale (193).

Le cozt exact liZ aux accidents de la voie publique (humains et matZriels, perte dOativitZs
des personnes touchZes) reste encore non ZvaluZ, tout comme le coZt liZ aux problemes de
somnolence au travail qui entra’nent un dZfaut de productivitZ ainsi que des accidents de
travail.

Selon I@tude de FISCHER (194), les bZnZfices obtenus par la prise en charge diagnostique
et thZrapeutique des patients porteurs dOun SAHOS seraient supZrieurs aux coZts
engendrZs.
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Jusqu'en 1981, le seul traitement efficace Ztait la trachZotomie, rZservZe aux formes sZveres
compliquZes d'insuffisance respiratoire. La trachZotomie, court-circuitant I'obstacle au niveau
des VAS, supprime les apnZes obstructives et fait dispara’tre la somnolence. Elle a
l'inconvZnient majeur d'stre mutilante.
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En 1981, I0Zquipe deSULLIVAN a proposZ de traiter le SAHOS par PPC appliquZe par voie
nasale (21). Un compresseur gZnere un dZbit d'air continu dont on peut faire varier la
pression. Le raccordement au sujet se fait par masque nasal. La PPC, pour un niveau de
pression variable de 5~ 15 cm d'eau, fait dispara’tre les apnZes et hypopnZes obstructives
mais aussi le ronflement. Elle permet la normalisation des courbes de dZbit, la rZcupZration
d'un sommeil normal avec retour du sommeil lent profond, I@ugmentation du sommeil
paradoxal et la disparition des micro-Zveils. La PPC agit sur les parois des VAS comme une
vZritable attelle pneumatique s'opposant au collapsus du pharynx.

Ces trente dernisres annZes dOutilisation de la PC ont ZtZ marquZes par de formidables
amZliorations conditionnZes par le perfectionnement des techniques et IQavenement de la
miniaturisation portant aussi bien sur la forme et la taille de ces appareils, que sur leur mode
de fonctionnement. DZsormais, il est possible de proposer un vZritable traitement C~ la
carte E, dont IQobjectif estle permettre une adaptation la plus fine possible de ces appareils
aux caractZristiques du patient, et dOinduire implicitementne meilleure observance.

Sous PPC, la somnolence diurne s'amZliore rapidement et dispara’t chez la plupart des
malades. La fatigabilitZ et les troubles neuropsychiques sont influencZs favorablement. La
rZcupZration d'une bonne capacitZ de travail est la regle. E long terme, si la somnolence
diurne reste amZliorZe, elle ne rejoint cependant pas celle de groupes contr™|eg195).

Le traitement par PPC est le seul ™ procurer un taux de survie aussi bon que celui obte nu
avec la trachZotomie (183). L'espZrance de vie des malades sous PPC est pratiquement
similaire ~ celle de la population gZnZrale (196).

Ce traitement est en principe " vie . Les cas de guZrison durable apres arret de la PPC sont
rares et n'‘ont ZtZ observZs que chez des patients qui ont maigride fason importante (197).

Les effets secondaires frZquents de la PPC sont :
" une irritation cutanZe locale possible, liZe au port du masque,
des phZnomenes d'hypersZcrZtion nasale avec rhinite,
des phZnomenes de conjonctivite, liZs " des fuites dOair au riveau du masque,
un assechement de la muqueuse oro -pharyngZe.
Les limites de ce traitement rZsident dans la contrainte journaliere quQil impose au @tient et
qui est ~ IOorigine dOudZfaut dOobserance.

De plus le mode de ventilation (fixe, autopilotZ ou ~ deux niveaux de pression) va varier en
fonction des comorbiditZs du patient. En effet certaines pathologies cardiaques contre-
indiquent le mode autopilotZ, quand dOautres pathologies respiratoes imposent une
ventilation ~ deux niveaux de pression.
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En France, |Qappareillage est pris en charge par les Caisses dOAssurance Maladigselon
IQarticle R 16583 du code de la SZcuritZ Sociale. lls doivent satisfaire les criteres suivants :
- Cliniques : hypersomnolence et au moins trois des six signes ci-dessous :
" Ronflements,
Nycturie,
" CZphalZes matinales,
" Troubles de la libido,
" Hypertension artZrielle,
" Troubles de la vigilance.

- Polygraphiques :
" SAHOS sZvere prZsentant soit un IAH ! 30 /h,
" soit un IAH < 30/h avec la survenue d'au moins 10 micro-Zveils par heure de
sommeil, lesquels doivent stre liZs aux efforts respiratoires nocturnes.
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L'intZrst de ces ortheses est d'avancer la mandibule pour agrandir la filier e aZrienne
pharyngZe postZrieure. Les OAM ont des effets favorables sur le ronflement, mais aussi sur
les apnZes obstructives. Les meilleurs rZsultats ont ZtZ observZs en cas de SAHOS peu
sZvere avec |AH infZrieur ~ 40 (198).

LOavancZe cible doit stre dZterminZe individuéement pour chaque patient en respectant le
rapport bZnZfices thZrapeutiques/risques dOeffets indZsirables.

Plusieurs protocoles de titration permettant une avancZe mandibulaire progressive jusquO” la
position dDavancZe cible (dose thZrapeutique) sont proposZs mais ~ ce jour, aucun protocole
standard nQest validZ.

Les effets secondaires sont : une hypersialorrhZe, un inconfort dentaire apres 10Zveil, une
sZcheresse buccale, des douleurs au niveau des articulations temporo-mandibulaires et des
algies de la langue.

LO OAMeprZsente une alternative " la PPC et est recommandZe chez les patients :

" Avec un SAHOS IZger ou modZrZ, en premisre intention, en alternative avec la PPC,
en |Oabsence de comorbiditZ grave (hypertension artZrielle rZfractaire, fibrillation
auriculaire rZcidivante, insuffisance ventriculaire gauche sZvere ou maladie coronaire
mal contr™|Ze, antZcZdent dOaccident vasculaire cZrZbral)

" Avec un SAHOS sZvere, en deuxieme intention, en cas dOZchec, de refus ou
dOintolZrance au traitement par la PPC.

