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1 INTRODUCTION 
 
Le syndrome dÕapnŽes hypopnŽes obstructives du sommeil (SAHOS) est une pathologie 
chronique qui est frŽquemment sous-diagnostiquŽe. Les Žtudes ŽpidŽmiologiques actuelles 
estiment que ce syndrome concerne 3 ˆ 7 % de la population adulte (1) et en font un vŽritable 
probl•me de santŽ publique . 
 
Une Žtude fran•aise publiŽe en 2002 suggŽrait que 2,5 patients sur 3 ne seraient pas 
diagnostiquŽs (2) et une autre datant de 2012 dŽclarait que seulement 15,1% des personnes 
prŽsentant des sympt™mes Žvocateurs dÕun SAHOS avaient dŽjˆ rŽalisŽ un enregistrement 
du sommeil (3). Preuve que ce syndrome est encore sous-diagnostiquŽ dans lÕhexagone. 
 
Nous savons que le SAHOS peut se manifester par une somnolence diurne, une asthŽnie, 
des cŽphalŽes, une nycturie, des ronflements ou encore des troubles de lÕhumeur. Non traitŽ, 
il ne sÕamŽliore pas spontanŽment et peut avoir des rŽpercussions graves ˆ court et ˆ long 
termes, les principales complications connues Žtant : les accidents vasculaires cŽrŽbraux, 
lÕhypertension artŽrielle, lÕhypertension artŽrielle pulmonaire, les pathologies coronariennes 
et les accidents de la voie publique.  
 
Le traitement de rŽfŽrence du SAHOS est la Pression Positive Continue (PPC). Il sÕagit  
dÕune thŽrapeutique contraignante pour les patients et leur entourage de part la durŽe 
dÕutilisation quotidienne, les effets secondaires locaux, lÕencombrement de lÕappareillage et le 
bruit gŽnŽrŽ (en nette amŽlioration ces derni•res a nnŽes). Son utilisation rŽguli•re e t dans le 
temps peut en •tre entravŽe. Une autre possibilitŽ thŽrapeutique est lÕorth•se dÕavancŽe 
mandibulaire (OAM) qui offre une alternative mais seulement chez un nombre tr•s limitŽ de 
patients. 
 
Sur le plan du dŽpistage, lÕacc•s aux enregistrements du sommeil que sont la 
polysomnographie (PSG) et la polygraphie ventilatoire (PV) est parfois difficile avec des 
dŽlais dÕattentes importants, allant de quelques semaines ˆ plusieurs mois. En effet, les 
spŽcialistes du sommeil sont peu reprŽsentŽs au sein du corps mŽdical. Ils prennent en 
charge les patients apnŽiques en Žtablissant le diagnostic, en initiant le traitement et en 
assurant Žgalement le suivi en relais avec le prestataire fournissant lÕappareillage et le 
mŽdecin gŽnŽraliste. 
 
Ce dernier est cependant peu impliquŽ dans la prise en charge des patients porteurs dÕun 
SAHOS. Or en France depuis plusieurs annŽes, il occupe un r™le primordial en Žtant au 
centre du syst•me de soins, par le dŽpistage,  lÕŽducation et lÕoptimisation de lÕobservance 
thŽrapeutique. Il est ˆ m•me dÕeffectuer la synth•se mŽdicale des patients et dÕ•tre lÕŽlŽment 
central du triumvirat spŽcialiste du sommeil, prestataire, mŽdecin traitant. 
 
Pour ma part jÕai fait la connaissance du SAHOS lors de mon internat. En effet plusieurs de 
mes proches ont ŽtŽ appareillŽs suite ˆ  la dŽcouverte de ce syndrome, ils mÕont alors tous 
posŽ la m•me question  : Ç Mais pourquoi mon mŽdecin nÕy a-t-il pas pensŽ plus t™t ? È. En 
tant que futur mŽdecin gŽnŽraliste, je me suis senti concernŽ par cette question. JÕai par 
ailleurs ŽtŽ le premier tŽmoin du changement radical de leur qualitŽ de vie une fois 
lÕappareillage mis en place. Ces Žv•nements et la frustration engendrŽe mÕont amenŽ ˆ 
mÕinterroger sur les connaissances des mŽdecins gŽnŽralistes vis-ˆ -vis du SAHOS. Je 
constatais parall•lement dans ma pratique un nombre croissant de personnes en Žtant 
atteintes. De cette interrogation est nŽ mon sujet de th•se , en prenant conseil aupr•s du Dr 
Laurent PORTEL, qui dans un second temps mÕa incitŽ ˆ  me former et ˆ obtenir le DIU Ç Le 
sommeil et sa pathologie È en 2016. 
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Mon travail est divisŽ en deux parties. La premi•re est un e Žvaluation des connaissances et 
des pratiques des mŽdecins gŽnŽralistes de la Dordogne dans la prise en charge du 
syndrome dÕapnŽes hypopnŽes obstructives du sommeil. Nous les avons comparŽes aux 
Žtudes prŽcŽdemment rŽalisŽes par BILLIART et PONTIER, publiŽes respectivement en 
2002 et 2007 (2,4). Ce travail a pour but de mettre en Žvidence lÕŽvolution des 
connaissances des mŽdecins gŽnŽralistes et dÕidentifier leurs lacunes. LÕobjectif final Žtant 
de formuler des propositions pour amŽliorer la prise en charge des patients apnŽiques. 
 