Les facteurs prZdictifs dOefficacitZ de GAM sont une sZvZritZ modZrZe du SAHOS et son
caractere positionnel, le sexe fZminin, I0absence dOobZsitZ (IM€ 30 kg/m2) et dOobstruction
nasale, un %.ge infZrieur ~ 60ans, et les donnZes morphologiques (Ztroitesse des voies
aZriennes supZrieures, rZtromandibulie).

Cependant il existe certaines contre-indications ~ IOOAM: les pathologies de IQarticulation
temporo-mandibulaire, une parodontite, un mauvais Ztat buccal, une petite ouverture buccale
et une propulsion maximale active infZrieure ~ 6 mm (199). Les contre-indications peuvent
aussi relever de pathologies gZnZrales tels que les troubles psychiatriques.

47



I"S"l R5%)+)G%J3F,&

Ces mZthodes, meme si elles existent, ne sont pas des mZthodes de premiere intention
dans le traitement du SAHOS. Les techniques chirurgicales visent dOune part ~ augmenter la
surface pharyngZe en levant les obstacles Zventuels (amygdale, voile hypertrophiqueE) et
dOautre part ~ diminuer la compliance, cOest-dire ~ remettre en tension les parois des VAS.
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Elle vise ~ Zlargir IQoropharynx en ™tant les tissus excZdentaires (amygdales, luette,
redondance du voile) et surtout en remettant en tension les parois pharyngZes. LOindication
opZratoire est dOautant plus difficile ~ porter quOil nOexiste pas de facteurs prZdictifs du succes
du traitement. Les complications de cette intervention, meme si elles sont rares, ne doivent
pas etre ignorZes. Les suites opZratoires sont marquZes par un syndrome algique important,
des risques hZmorragiques peropZratoires et postopZratoires, des reflux liquidiens, une voix
nasonnZe, une dysphagie, des infections et la possibilitZ ~ plus long terme d'une stZnose ou
d'une insuffisance vZlaire pouvant induire des fausses routes alimentaires.
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Ce traitement correspond aujourdOhui au traitement chirurgical gportant le plus de garantie
en termes dOefficacitZ (8®0%). Ses indications sont limitZes aux SAHOS sZveres chez les
sujets jeunes, sans pathologie associZe, avec dysmorphose rZtrusive (200).
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Un bo’tier de stimulation unilatZrale, tel un pacemaker, est placZ sous anesthZsie gZnZrale
au niveau sous-claviculaire et est reliZ ~ une Zlectrode de stimulation placZe sur le nerf
hypoglosse (XII® nerf cr%onien) et Zventuellement ~ une Zlectrode de dZtection du cycle
respiratoire au niveau des muscles intercostaux. La stimulation du nerf hypoglosse permet
un Zlargissement du diamstre des VAS et une diminution de la pression critique de fermeture
correspondant aux cibles physiopathologiques du traitement du SAHOS.

Cette stimulation peut stre considZrZe comme une thZrapeutique innovante prZsentant un
intZrst certain pour le traitement du SAHOS modZrZ ~ sZvere. |l sOagit donc dOune option
thZrapeutique qui sera tres probablement " intZgrer dans la prise en charge du SAHOS
(201).
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La rZduction pondZrale reste difficile ~ obtenir mais elle permet dOamZliorer le SAOS. En
effet certaines Ztudes ont montrZ quOune perte de 10% du poids diminue IOIAH de 26¢87).

LOamaigrissementa longtemps reprZsentZ le seul traitement non invasif du SAHOS avec
obZsitZ. La guZrison est cependant exceptionnelle comme I0a montrZ la mZtanalyse
rZalisZe par ANADAM en 2013, os des programmes dOamaigrissement ont permis une
diminution de I0IMGen moyenne de 4,8 kg/m# rZduisant ainsi IOIAH moyerde 52,5 ~ 28,3. |l
concluait en disant que les programmes de rZduction pondZrale sont efficaces pour diminuer
la gravitZ des SAHOS, mais insuffisants pour obtenir une guZrison complste. Ces
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programmes doivent stre considZrZs comme un complZment thZrapeutique plut™t qu'une
thZrapie curative (202).

Dans cette optique, la chirurgie type gastroplastie est parfois indiquZe dans les obZsitZs
morbides (IMC > 40 kg/m# ou les obZsitZs sZveres (IMC > 35 kg/m# avec facteurs de

comorbiditZs menasant le pronostic vital ou fonctionnel. Une mZta-analyse de 2004

comprenant plus de 22000 patients ayant subi une chirurgie bariatrique avait montrZ une

guZrison complste chez plus de 80% des patients porteurs dOun SAHOS203). A IQinverse
une autre mZta-analyse rZalisZe en 2009 par GREENBURG retrouvait que seulement 25%

des patients ayant subi une chirurgie bariatrique Ztaient guZris avec IAH < 5/h, et que pour la

grande majoritZ cette chirurgie leur permettait de passer dOun SAHOS sZvere ~ modZrZ avec
un IAH rZsiduel moyen " 15,8 /h (204).

Le maintien du poids " long terme reste difficile quelles que soient les modalitZs de prise en
charge. Il est cependant important de recommander au patient de perdre du poids en raison
de la morbiditZ propre de I'obZsitZ.
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Le traitement positionnel a prouvZ son efficacitZ. Celle-ci est comparable "~ celle de la PPC
en cas de SAHOS positionnel exclusif. Ce traitement peut «tre appliquZ " IOaide de gilets

spZcialement coneus pour rendre difficile ou inconfortable le dZcubitus dorsal, (type
Pasuldo”) ou par des moyens Cartisanaux E (balle de tennis dans le dos).