La deuxi•me  partie est un travail de recherche visant ˆ optimiser le ciblage des patients 
devant effectuer un enregistrement du sommeil. Pour cela nous avons rŽalisŽ une Žtude 
rŽtrospective ˆ partir du recueil de donnŽes des patients ayant consultŽ en 2013 dans le 
service de pneumologie ˆ lÕh™pital de Bergerac et pour lesquels un enregistrement du 
sommeil a ŽtŽ rŽalisŽ. Ce travail a pour objectif de comparer les donnŽes des patients dont 
lÕenregistrement a mis en Žvidence un SAHOS et ceux pour lesquels lÕexamen nÕa rien rŽvŽlŽ 
; et ainsi dÕidentifier les crit•res (facteurs et signes cliniques) devant nous amener ˆ prioriser 
les patients les plus ˆ  risque dÕ•tre porteurs dÕun SAHOS et les intŽgrer dans un score 
clinique, avec comme but ultime de rŽduire le nombre dÕexamens et ainsi les dŽlais dÕattente. 
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2 LE SYNDROME DÕAPNEES-HYPOPNEES 
OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL  

!"# $%&'()%*+,-

Les premi•res publications concernant les troubles resp iratoires au cours du sommeil 
remontent ˆ  la fin des annŽes 1950.  
 
NŽanmoins le corps mŽdical a ŽtŽ conscient des troubles respiratoires au cours du sommeil 
au moins un  si•cle  avant  les premi•res publications officielles sur  ce qui est devenu le 
SAHOS (5). En 1836, Charles Dickens en faisait directement la description dans son roman 
Ç The PickwickÕs Club È  via le personnage de Joe, jeune domestique plŽthorique, gros 
ronfleur, somnolent, prŽsentant des Ïd•mes  pŽriphŽriques (6). LÕŽquipe de BURWELL en 
1956 a utilisŽ cette image pour dŽcrire le syndrome dit de Ç PICKWICK È  associant obŽsitŽ, 
somnolence diurne, pauses respiratoires au cours du sommeil, insuffisance respiratoire et 
retentissement cardiaque droit (7). 

 
Une annŽe avant BURWELL, trois groupes dÕauteurs amŽricains avaient dŽjˆ dŽcrit le m•me 
syndrome, mais sans lui donner une appellation littŽraire : il sÕagit dÕAUCHINLOSS (un cas) 
(8), de SIEKER (4  cas) (9), de WEIL (2 cas) (10). Dans toutes ces observations il sÕagissait 
bien de lÕassociation dÕune obŽsitŽ massive ˆ un tableau dÕhypoventilation alvŽolaire 
chronique avec polyglobulie et retentissement cardiaque droit. Les patients prŽsentaient 
souvent une somnolence diurne et une respiration pŽriodique pendant le sommeil. 
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Une description presque aussi compl•te avait ŽtŽ faite d•s 1937 en Allemagne par Annie 
Spitz (11) qui avait observŽ chez 3 patients ob•ses la prŽsence des m•mes sympt™mes 
communs : cyanose, somnolence diurne, signes dÕinsuffisance cardiaque droite. 
 
Dans  le milieu des  annŽes  1960, les marseillais GASTAUT,  DURON  et  TASSINARI (12) 
ont  ŽtŽ les prŽcurseurs de la polygraphie nocturne. En  effet, ils ont rŽussi ˆ inscrire pour la 
premi•re fois un tracŽ dÕapnŽe sur papier graphique chez des patients porteurs du syndrome 
de Pickwick (13). 
 
En 1972 ˆ Rimini (Italie) a eu lieu la premi•re confŽrence mondiale intitulŽe Ç hypersomnie et 
respiration pŽriodique È, rŽunissant les diffŽrents chercheurs dÕEurope et des Etats-Unis. 
Cela a servi ˆ catalyser de nouvelles recherches dans ce domaine (14).  
 
En 1974, le terme de Ç syndrome obŽsitŽ-hypoventilation È sÕest progressivement substituŽ 
ˆ celui de Ç syndrome de Pickwick È suite ˆ lÕŽtude de ROCHESTER et ENSON (15) qui 
Žtablit les relations liant lÕobŽsitŽ sŽv•re et le dŽveloppement dÕune hypoventilation 
alvŽolaire. 
 
Quelques annŽes plus tard, un autre fran•ais Christian  GUILLEMINAULT a individualisŽ le 
Syndrome ApnŽe du Sommeil. Il le dŽfinissait par la prŽsence de pauses respiratoires 
nocturnes (apnŽes) de plus de 10 secondes et dŽterminait un index dÕapnŽes (IA), dont le 
seuil de normalitŽ Žtait initialement fixŽ ˆ 5 ŽvŽnements par heure. Cette dŽfinition princeps a 
ŽtŽ par la suite rŽajustŽe ˆ des seuils plus ŽlevŽs (16). 
 
Parall•lement, les nombreuses recherches condu ites sur le sujet ont donnŽ lieu ˆ de 
multiples publications permettant une meilleure comprŽhension de cette pathologie. Parmi 
ces Žtudes essentielles, on retient celles de REMMERS en 1978 (17), montrant lÕimplication 
de lÕocclusion des Voies AŽriennes SupŽrieures (VAS) dans la survenue des apnŽes et 
celles de PHILLIPSON (18), prŽcisant le lien entre respiration, sommeil et mŽcanisme de 
terminaison des apnŽes.  
 