Photographie 3 : exemple de traitement positionnel
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En cas d'insuffisance respiratoire diurne, la PPC nocturne peut s'avZrer insuffisante : en
dZpit de la correction des apnZes, on peut noter la persistance d'Zpsodes d'’hypoxZmie. |l
faut alors adjoindre " la PPC une oxygZnothZrapie nocturne de fason ~ ce que | a saturation
en oxygene soit en permanence supZrieure ~ 90 %. Lorsque l'insuffisance respiratoire diurne
est sZvere, avec une PaO2 infZrieure ~ 55 mm Hg (SAHOS associZ ~ une BPCO ou " un

syndrome obZsitZ-hypoventilation), une oxygZnothZrapie conventionnelle est indiquZe. Dans
ces cas, d'autres modes de ventilation nocturne que la PPC peuvent stre envisagZs :
ventilation = double niveaux de pression (BIPAP), aide inspiratoire afin de lutter contre
I@ypoventilation et corriger I@ypercapnie qu@lle entra’ne.
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Il n'y a pas " I'heure actuelle de traitement mZdicamenteux efficace du SAHOS. Les
antidZpresseurs tricycliques rZduisent la durZe du sommeil paradoxal mais n'ont pas d'effet
spZcifique sur les apnZes. La thZophylline a parfois donnZ de bons rZsultats mais elle
dZtZriore souvent la qualitZ du sommeil. Des stimulants respiratoires n‘ont d'intZrst qu'en cas
d'hypoventilation alvZolaire diurne associZe, et meme dans ce cas, leur efficacitZ est

inconstante.
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Le mZdecin gZnZraliste est le premier maillon de la cha’ne dans le diagnostic du SAHOS.
Dans le systeme de soins franeais , le mZdecin traitant Ztant au clur du suivi de chaque
patient, il devrait pouvoir suspecter le SAHOS parmi sa patientele , I0Zvoquer avec le patient,
informer celui-ci et lui dZcrire les principales thZrapeutiques, et enfin IQoriater vers un
spZcialiste pour un dZpistage ciblZ.

Le mZdecin gZnZraliste se trouve cependant confrontZ " certains obstacles :

" Syndrome encore incompletement connu et difficultZs ~ identifier les questions les
plus pertinentes au diagnostic,

" Tableaux cliniques souvent incomplets, absence des signes habituellement dZcrits
chez certains patients,

" Manque de temps au cabinet pour un interrogatoire dZtaillZ,

" DZfaut dOoutilgiQaide au diagnostidquestionnaires notamment),

" DZfaut de connaissances sur le plan diagnostique et thZrapeutique.

Le Docteur PONTIER avait identifiZ une certaine dZficience en faisant IOZtades lieux des
connaissances des mZdecins gZnZralistes sur le SAHOS en rZgion Midi-PyrZnZes en 2007,
sur I0Ztude de 100 praticieng4). On notait toutefois une amZlioration par rapport ~ une Ztude
similaire menZe en 2002 sur 579 praticiens en VendZe et Charente-Maritime (2).

Ces donnZes mettaient en Zvidence la nZcessitZ de former les mZdecins gZnZralistes et de
mettre " leur disposition des outils simples afin de les aider dans leur dZm arche diagnostique
et dans le suivi des patients ayant un SAHOS.

Compte-tenu de la prZvalence du SAHOS, un mZdecin gZnZraliste rZalisant une vingtaine de
consultations par jour est susceptible de voir au moins un patient apnZique dans sa journZe.
Ce chiffre est meme probablement plus ZlevZ puisque parmi ces 20 patients recrutZs pour la
consultation, la prZsence de pathologies associZes et de morphotype favorisant est
beaucoup plus marquZe que dans la population gZnZrale. DOoeIOimportancedu mZdecin
gZnZraliste dans le dZpistage du SAHOS.

Sur le plan thZrapeutique, le mZdecin gZnZraliste a toute sa place dans la prise en charge et
le suivi du patient. En effet, il est le professionnel de santZ et IQinterlocuteute plus proche et

le plus facilement accessible pour le patient. Meme sOihe conna’t pas toutes les nuances du

fonctionnement dOune PPCil doit pouvoir vZrifier la bonne tolZrance et I@bservance de ce

traitement ; et alerter le prestataire ou le mZdecin du sommeil qui suit son patient en cas de

probleme . Enfin cOest au mZdecin traitant de mettre en place les diffZrentes mesures visant ~
rZduire et limiter la sZvZritZ du SAHOS: perte pondZrale, arret des benzodiazZpines,

sevrage tabagique et arret de | a consommation dOalcool le soir

On comprend mieux le r™le majeur et indispensable des mZdecins gZnZralistes dans la fse
en charge du SAHOS. En effet ce dernier risque de devenir un des principaux problemes de
santZ publique Ztant donnZ 16ZpidZmidOobZsitZ qui touche nos sociZtZs modernes.

Pour faire face ~ ces enjeux, il est IZgitime de sOinterrogersur I0Zvolution des connaissances
et de la prise en charge du SAHOS par les mZdecins gZnZralistes suite aux conclusions des
Ztudes prZcZdemment publiZes en 22 et 2007. Avons-nous des mZdecins suffisamment
sensibilisZs et formZs au SAHOS ? Leurs connaissances se sont-elles amZliorZes sur cette
derniere dZcennie ?
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Un autre point essentiel pour la prise en charge de cette pathologie est un acces rapide ~ la
poly(somno)graphie. Cela passe par un meilleur ciblage des patients ayant la plus forte
probabilitZ dOstre porteus dOun SAHOS. Quels sont les criteres cliniques les plus pertinats
prendre en compte pour ce dZpistage ? Peut-on Zlaborer un score clinique fiable "~ partir de
ces criteres ?
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3 OBJECTIFS DE LOETUDE

Notre travail a deux objectifs.

Tout d Oabord, ¥aluer au travers dOune aquete les connaissances et la prise en charge du
SAHOS en mZdecine gZnZrale dans le dZpartement de la Dordogne. Comparer les
connaissances des mZdecins gZnZraistes de la Dordogne " celles mises e n avant dans
IOZtuderZcZdemment publiZe en 2007, avec le meme questionnaire.