BLOCK introduit en 1979 la notion dÕhypopnŽes gŽnŽratrices dÕhypoxie (19). Les hypopnŽes 
deviennent indissociables du syndrome dÕapnŽes obstructives du sommeil et le terme 
dÕIndex dÕApnŽes-HypopnŽes (IAH) devient dÕusage courant ̂ la suite des travaux de  
BRADLEY (20). 
 
Les annŽes 80 ont vu les polygraphies nocturnes passer dans la pratique courante et de 
vŽritables unitŽs dÕexploration des troubles du sommeil se sont dŽvelopŽes. 
 
En 1981 un praticien australien nommŽ Colin SULLIVAN propose, pour faire face au 
collapsus pharyngŽ dŽcrit par REMMERS, un traitement par Pression Positive Continue 
(PPC) (21). CÕest la premi•re avancŽe thŽrapeutique majeure en mati•re dÕapnŽes du 
sommeil. 
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Photographie 1 et 2 : Colin Sullivan mettant en place une PPC 
 
Par la suite de nouvelles entitŽs en marge du SAHOS vont •tre identifiŽes ˆ savoir :  
 

"  LÕOverlap Syndrome initialement dŽcrit par FLENLEY (22) associant BPCO et 
Syndrome dÕApnŽes. 
 

"  Le Syndrome des hautes RŽsistances des Voies AŽriennes SupŽrieures (SHRVAS), 
dŽcrit par Christian GUILLEMINAULT en 1993 (23). Il dŽmontre que malgrŽ une 
polygraphie objectivant peu ou pas dÕapnŽes, les rŽsistances des VAS sont 
gŽnŽratrices de micro-Žveils Žtant ˆ lÕorigine de troubles de la vigilance diurne. 

 
"  Le Syndrome dÕObŽsitŽ-Hypoventilation associant une hypercapnie diurne et une 

obŽsitŽ morbide.  
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Elles correspondent ˆ lÕinterruption du dŽbit aŽrien naso-buccal pendant plus de 10 
secondes. LÕIndex dÕApnŽes (IA) correspond au nombre dÕapnŽes par heure effective de 
sommeil. 
 
Plusieurs types dÕapnŽes sont dŽcrites (24): 
 

"  Les apnŽes obstructives , caractŽrisŽes par arr•t du dŽbit aŽrien naso-buccal avec 
persistance dÕefforts ventilatoires. Ce sont celles que lÕon retrouve dans le Syndrome 
dÕApnŽes HypopnŽes Obstructives du Sommeil (SAOHS). 

 
 

 
 

Figure 1 : TracŽ polygraphique dÕune apnŽe obstructive 
 

On constate une interruption du flux nasal associŽ ˆ une dŽsaturation  lente avec resaturation 
rapide et ˆ la pers istance de mouvements thoraco abdominaux en opposition de phase. 
 

"  Les apnŽes  centrales , caractŽrisŽes par lÕarr•t du dŽbit aŽrien naso-buccal avec 
absence dÕefforts ventilatoires pendant lÕapnŽe. Elles sont la consŽquence dÕune 
interruption de la commande centrale o•  les mouvements thoraco-abdominaux sont 
abolis. Classiquement, ces apnŽes sont dŽcrites dans certains accidents vasculaires 
cŽrŽbraux et surtout dans lÕinsuffisance cardiaque o• elles sont souvent associŽes ˆ 
une respiration pŽriodique de type Cheyne-Stokes.  
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Figure 2 : TracŽ polygraphique dÕune apnŽe centrale 
 

On constate une interruption du flux nasal associŽ ˆ une dŽsaturation et la disparition des 
mouvements thoraco abdominaux. 
 
 

 
 
 

Figure 3 : Exemple de Respiration pŽriodique de Cheyne-Stokes 
 

On constate que la respiration a un aspect Ç crescendo decrescendo È et est entrecoupŽe 
dÕapnŽes centrales. 
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"  Les apnŽes mixtes , caractŽrisŽes par arr•t du dŽbit aŽrien naso-buccal. LÕapnŽe 
dŽbute comme une apnŽe centrale, mais se termine avec des efforts ventilatoires. 

 

 
 

Figure 4 : TracŽ polygraphique dÕune apnŽe mixte 
 

On constate une interruption du flux nasal associŽ ˆ une dŽsaturation. Les mouvements 
thoraco-abdominaux disparaissent puis rŽapparaissent avec un aspect en opposition de 
phase. 

 2,&-564(41/, &-!"!"!

Il nÕexiste pas de consensus pour la dŽfinition des hypopnŽes. Cependant ces Žv•nements 
doivent avoir une durŽe dÕau moins 10 secondes et rŽpondre ˆ lÕune ou lÕautre des 
propositions suivantes (24): 
 

"  Diminution dÕau moins 50 % dÕun signal de dŽbit validŽ par rapport au niveau de 
base,  

 Ou 
"  Diminution infŽrieure ˆ 50 % ou aspect de plateau inspiratoire associŽ ˆ une  

dŽsaturation en oxyg•ne dÕau moins 3 % et/ou ˆ un micro-Žveil. 
 
LÕIndex dÕHypopnŽes (IH) se dŽfinit par le nombre dÕhypopnŽes par heure effective de 
sommeil.  
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Figure 5 : TracŽ polygraphique dÕune hypopnŽe 
 

On constate une diminution du flux nasal qui nÕest pas totalement interrompu associŽ ˆ une 
attŽnuation des mouvements thoraco abdominaux et ˆ une dŽsaturation . 

 2,&-78289-!"!":

Les MELER sont les Micro-Eveils LiŽs ˆ des Efforts Respiratoires. Ils sont dŽtectŽs par la 
prŽsence dÕun plateau respiratoire tŽmoignant dÕune limitation de dŽbit sur le signal de 
pression nasale suivi dÕun micro-Žveil EEG. Suivant la dŽfinition que lÕon retient pour 
caractŽriser les hypopnŽes, ils peuvent en faire partie (dŽfinition fran•aise ) ou non (dŽfinition 
de lÕAASM). En lÕabsence dÕun SAHOS, un index de MELER (IMELER) supŽrieur ˆ 10 peut 
aider ˆ dŽfinir  un syndrome de haute rŽsistance des VAS au cours duquel les efforts 
respiratoires rŽalisŽs pour contrebalancer les limitations inspiratoires entrainent un micro-
Žveil. 
 

 
 

Figure 6 : TracŽ polygraphique dÕune limitation de dŽbit avec plateau inspiratoire  
 

A. Quand les voies aŽriennes supŽrieures sont ouvertes avec une rŽsistance normale, la relation 
entre lÕeffort respiratoire et lÕaugmentation du dŽbit est linŽaire. La courbe du flux nasal est 
caractŽrisŽe par son aspect arrondi.  
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B. En cas dÕaugmentation des rŽsistances des voies aŽriennes supŽrieures, la courbe de dŽbit 
perd son aspect arrondi typique avec lÕapparition dÕun plateau inspiratoire associŽ ˆ une 
rŽduction de lÕamplitude du flux nasal de 3 ˆ 30  % par rapport au niveau de base (25). 

 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 

Figure 7 : TracŽ polysomnographique dÕun MELER 
 

On constate que les limitations de dŽbit sont suivies dÕun micro Žveil. 

 2;<1=,>-=;?41/,& @$64(41/,& -!"!"A

LÕIndex dÕApnŽes-HypopnŽes (IAH) est la somme dÕapnŽes et dÕhypopnŽes par heure 
effective de sommeil. Cet index permet dÕŽtablir la sŽvŽritŽ du SAHOS. 
 
En France, il est recommandŽ dÕintŽgrer les limitations de dŽbit ˆ lÕIAH (24). 
 
IAH = (ApnŽes + HypopnŽes + MELER ) / h 
 
  

Micro Žveils 

Limitations 
de dŽbit 
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Le SAHOS est dŽfini, selon les crit•res de lÕAmerican Academy of Sleep Medicine, par la 
prŽsence des crit•res A ou B  et du crit•re C (24): 
 
Ð      A. Somnolence diurne excessive non expliquŽe par dÕautres facteurs ; 
 
Ð      B. Deux au moins des crit•res suivants non expliquŽs par dÕautres facteurs : 

"  Ronflements sŽv•res et quotidiens,  
"  Sensations dÕŽtouffement ou de suffocation pendant le sommeil, 
"  Sommeil non rŽparateur, 
"  Fatigue diurne, 
"  DifficultŽs de concentration, 
"  Nycturie (plus dÕune miction par nuit). 

 
Ð    C.  Crit•re polysomnographique  ou polygraphique : ApnŽes + HypopnŽes ! 5 par heure 
de sommeil (index dÕapnŽes hypopnŽes [IAH] ! 5).  
 
La sŽvŽritŽ du SAHOS prend en compte 2 composantes (24): 

"  LÕIAH, 
"  LÕimportance de la somnolence diurne apr•s exclusion dÕune autre cause de 

somnolence. 
 
Le niveau de sŽvŽritŽ du SAHOS est dŽfini par la composante la plus sŽv•re.  
 
La valeur de lÕIAH : 
 

"  Entre 5 et 15 ŽvŽnements par heure  : dŽfinit un SAHOS LŽger, 
 
"  Entre 15 et 30 ŽvŽnements par heure  : dŽfinit un SAHOS ModŽrŽ, 

 
"  Plus de 30 ŽvŽnements par heure  : dŽfinit un SAHOS SŽv•re.  

 
La Somnolence diurne : 
 

"  Somnolence indŽsirable ou Žpisodes de sommeil involontaire ayant peu de 
rŽpercussion sur la vie sociale ou professionnelle et apparaissant pendant des 
activitŽs nŽcessitant peu dÕattention (regarder la tŽlŽvision, lire, •tre  passager dÕune 
voiture) : dŽfinit un SAHOS LŽger, 
 

"  Somnolence indŽsirable ou Žpisodes de sommeil involontaire ayant une rŽpercussion 
modŽrŽe sur la vie sociale ou professionnelle et apparaissant pendant des activitŽs 
nŽcessitant plus dÕattention (concert, rŽunion) : dŽfinit un SAHOS ModŽrŽ, 

 
"  Somnolence indŽsirable ou Žpisodes de sommeil involontaire perturbant de fa•on 

importante la vie sociale ou professionnelle et apparaissant lors dÕactivitŽs de la vie 
quotidienne (manger, tenir une conversation, marcher, conduire) : dŽfinit un SAHOS 
SŽv•re . 

  



 19 

!":  E56&%(43'5(F(G%,-H-

Le SAHOS est une entitŽ complexe, dŽfinie par lÕassociation de phŽnom•nes respiratoires 
nocturnes anormaux, les apnŽes et hypopnŽes, associŽs ˆ un sympt™me principal : la 
somnolence diurne. Voici ˆ prŽsent  les mŽcanismes physiopathologiques du SAHOS. 