Puis Zlaborer un score clinique pour sZlectionner les patients devant rZaliser un
enregistrement du sommeil en recherchant les criteres les plus pertinents.
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4 MatZriels et mZthodes de s Ztudes
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Nous avons repris la mZthodologie utilisZe par BILLIART et PONTIER dans leurs Ztudes
publiZes respectivement en 2002 et 2007. L'objectif est de faire I'Ztat des lieux des
connaissances des mZdecins gZnZralistes de laDordogne sur le SAHOS et de comparer ces
donnZes avec celles obtenues dans |I0Ztude la plus rZcente LOhypothese Ztant que les
mZdecins gZnZralistes ont des connaissances nettement plus importantes dans la prise en
charge diagnostique et thZrapeutique compte tenu des dix annZes qui sZparent les deux
Ztudes. Le but final Ztant dOidentifier les lacunes desmZdecins vis-"-vis du SAHOS et de
proposer des solutions pour y remZdier.

A'#'# E(4+F3'%E
La population ZtudiZe est constituZe des mZdecins gZnZralistes exereant en Dordogne.

Critere dOinclusion:
" MZdecins gZnZralistes de la Dordogne

Critere dOexclusion:

MZdecins hospitaliers

MZdecins remplasants

ActivitZs spZcifiques exclusives (acupuncture, homZopathie, psychothZrapie,
addictologieE)

Le recrutement a ZtZ rZalisZvia la recherche de tous les mZdecins gZnZrlistes et cabinets
mZdicaux de la Dordogne se trouvant dans IOannuairedes Pages Jaunes, suite au refus du
Conseil de |@rdre des MZdecins de fournir la liste des mZdecins gZnZralistes du
dZpartement. lls ont ZtZ contactZs et interrogZs par tZIZphone sans prise de rendezvous
systZmatique.

A" 7'5(=,& -

L'Ztude a ZtZ rZalisZe sous la forme d'un questionnaire tZIZphonigie identique pour tous
(Annexe 6) d'environ 5 ~ 10 minutes, rZalisZ par la meme personne sur la pZriode du 15
octobre 2017 au 15 dZcembre 2017. Ce questionnaire Zvaluait diffZrents points :

" CaractZristiques des mZdecins: annZe d'obtention de leur these, lieu et mode
dOexercice professionnelsources potentielles de connaissances sur le SAHOS,
Connaissances thZoriques sur le SAHOS : signes cliniques, contenu de l'examen
clinique et principales complications; stratZgie diagnostique: examens
complZmentaires demandZs et correspondant privilZgiZ pour lediagnostic,
Connaissance des traitements : traitements que I'on peut proposer dans le SAHOS,
connaissances gZnZrales concernant le traitement par PPC,

ExpZrience professionnelle vis-"-vis du SAHOS : nombre de SAHOS suivis par le
mZdecin interrogZ et qualitZ du suivi thZrapeutique,
Besoin de formation : dZsir de formation complZmentaire concernant le SAHOS.
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Seules les rZponses aux questions concernant la formation des mZdecins vis-"-vis du
SAHOS, leur activitZ mZdicale spZcifique au SAHOS, et l'index d'apnZes/hypopnZes retenu
pour dZfinir le SAHOS Ztaient orientZes par des questions ~ choix multiples . Les autres
Ztaient des questions ouvertes.

A"#".  ?13F6&,-&'3'%&'%*+,

Nous avons rZalisZ une analyse descriptive en fonction du lieu d'exercice, de l'annZe de
these et de la qualitZ des connaissances des mZdecins gZnZralistes concernant le SAHOS.
Ces rZsultats sont exprimZs en termes dQeffectifs et depourcentages de mZdecins ayant
rZpondu au questionnaire.

Nous avons ensuite rZalisZ une analyse statistique afin de montrer I'existence d'une relation
entre ces diffZrentes variables. Nous avons Zgalement comparZ nos rZsultats avec ceux
obtenus par PONTIER .

Les comparaisons de pourcentages ont ZtZ effectuZes gr¥%.ce au test du Chidu au test de
Fisher pour les effectifs infZrieurs ~ 5 et les comparaisons de moyennes gr%.ce au test de
Student. L'analyse des donnZes a ZtZ rZalisZe " l'aide du logiciel XLSTAT. Le seuil de
significativitZ des tests a ZtZ fixZ ~ 5%.

AH'A 7,8+),&-'5%*+ &) ZGF,N,1'3%),&

SOagissantdOune Ztde observationnelle, une dZclaration dOengagement de conformitZ
MRO003 a ZtZ effectue aupres de la CNIL (205).

Concernant le ComitZ de Protection des Personnes (CPP), aucune dZclaration ni de

demande d'autorisation nOont ZtZ effectu&s car il n'y a pas d'implication des personnes dans
ce travail.
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Le but de cette Ztude est de mettre en Zvidence les criteres permettant dOaugmenter la
sensibilitZ des enregistrements du sommeil dans le cadre du SAHOS. LOobjectif Ztant dOaider
le praticien ~ mieux dZterminer et prioriser les patients devant en bZnZficier ~ 10aide dOun
score clinique. Cela permettrait de rZduire le nombre dOexames et ainsi les coZts et dZlais
dOattente.

A"l E(4+F3'%E

La population ZtudiZe est constituZe de patients vus en consultation dans le service de
pneumologie de IOh™pitdle Bergerac pour suspicion de SAHOS pendant IOannZe 2013.

Critere s dOinclusion
" Patient consultant en 2013 pour suspicion de SAHOS,
" Patient ayant rZalisZ une PV ou une PSG en 2013.

Critere s dOexclusion
" Patient ayant dZj" rZalisZ un enregistrement du sommeil,
" Patient dont la fiche de donnZes est incomplete.

Les patients sont rZpartis en deux groupes :
" Avec SAHOS (IAH > 5),
" Sans SAHOS (IAH < 5).

AN 7/'5(=,& -

Nous avons rZalisZ une Ztude observationnelle descriptive en reprenant les donnZes de la
CFiche Sommeil E du centre hospitalier de Bergerac rZalisZe par le Dr PORTEL (Annexe 7).