 2;(I&')+J'%(1-=,&-K?B-!":"#

Les apnŽes et les hypopnŽes obstructives du sommeil sont caractŽrisŽes respectivement par 
des Žpisodes rŽpŽtŽs de fermeture ou de rŽtrŽcissement des voies aŽriennes supŽrieures au 
niveau du pharynx au cours du sommeil tandis que lÕeffort respiratoire persiste. 
 
La physiopathologie sous-jacente au rŽtrŽcissement des voies respiratoires supŽrieures au 
cours du sommeil est multifactorielle et pas encore totalement ŽlucidŽe. Chez lÕhomme, le 
dŽveloppement du langage a requis une mobilitŽ importante du pharynx. Avec la perte de 
support rigide, cette portion des voies aŽriennes a acquis une bonne compliance mais sa 
permŽabilitŽ est devenue dŽpendante de lÕactivation des muscles dilatateurs du pharynx. 
LÕactivitŽ de ces muscles diminue au cours du sommeil, mais est normalement suffisante 
pour maintenir les voies respiratoires aŽriennes ouvertes (Figure 6).  

 

 
 

Figure 8 : Mod•le rŽsistif de Starling pour les voies aŽriennes supŽrieures.  
Les fl•ches noires horizonta les schŽmatisent le passage de lÕair, les fl•ches verticales (*) le 
collapsus des parois pharyngŽes, les fl•ches verticales rouges, lÕaction des muscles 
dilatateurs du pharynx. 
 
Les patients prŽsentant des apnŽes obstructives ont classiquement des voies respiratoires 
supŽrieures de calibre rŽduit en raison soit dÕun exc•s de tissus mous (langue, palais mou et 
parois latŽrales du pharynx) soit dÕune anomalie anatomique cranio-faciale, ou les deux. 
Chez ces patients, lÕactivitŽ des muscles dilatateurs du pharynx devient insuffisante pour 
contrer le rŽtrŽcissement des voies aŽriennes respiratoires supŽrieures pendant le sommeil. 
Un dŽsŽquilibre entre une charge mŽcanique dŽfinie par lÕanatomie des vois aŽriennes 
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supŽrieures et la rŽponse neuromusculaire compensatoire de cette charge serait le 
dŽterminant principal de lÕimpossibilitŽ ˆ maintenir le pharynx ouvert pendant le 
sommeil (26).  
 
Le collapsus du pharynx peut •tre obtenu au cours du sommeil mais au prix dÕune 
dŽpression supŽrieure ˆ Ð 50 cmH2O : on parle alors de pression de fermeture ou pression 
critique.  
 
En revanche, chez le patient atteint dÕun SAHOS, il en est diffŽremment avec une pression 
critique pouvant m•me •tre positive. Ainsi, afin de maintenir le pharynx ouvert, il faudra une 
activation musculaire soutenue, en sachant que cette activitŽ musculaire est inhibŽe par le 
sommeil. Si les muscles dilatateurs du pharynx ne sont pas suffisamment activŽs, le pharynx 
se ferme partiellement ou totalement au cours de lÕexpiration. En effet, une pŽriode clŽ pour 
la survenue du collapsus, et donc de la stabilitŽ du pharynx, est lÕexpiration. Ceci a ŽtŽ 
dŽmontrŽ ˆ la fois par de lÕimagerie et par une analyse des rŽsistances (27) ou encore par 
lÕefficacitŽ du niveau de la pression positive expiratoire nŽcessaire pour maintenir une 
ventilation efficace (28). Ainsi la fermeture du pharynx au cours de lÕexpiration va prŽcipiter le 
collapsus lors de lÕinspiration suivante. 
 
La plupart des anomalies de la respiration au cours du sommeil comme le ronflement ou les 
apnŽes sont dues ˆ une altŽration du fonctionnement du pharynx,  en particulier des muscles 
dilatateurs. Trois facteurs essentiels sont ˆ lÕorigine du collapsus pharyngŽ : le 
rŽtrŽcissement anatomique des voies aŽriennes supŽrieures (VAS) liŽ ˆ lÕobŽsitŽ, ˆ des 
anomalies squelettiques ou des tissus mous pharyngŽs, lÕaugmentation de la compliance du 
pharynx et la perte dÕefficacitŽ des muscles dilatateurs du pharynx (29).  
 
La baisse de lÕactivitŽ musculaire concomitante du sommeil facilite le collapsus du pharynx. 
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Les apnŽes et les hypopnŽes ont des consŽquences immŽdiates comme les micro-Žveils 
survenant gŽnŽralement ˆ la fin de chaque ŽvŽnement pour permettre la reprise ventilatoire. 
Ces petits Žveils rŽpŽtŽs sont responsables dÕune dŽstructuration du sommeil caractŽrisŽe 
par une forte diminution du sommeil profond. Les apnŽes et les hypopnŽes rŽpŽtŽes sont 
aussi associŽes ˆ des baisses importantes de la pression partielle en oxyg•ne (PaO2), ˆ des 
augmentations transitoires de celle du dioxyde de carbone (PaCO2) et de lÕactivitŽ 
sympathique.  
 
En cas dÕapnŽes obstructives, les efforts respiratoires provoquent des baisses cycliques de 
la pression intra thoracique (jusquÕˆ Ð80 cm H2O) avec comme consŽquences une 
augmentation de la prŽ-charge cardiaque ainsi que de la post-charge du ventricule gauche. 
Lors de la rŽsolution de lÕapnŽe, lÕaugmentation du volume dÕŽjection (prŽ-charge 
augmentŽe) dans un contexte de vasoconstriction (activation sympathique) provoque des 
augmentations cycliques de la tension artŽrielle pendant la nuit (30). 
 