On y retrouve :
" Lagene principale motivant la consultation,
" Les antZcZdents du patient,

Les traitements,

" Les renseignements sur le dZroulement de leur sommeil : heure de coucher,
dOendormissement, de rZveil et de lever sieste,

" LOZvaluation de la qualitZ du sommeil du patient par IDEVA

" Les donnZes morphologiques du patient : taille, poids, IMC et donnZes ORL (long
voile du palais, macroglossie, rZtrognathie et score de Mallampatti),

" Trois questionnaires : Zchelle dOEpworth, de fatigue de Pichot et de dZpressiorde

Pichot,

Les signes dOaccompagnement

Nous avons ensuite comparZ ces donnZes dans les deux groupes de patients.

A"l": ?13F6&,-B'3'%&'%*+,

Nous avons rZalisZ une analyse statistique descriptive des diffZrents criteres en fonction de
la prZsence ou non dOun SAHOSPuis nous avons essayZ de montrer I'existence d'une
relation entre ces diffZrentes variables et les patients prZsentant un SAHOS. Les rZsultats
sont exprimZs en pourcentages de patients prZsentant les criteres .
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Nous avons repris les criteres retrouvant une diffZrence significative en les deux groupes et
essayZ ddlaborer un score clinique permettant de mieux cibler les patients ayant un I1AH >
5/h et nZcessitant un enregistrement du sommeil pour confirmer leur SAHOS.

Les comparaisons de pourcentages ont ZtZ effectuZes gr¥%.ce au test du Chidu au test de
Fisher et les comparaisons de moyennes gr%.ce au test de Student. L'analyse des donnZes a
ZtZ rZalisZe " l'aide du logiciel XLSTAT . Le seuil de significativitZ des tests a ZtZ fixZ ~ 5%.

Une analyse ROC a ZtZ effectuZe ~ IQaide du logiciel XLSTAT pour dZterminer la valeur seuil
ayant IOindice de Youden le plus ZlevZ afin dOavoir le meilleur compromigssibiltZ/spZcificitZ
pour un IAH > 5/h. Une analyse ROC a ZtZ faite pour diffZrentes valeurs dOIAH dans le but de
tester la performance du score clinique dans notre population.

A"MA7,8&4),&-/'5%*+,&-,'-)ZGF,N,1'3%),&
Pour rZaliser cette Ztude, le CPP de Bordeaux a ZtZ contactZ et a confirmZ la non nZcessitZ
de dZclaration et de demande d'autorisation ; en vertu de I'Article L1121-1 du Code de la
SantZ (206). La raison Ztant qu@ n'y a pas d'implication des personnes dans ce travail.

SOagissantdOuneZtude observationnelle rZtrospedtive, une dZclaration dOengagement de
conformitZ MR0O03 a ZtZ effectuZeaupres de la CNIL (205).
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5 RZsultats
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Figure 19 : Diagramme de flux des mZdecins gZnZralistes de notre Ztude

Deux cent quatre-vingt huit mZdecins gZnZralisies ont ZtZ contactZs et cent (3%%) dOentre
eux ont acceptZ de participer ~ IOenquste. Cinquante-trois mZdecins Ztaient thZsZs avant
1990.
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Une majoritZ des MG rZpondeurs exereait en milieu rural (57%) et en groupe (54%).

Un mZdecin Ztant considZrZ comme ubain quand son cabinet se situe dans une ville de plus
de 15000 habitants ou dans les 15 km alentours.
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LOpprentissage de la pathologie sOesfait essentiellement au travers de la pratique mZdicale
(62%) et par la formation mZdicale continue (49%) pour les mZdecins gZnZralistes de la
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Dordogne. Seulement 11% ont eu une formation initiale " la facultZ de mZdecine, et 34% ont
fait connaissance de cette pathologie par la littZrature mZdicale.
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72% des mZdecins gZnZralistes interrogZs manifestent leur souhait de recevoir une
formation sur le SAHOS.
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Lors du questionnaire tZIZphonique, il Ztait demandZ aux mZdecins gZnZralists 101AHseuil
diagnostiquant un SAHOS, ainsi que IOIAH ~ partir duquel le syndrome est qualifiZ de sZvere
Trois propositions Ztaient faites : > 5/h, > 15/h et > 30/h.

La rZponse attendue Ztait > 5 /h pour dZfinir un SAHOS et elle fut correcte dans 15% des

cas. Pour le qualifier de sZvere la rZponse attendue Ztait > 30/h et le taux de bonne rZponse
fut de 78%.
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Figure 23 : Connaissance des dZfinitions du SAHOS par les MG
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Un peu plus dOun tiers des mZdecins inteogZs connaissaient [0Zchelle dOEpwortb% pour
les questionnaires de Berlin et Stop-bang.
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Figure 24 : Connaissance des outils de dZpistage du SAHOS chez les MG

D#H 1A 2,8-86G1 BAI3',+)& -
Les signes les plus frZquemment citZs par les mZdecins gZnZralistes dela Dordogne comme

Zvocateurs dOun SAHOS sont reprZsentZs eapres . On constate que les plus proposZs ont
ZtZ la somnolence diurne excessive, IOasthZnie et les ronflements. A IQinverse la dyspnZe, le

61



diabete, le syndrome mZtabolique, les troubles de la libido et les rZveils nocturnes ont ZtZ
citZs par moins de 20% des mZdecins.
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En moyenne les mZdecins gZnZralistes Ztaient capables de citer5 signes cliniques pouvant
faire Zvoquer un SAHOS. 20% Ztaient capables dOenZnoncer au moins 7. Aucun mZdecin
nOen citait quOun ou nOen connaissaitun.
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Concernant les 4 signes cardinaux du SAHOS (IOobZsitZ, les apnZes, les ronflements et la
somnolence diurne excessive), on constate quQils ont ZtZcitZs par 14% des mZdecins.
LOasociation de 3 de ces signes a ZtZ proposZe dans 39% des cas et IOassociation de 2
signes dans 35% des cas.
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Les signes Zvocateurs de IOexamen cliniquecitZs, amenant le MG ~ suspecter un SAHOS,
sont dZtaillZs dans la figure ci-dessous. LOobZsitZ et IOhypertension artZrieliéaient de loin
les principaux signes cliniques recherchZs. Les autres signes ont ZtZ citZs de fason
anecdotique.
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Figure 28 : EIZments Zvocateurs de IOexamen clinique amenant les MG “suspecter un
SAHOS
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Les principales complications du SAHOS citZes par les mZdecins gZnZralistessont dZtaillZes
dans la figure ci-dessous. Les plus citZes Ztaient IOHTA et les complications cardie
vasculaires (troubles du rythme et coronaropathie). Viennent ensuite en troisisme position
les accidents de la voie publique, ZvoquZs par un peu plus de la moitiZ des mZdecins

interrogZs.
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Figure 29 : Complications du SAHOS citZes par les MG

Un tiers des mZdecins interrogZs pouvait citer au moins 4 complications et 85% au moins 2

complications. Seulement un mZdecin ne connaissait aucune complication.
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Figure 30 : Nombre de complications du SAHOS citZes par les MG
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La qualitZ des connaissances concernant le SAHOS, apprZciZe par le nombre de bonnes
rZponses recueillies lors de linterrogatoire tZlIZphonique Ztait proportionnelle au nombre de
SAHOS suivis par les mZdecins. Pour cela nous avons sZparZ les mZdecins en trois
groupes :

" Groupe 1 : mZdecins suivant jusquO~ 10patients porteurs dOun SAHOS

" Groupe 2 : mZdecins suivant entre 11 et 20 patients porteurs dOun SAHOS

" Groupe 3 : mZdecins suivant plus de 20 patients porteurs dOun SNOS

On peut observer une diffZrence significative entre le groupe 1 et 3, exceptZ pour les signes
cardinaux ~ la limite du significatif (p=0,051) .

B! NB>!
NAB!
oy
=
ONA>!
0, "
#$%& (1 al . \M9! AMIL
%$b(.N)(! AlL! \IM! \=1
&S..(/! 9>t A\AA!
+@$./(" AWM;!
|
Al
>
0-6.(/1+K$,13(4'/! 0-6.(/,1)-.14<! W<1%(.!,2-.-V4(! 1$%@2-,13-$./!
0'$4@(IAM_IASIOSTUO'!  0'$4@(1:MAAIRESIOSTUO!  0'$4@(191al:>I0STUO'!

Figure 31 : QualitZ des connaissances en fonction du nombre de SAHOS suivis

Tableau | : Valeur de p en fonction du nombre de bonnes rZponses (en gras valeurs de p

significatives)
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En reprenant dans 10Ztude de PONTIERIa dZfinition d@n mZdecin gZnZraliste Caverti E
comme un mZdecin ayant citZ au moins 3 signes Zvocateurs de SAHOS associZs " au
moins 2 complications et qui suit au minimum 10 SAHOS dans sa patientele; nous
retrouvons 43% de CMG avertis E dans notre Ztude.
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Nous ne mettons pas en Zvidence de diffZrence significative entre les mZdecins thZsZs
avant et apres 1990 (p=0,158). Cependant nous constatons que la proportion de CMG
avertis E est plus importante chez les jeunes mZdecins.
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Figure 32 : Proportion de MG avertis en fonction de IOannZe de these

La proportion de CMG avertis E exersant en milieu rural Ztait supZrieure ~ celle exersant en
milieu urbain mais sans diffZrence significative (47% versus 37%, p=0,415).

Concernant le mode dOexercice, la proportion de GIG avertis E exersant en groupe Ztait
supZrieure ~ celle des mZdecins exersant seuls mais sans diffZrence significative (49%

versus 30%, p=0,088).
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Figure 33 : Proportion de MG avertis en fonction de leurs conditions dDexercice

Sur le plan de la formation, les CMG avertis E ont eu une formation initiale ~ la facultZ de
mZdecine de fason trois fois plus frZquente que les CMG non avertis E (19% contre 5%
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p=0,52). MalgrZ cette formation ils ont citZ la pratique mZdicale ~ pres de 70% comme
source dOapprentissage vis -vis du SAHOS.
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Figure 34 : Comparatif des formations entre les MG avertis et non avertis
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99% des mZdecins interrogZs connaissaient IOexamen complZmentaire confinant un
SAHOS en citant soit la polygraphie ventilatoire soit la polysomnographie. NZanmoins ils ne
connaissaient pas forcZment la diffZrence entre ces deux examens.

Les mZdecins gZnZralistes disaient adresser ~ un confrere en moyenne un patient par mois
sur les douze derniers mois pour rZaliser un enregistrement du sommeil.

NZanmoins ce rZsultat est tres CmZdecin-dZpendant E, avec une frZquence allant dOurpar
trimestre ~ un par semaine en fonction du praticien.
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Figure 35 : Nombre de patients adressZs par le MG " un confrere pour un enregistrement du
sommeil sur les douze derniers mois

Lorsque quOun SAHOS essuspectZ, il est adressZ ~ un confrere spZcialiste du sommeil pour
rZaliser IOenregistrement du sommeilLa plupart des praticiens disaient orienter leurs patients
vers un pneumologue (49%), puis vers un ORL (36%) et seulement 8% vers un centre du
sommeil.

Il faut souligner dans cette enquete la prZsence de trois mZdecins gZnZralistes qui pratiquent
des polygraphies ventilatoires ~ leur cabinet en ambulatoire . Ils ont signalZ sOstre formZs " la
suite dOZvZnements personnel et ont dZcidZ de rZaliser eux-memes ces examens, face aux
dZlais dOattentérop longs chez les spZcialistes.
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Figure 36 : Correspondants privilZgiZs par les MG pour un enregistrement du sommeil
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Sur le plan thZrapeutique, 100% des mZdecins Ztaient capables de citer la PPC et 71% les
OAM.
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Figure 37 : Moyens thZrapeutiques du SAHOS connus par les MG

La chirurgie Ztait proposZe par 32% des mZdecins interrogZs alors quOelle est rarement
pratiquZe de nos jours. LOuvulepalato-pharyngoplastie Ztait la seule venant ~ 10esprit des
mZdecins alors qu® sOagigZnZralement dfne chirurgie du ronflement. Concernant I@vancZe

bi-maxillaire, elle nOa jamais Zt£itZe.