Pendant le sommeil lent, lÕactivitŽ mŽtabolique, lÕactivitŽ du syst•me sympathique, la 
pression artŽrielle et la frŽquence cardiaque diminuent en m•me temps quÕaugmente le 
tonus vagal parasympathique. Le SAHOS va interrompre cette mise au repos 
cardiovasculaire par le biais dÕune cascade dÕŽvŽnements aigus hŽmodynamiques, 
autonomiques, chimiques, inflammatoires et mŽtaboliques avec, ˆ travers la rŽpŽtition nui t 
apr•s nuit de ces ŽvŽnements , des consŽquences cardiovasculaires et mŽtaboliques. 
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Figure 9 : ReprŽsentation schŽmatique des mŽcanismes physiopathologiques des 
complications cardiovasculaires du SAS (31). 

 AbrŽviations : " : syst•me nerveux sympathique, p" : syst•me nerveux parasympathique, 
FC : frŽquence cardiaque, PA : pression artŽrielle, TM : transmurale myocardique 
 
Les apnŽes ont pour consŽquences une baisse graduelle de la PaO2 et une augmentation 
de la PaCO2. La premi•re diminue lÕapport dÕoxyg•ne aux tissus, notamment au myocarde. 
Les deux conjuguŽes contribuent ˆ augmenter lÕactivitŽ du syst•me nerveux sympathique. 
Enfin, lÕhypoxŽmie suivie de rŽ-oxygŽnation induit la formation de radicaux libres ˆ lÕorigine 
dÕun stress oxydatif et dÕune inflammation tissulaire, en particulier vasculaire ˆ lÕorigine dÕune 
dysfonction endothŽliale. Le r™le dŽlŽt•re de lÕhypoxie intermittente sur dÕautres tissus 
contribue aux complications mŽtaboliques du syndrome, notamment la stŽatose hŽpatique et 
lÕinsulino-rŽsistance. 
 
De plus la baisse de la pression intra-thoracique lors dÕune apnŽe induit une augmentation 
de la pression transmurale myocardique responsable dÕune augmentation de la charge de 
travail myocardique et une augmentation de la demande en oxyg•ne par celui -ci, avec une 
Žvolution potentielle au long cours vers lÕhypertrophie ventriculaire gauche. LÕhypoxie 
myocardique qui rŽsulte ˆ la fois de lÕaugmentation de la demande en oxyg•ne myocardique 
et de lÕhypoxŽmie, conjuguŽe ˆ une augmentation du tonus sympathique, prŽdispose aux 
troubles du rythme cardiaque et ˆ lÕischŽmie myocardique. 
 
Enfin, la rŽouverture des voix aŽriennes supŽrieures au prix dÕun micro-Žveil, voire dÕun Žveil 
sÕaccompagne dÕune activation sympathique qui provoque une accŽlŽration de la frŽquence 
cardiaque et une augmentation de la pression artŽrielle. LÕensemble de ces anomalies 
participe ˆ lÕaugmentation des risques et de la morbi-mortalitŽ cardiovasculaires et 
mŽtaboliques chez des patients porteurs dÕun SAHOS (31). 
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 La consŽquence la plus importante des ŽvŽnements respiratoires obstructifs est sans doute 
la dŽsorganisation ou fragmentation du sommeil en rapport avec les rŽpŽtitions des Žveils, 
micro-Žveils ou changements de stade de sommeil qui accompagnent la fin des apnŽes. 
 
Les micro-Žveils sont des Žveils de courte durŽe, non ressentis par le sujet et mis en 
Žvidence exclusivement par lÕEEG. Ils sont dŽfinis par un changement brusque de la 
frŽquence EEG durant au moins 3 secondes et Žtant prŽcŽdŽ dÕau moins 10 secondes de 
sommeil stable. 

 

 
 

Figure 10 : Micro-Žveil sur lÕEEG 
 

 
 

Figure 11 : M•me micro -Žveil avec les donnŽes ventilatoires 
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Figure 12 : Micro-Žveils rŽpŽtŽs suite ˆ des hypopnŽes 
 
 
Le sommeil est totalement dŽstructurŽ, les pŽriodes de sommeil ne durent que quelques 
minutes, voire quelques dizaines de secondes, entrecoupŽes d'Žveils brefs. Les cycles 
normaux de sommeil ne sont plus observŽs. Le sommeil est presque exclusivement 
constituŽ de sommeil lent lŽger (stades I et II). Le sommeil lent profond est le plus souvent 
absent. Le sommeil paradoxal est rŽduit. L'hypnogramme d'un malade SAHOS est tr•s 
Žvocateur et permet de comprendre la mauvaise qualitŽ globale du sommeil (dont le malade 
n'est pas nŽcessairement conscient). La somnolence diurne en est d'ailleurs la consŽquence 
directe. 
 
 

 
 

Figure 13 : Hypnogramme dÕun sujet sain et dÕun sujet porteur dÕun SAHOS 
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La prŽvalence du SAHOS dŽpend de la dŽfinition des crit•res des anomalies respiratoires, 
de la mŽthode de mesure utilisŽe pour dŽtecter le dŽbit aŽrien et de l'association ou non de 
sympt™mes. 
 
Bien que de mieux en mieux connu des professionnels de santŽ et de la population, le 
SAHOS reste sous-diagnostiquŽ. Chez lÕadulte, sa prŽvalence a ŽtŽ estimŽe ˆ 3 ˆ 7% des 
hommes et 2 ˆ 5%  des femmes (1,3).  
 