Cela reste tres rare, mais 2% ont ZvoquZ la neurostimulation du nerf hypoglosse. Ces deux
praticiens disaient I@voir lu dans une revue mZdicale.

Concernant les critere s intervenant dans le choix thZrapeutique, le seul citZ rZgulisrement
Ztait IO0IAH (80%). Les autres comme la morphologie au niveau ORL ou encore les
antZcZdents cardio-vasculaires ont ZtZ moins souvent ZvoquZs, certains meme de fason
anecdotique.
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Figure 38 : Criteres intervenant dans le choix thZrapeutique connus par les MG

A propos de la PPC, seulement 35% des mZdecins en connaissaient le fonctionnement. Les
deux principales erreurs Ztaient de croire que la PPC n@nvoie une pression positive dOair
quO” I1Gapiration ou encore lorsquQOelle dZtete une apnZe, et quQelleenrichit IOair en oxygene.
69% des mZdecins pensaient quOune utilisation minimum de 6 heures par nuitZtait
nZcessaire pour en tirer bZnZfice.
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Figure 39 : Temps dOutilisation quotidien minimum de la PPC selon les MG pour avoir un
bZnZfice

Concernant le suivi du traitement par PPC, aucun des mZdecins interrogZs ne s@vestissait
dans la surveillance de son bon fonctionnement. Cette mission Ztait laissZe " la
responsabilitZ du prestataire de service ou du prescripteur initial.
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NZanmoins 88% des mZdecins gZnZralistes affirmaient se soucier de IOobservance et de la
tolZrance de IOappareillage lls signalaient aborder le sujet au moins une fois par an avec
leurs patients notamment lors de IOenvoi par le prestataire des fiches de suivi. Ce dernier
Ztant le premier sollicitZ en cas de problsme.
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Le nombre total de patients suivis pour un SAHOS par les 100 mZdecins interrogZs Ztait de
2109 selon leurs dires, soit en moyenne une vingtaine de patients par praticien.
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Figure 40 : Nombre de patients porteurs dOun SAHOS suis par MG

Sur ces 2109 patients dZclarZs, les mZdecins ont signalZ que 1939 Ztaient sous PPC soit
92%, 89 Ztaient porteurs dOune OAM soit %, 2 avaient bZnZficiZ dOune chirurgie, 10
suivaient un rZgime et 69 Ztaient sans traitement (soit suite ~ I0Zchecdes thZrapeutiques soit
parce que leur SAHOS ne nZcessitait pas de traitement).

Sur le plan des mesures et des conseils donnZs " leurs patients porteurs dOun SAHOS, les
mZdecins dZclaraient en premier lieu insister sur la perte de poids (84%) en prZconisant une
bonne hygisne de vie (80%). Les autres conseils Ztaient rarement citZs.
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Figure 41 : Conseils et mesures donnZs par les MG aux patients atteints dOun SAHOS
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Cette Ztude fut menZe en 2005 et publiZe en 2007. LOobjectif Ztait de faire I'Ztat des lieux des
connaissances des mZdecins gZnZralistes de la rZgion MidiPyrZnZes sur le SAHOS et de
comparer ces donnZes avec celles obtenues trois ans auparavant par I'’Zquipe de BILLIART
en Poitou-Charentes.
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La population de I0Ztude de PONTHR comportait Zgalement 100 mZdecins gZnZralistes,
mais de la rZgion Midi-PyrZnZes. Son taux de participation Ztait de 84,6% contre 39% pour
notre Ztude (p < 0,001). 70% des mZdecins Ztaient thZsZs avant 1990conte 53% dans notre
Ztude (p = 0,02).
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Figure 42 : Comparaison des populations dans les deux Ztudes
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En regardant I0Zducationdes mZdecins vis-"-vis du SAHOS : nous mettons en Zvidence
entre les deux Ztudes une Zvolution, notamment concernant les sources et moyens
dOapprentissage

Bien que notre Ztude comportait une proportion plus importante de mZdecins thZsZs apres
1990, on constate que seulement 11% de la totalitZ des mZdecins interrogZs signalaient
avoir eu une formation initiale contre 30% dans celle de PONTIER (p = 0,001). On note
Zgalement des diffZrences significatives concernant la pratique mZdicale (62% vs 89%, p <
0,001) et la formation mZdicale continue (49% vs 31%, p = 0,014).
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Figure 43 : Comparatif des deux Ztudes : sources et moyens de formation vis-" -vis du
SAHOS
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Concernant les signes Zvocateurs dOun SAHOS liexiste des diffZrences significatives entre
les deux Ztudes.
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Figure 44 :

Comparatif des deux Ztudes : signes Zvocateurs dOun SAHOS:itZs par les MG




Tableau Il : Comparaison des signes Zvocateurs dOno SAHOS dans 10Ztude de PONTIER:t
dans notre travail

Signe s Pontier Notre
Zvocateur s (2005) Etude P
(n=100) (n=100)

SDE 66 90 <0,001
AsthZnie 72 90 0,002
Ronflements 88 77 0,062
ObZsitZ 80 46 <0,001
HTA 21 46 <0,001
ApnZe 53 42 0,157
CZphalZe 8 23 0,003
RZveil 15 18 0,704