On estime que 85% des personnes en souffrant ne seraient pas diagnostiquŽes, et sa 
prŽvalence semble avoir considŽrablement augmentŽ ces vingt derni•res annŽes, en raison 
notamment du vieillissement de la population et de lÕaugmentation de la prŽvalence de 
lÕobŽsitŽ. 
 
Une Žtude amŽricaine concluait en 2008 que plus de 25% de la population adulte serait ˆ 
haut risque de dŽvelopper un SAHOS (1). 
 
Ces variations de prŽvalence sÕexpliquent par des diffŽrences dans les crit•res utilisŽs pour 
le diagnostic de SAHOS, mais Žgalement par lÕhŽtŽrogŽnŽitŽ des populations ŽtudiŽes, 
notamment en termes dÕindice de masse corporelle (IMC), lÕobŽsitŽ Žtant le principal facteur 
de risque du SAHOS. 
 
Enfin, des Žtudes ŽpidŽmiologiques plus rŽcentes montrent une prŽvalence plus ŽlevŽe que 
prŽcŽdemment estimŽe. Cette diffŽrence semble •tre liŽe ˆ la meilleure sensibilitŽ des 
techniques dÕenregistrement actuelles et aux nouvelles dŽfinitions des ŽvŽnements 
respiratoires nocturnes (particuli•rement des hypopnŽes)  (32). 
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Les facteurs de risque principalement dŽcrits sont le sexe, lÕethnicitŽ, lÕ‰ge et lÕobŽsitŽ. Il en 
existe dÕautres, mais avec des significativitŽs moindres. 
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LÕobŽsitŽ constitue le facteur de risque majeur pour le dŽveloppement et lÕaggravation du 
SAHOS. Son influence sur le collapsus des VAS sÕexerce localement par lÕexc•s de tissus 
mous autour des parois pharyngŽes et au niveau abdominal par la rŽduction des volumes 
pulmonaires liŽe ˆ lÕadipositŽ centrale (33). 
 
De nombreuses Žtudes ŽpidŽmiologiques ont clairement mis en Žvidence que lÕobŽsitŽ est 
un facteur de risque majeur du SAHOS affectant ˆ la fois sa prŽvalence et son Žvolution  
dans le temps. 
 
On estime quÕenviron 60% des porteurs dÕun SAHOS ont une surcharge pondŽrale ou une 
obŽsitŽ (34). Les rŽsultats de plusieurs Žtudes longitudinales montrent quÕenviron 58% de la 
prŽvalence du SAHOS (IAH !  15/h) est attribuable au surpoids (35).  
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Des donnŽes issues de la cohorte de Wisconsin (Wisconsin Sleep Cohort Study) montrent 
que la variation du poids est un dŽterminant important de progression ou de rŽgression du 
SAHOS. Ainsi, une augmentation dÕune dŽviation standard de lÕindex de masse corporelle 
(IMC) a ŽtŽ associŽe ˆ une augmentation du risque de SAHOS de quatre fois (36). 
 
DÕautres donnŽes publiŽes plus rŽcemment ˆ partir de la m•me cohorte  montrent quÕune 
augmentation de lÕordre de 10% de lÕIMC multiplie le risque dÕavoir un SAHOS modŽrŽ ou 
sŽv•re  par un facteur 6 et augmente de 32% lÕIAH. En revanche, une diminution de 10% de 
lÕIMC diminue de 26% lÕIAH (37). 
 
Enfin, le lien entre obŽsitŽ et SAHOS ne semble pas Žquivalent dans toutes les tranches 
dÕ‰ge. Ainsi, une analyse transversale de la SHHS montre que lÕinfluence de lÕIMC sur le 
risque dÕavoir un IAH supŽrieur ou Žgal ˆ 15  diminue progressivement au long de la vie. En 
effet, pour une augmentation 5,3 kg/m# de lÕIMC (soit +1 SD), le risque dÕavoir un IAH 
supŽrieur ou Žgal ˆ 15  est de 2,0 (risque relatif, soit +100%) ˆ  40 ans et de 1,3 (soit +30%) ˆ 
80 ans (38). 
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Le SAHOS est deux ˆ trois fois plus frŽquent chez les hommes que chez les femmes dans 
les principales cohortes (34, 36, 39). Ainsi, la prŽvalence est en moyenne estimŽe ˆ 4% chez 
les hommes et ˆ 2% chez les femmes.  
 
Des hypoth•ses portant ˆ la fois sur les diffŽrences hormonales ou anatomiques ont ŽtŽ 
proposŽes pour expliquer ces constatations ŽpidŽmiologiques.  
 
Cette prŽvalence plus importante du SAHOS dans la population masculine est 
particuli•rement vraie dans les cinq premi•res dŽcennies. Au -delˆ de 50  ans, la prŽvalence 
du SAHOS chez les femmes augmente suggŽrant que la mŽnopause pourrait •tre un facteur 
de risque de SAHOS. La constatation dÕune prŽvalence plus faible de SAHOS chez les 
femmes recevant un traitement hormonal substitutif que les femmes non substituŽes 
constitue un argument supplŽmentaire en faveur de cette hypoth•s e hormonale (40). 
 