On ne constate pas de diffZrence entre les deux Ztudes sur la capacitZ des mZdecins "~ citer
plus de 2 signes cardinaux (SDE, obZsitZ, ronflements et apnZe). lls Ztaient 53% dans notre
Ztude et 67% dans I0Ztude de Pontier (p=0,062)
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Les complications du SAHOS Ztaient plus frZquemment citZes dans notre Ztude que dans
celle de PONTIER, plus particulisrement IOHTA (89% contre 20%)les AVP (52% contre
44%) ou encore les AVC (40% contre 20%).
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Figure 45 : Comparaison des complications du SAHOS citZes dans I@tude de Pontier en
2005 et dans notre travalil
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85% des mZdecins de notre Ztude Ztaient capables de citer au moins 2 complications du
SAHOS et 1% nOerproposait aucune ; contre respectivement 55% (p < 0,001) et 13% (p =
0,001) dans IOZtude de Pontier
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Figure 46 : Comparaison du nombre de complications du SAHOS citZes dans |I@tude de
Pontier en 2005 et dans notre travail

Dn#u!n!nA 2,")3%|,N,1' _

Dans notre Ztude 100% des mZdecins citaient la PPC comme traitement possible contre
98% en 2005. Mais 35% en connaissaient le principe soit ~ peine 6 point s de plus que dans
I©Ztude de Pontierg = 0,45).

En 2005, 18% des mZdecins interrogZs disaient s'investir dans la surveillance et la prise en
charge des effets indZsirables induits par l'appareillage, 7% disaient surveiller son
fonctionnement et 9% son observance gr¥%.ce au compteur horaire.

88% des mZdecins gZnZralistes de la Dordogne affirmaient se soucier de IObservance et de
la tolZrance, en abordant le sujet au moins une fois par an avec leurs patients notamment
lors de 10envoi par leprestataire des fiches de suivi ; mais aucun ne disait surveiller le bon
fonctionnement de |Qappareillage.

D"#'""D b+3F%'/-=,&-J(113BKESL
Les deux Ztudes montrent que la qualitZ des connaissances concernant le SAHOS,
apprZciZe par le nombre de bonnes rZponses recueillies lors de l'interrogatoire tZIZphonique
est proportionnelle au nombre de patients porteurs dOurSAHOS suivis par les mZdecins.

Concernant les MG Cavertis E, ils reprZsentient 43% des mZdecins interrogZs dans notre
Ztude contre 18% dans celle de Pontier. Cette augmentation est significative (p < 0,001).
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Cette proportion est quatre fois plus importante chez les mZdecins thZsZs avant 1990 dans
notre Ztude (36% vs 8%, p < 0,001).

Concernant les mZdecins thZsZs apres 1990 la proportion de MG Cavertis E est passZe de
40% ~ 51 % (p = 0,361).
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Figure 47 : Comparaison du nombre de MG C avertis E en 2005 et dans notre Ztude
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En un peu plus de dix ans, le nombre moyen de patients suivis pour un SAHOS par mZdecin
gZnZraliste a ZtZ multipliZ par quatre passant de 5,5 ~ 21.

Dans IOZtude de Potier 55% des mZdecins interrogZs suivaient moins de 5 patients porteurs
dOun SAHOS et 3% nOen suivaient aucun. Comparativemerbus les mZdecins de notre
Ztude signalaient suivre des patients porteurs dOun SAHOS efls Ztaient 3% " d Zclarer en
suivre moins de 5 (p < 0,001).

77



D"#'1I"A 9/J34%'+F39%40F3-J(N43)3%8&(1'),-F,&-1-/+= & -

Nous prZsentons ce rZcapitulatif sous forme dOun tableau.

Tableau 1l : Comparaison des donnZes de I0Ztude de Pontier et de notre travail
En gras figurent les criteres prZsentant une diffZrence statistiquement significative.
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La population respectant les criteres dOinclusion et @exclusion Ztaitde 107 patients sur
IGannZe 2013

Parmi ces 107 patients ayant eu une polysomnographie ou une polygraphie ventilatoire, 82
prZsentaient un SAHOS et 25 nOen avaienpas.
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Figure 48 : RZpartition des patients enregistrZs en fonction de leur statut porteur ou non dOun
SAHOS

Dans chaque groupe on observait une majoritZ dOhomms. On ne met pas en Zvidence de
diffZrence en fonction du sexe entre les 2 groupes (p = 0,238).
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Figure 49 : RZpartition des patients en fonction de leur sexe et de leur statut porteur ou non
ddun SAHOS
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LO%.ge moyertait de 55 ans et 3 mois chez les patients porteurs dOun SAHOS, et de 4 ans
et 3 mois dans IQautre group. Cette diffZrence en moyenne de 14 ans est significative (p <

0,001).
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Figure 50 : RZpartition des patients en fonction de leur %.ge
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On ne constate pas de diffZrence significative entre les deux groupes concernant le motif

dOenvoi.
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Figure 51 : FrZguence des motifs dOenvoi pour la rZalisation dOwmnregistrement du sommeil
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Les sujets hypertendus dZfinis par la prise dOun traitement antihypertenseutaient presque

six fois plus nombreux dans le groupe de patients porteurs dOun SAHOS (466 vs 8%, p <
0,001).

D" E(%=&

44% des patients ayant un SAHOS Ztaient obeses, cOest” -dire avec un IMC supZrieur ~ 30
kg/m# contre seulement 8% des patients sans SAHOS (p < 0,001).

Si on regarde de plus pres la rZpartition des patients en fonction de IOIMC, on constate que
78% des patients porteurs dOun SAHOS avaiehun IMC supZrieur ~ 25 kg/m#alors que 56%
des patients nOayant pas deSAHOS avaient un IMC infZrieur ~ 25 kg/m#
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Figure 52 : RZpartition des patients en fonction de leur IMC

Sur le plan pondZral on note aussi une diffZrence significative avec un poids moyen de 88,8

kg dans le groupe des patients ayant un SAHOS contre 71,3 kg dans IQautre groupe § <
0,001).

D"I":" .6&F%4%=/N%,

On constate une plus forte proportion de dyslipidZmies (dZfinie par la prise dOun traitement
hypolipZmiant ou un bilan lipidique anormal lors de la consultation) chez les porteurs dOun
SAHOS mais sans significativitZ (p = 0,272).
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