DÕautres hypoth•ses ont ŽtŽ avancŽes pour expliquer cette diffŽrence, dont des variations 
morphologiques des VAS, du tonus des muscles pharyngŽs, des mesures cŽphalomŽtriques 
et de la rŽpartition des tissus adipeux chez lÕhomme et chez la femme (41). On constate ainsi 
que chez lÕhomme lÕaugmentation du tour de taille est un facteur de risque de SAHOS alors 
que chez la femme cÕest plut™t lÕaugmentation du tour du cou (42).  
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La prŽvalence du SAHOS  augmente avec lÕ‰ge selon la plupart  des Žtudes (43Ð45). Dans 
une population plus ‰gŽe, elle varie de 30% ˆ 80% (46). Ce constat soul•ve des questions 
concernant lÕeffet de lÕ‰ge sur le SAHOS et la signification de cette prŽvalence plus ŽlevŽe 
chez les personnes ‰gŽes. En rŽalitŽ, il semblerait que la prŽvalence augmente jusquÕˆ lÕ‰ge 
de 65 ans, puis se stabilise au-delˆ .  
 
La sŽvŽritŽ du SAHOS basŽe sur lÕIAH semble augmenter elle aussi avec chaque dŽcennie 
(47). NŽanmoins lÕaugmentation de la mortalitŽ avec lÕ‰ge chez les patients porteurs de 
SAHOS nÕa pas ŽtŽ dŽmontrŽe. Au contraire la mortalitŽ est plus ŽlevŽe chez les patients 
porteurs dÕun SAHOS ayant un ‰ge moyen entre 40 et 60 ans.  
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En parall•le, les ŽlŽments rattachŽs au SAHOS chez les adultes dÕ‰ge moyen ne le sont pas 
ou plus faiblement chez les sujets ‰gŽs : somnolence, altŽration des fonctions cognitives, 
Index de Masse Corporelle (IMC), hypertension et ronflement (48). 
 
A lÕŽchelle des unitŽs de sommeil, il semble nŽcessaire de prendre en compte le facteur de 
lÕ‰ge et dÕaccorder un seuil dÕIAH plus ŽlevŽ pour interprŽter la polysomnographie du sujet 
‰gŽ. On peut admettre chez certains patients ‰gŽs et non symptomatiques quÕun IAH de 10 
ou 15 par heure est une situation physiologique pour lÕ‰ge (43).  
 
Enfin, m•me si elles restent difficiles ˆ rŽaliser en raison des nombreux facteurs 
confondants, les Žtudes sur les consŽquences dŽlŽt•res du SAHOS ciblant les sujets ‰gŽs 
sont de plus en plus nombreuses. Les rŽsultats sont parfois discordants puisque, si certains 
travaux concluent ˆ un retentissement moindre du SA HOS chez les plus de 65 ans sur la 
morbiditŽ cardiovasculaire, les troubles cognitifs ou la mortalitŽ, dÕautres Žtudes, de plus en 
plus nombreuses, ne mettent pas en Žvidence dÕeffet diffŽrentiel en fonction de lÕ‰ge (49,50). 
 
LÕŽtude SAGES actuellement en cours de rŽalisation devrait permettre dÕapporter des 
ŽlŽments de rŽponse ˆ cette problŽmatique (51). 
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La plupart des Žtudes ont ŽtŽ rŽalisŽes sur des populations de race blanche, ce qui ne 
permet pas de gŽnŽraliser les donnŽes ˆ toute la population mondiale. Certaines Žtudes ont 
essayŽ de mettre en Žvidence des facteurs ethnologiques et raciaux influen•ant le SAHOS 
mais les conclusions sont encore incertaines car sÕajoutent des facteurs gŽnŽtiques et 
environnementaux.  
 
LÕorigine ethnique africaine ne semble pas avoir dÕimpact sur le risque de SAHOS sur 
lÕensemble de la population (44). Toutefois, le risque de SAHOS serait accru chez les sujets 
afro-amŽricains de moins de 25 ans et de plus de 65 ans apr•s ajusteme nt des facteurs 
confondants (52, 53). Parmi ces facteurs confondants, nous retrouvons lÕIMC et les facteurs 
cŽphalomŽtriques qui sont plus fortement liŽ au SAHOS chez les caucasiens que chez les 
afro-amŽricains (54). 
 
Enfin pour les populations asiatiques, il a ŽtŽ dŽmontrŽ que les caractŽristiques anatomiques 
cr‰nio-faciales sont un facteur dŽterminant de la sŽvŽritŽ du SAHOS par rapport aux 
caucasiens et cela indŽpendamment de lÕ‰ge et de lÕIMC (55). Cela explique pourquoi la 
prŽvalence de SAHOS dans les pays asiatiques (Chine, Inde, CorŽe) nÕest pas infŽrieure ˆ 
celle observŽe dans des pays occidentaux (ƒtats-Unis, Europe, Australie) malgrŽ le poids 
relatif plus important du facteur de lÕobŽsitŽ dans ces derniers (1). 
 
Le facteur ethnique mŽrite dÕ•tre pris en considŽration car il est la source de diffŽrences 
entre les populations. De plus amples Žtudes seront nŽcessaires pour faire la lumi•re sur ces 
diffŽrences mais aussi sur les possibles facteurs environnementaux et gŽnŽtiques. 
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La composante hŽrŽditaire du syndrome dÕapnŽes hypopnŽes obstructives du sommeil est 
documentŽe depuis 1978 par la description de familles comportant plusieurs membres 
atteints de SAHOS (56). 
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Depuis, des Žtudes ˆ plus grande Žchelle ont dŽmontrŽ que les apparentŽs du premier degrŽ 
des patients porteurs dÕun SAHOS ont un risque accru de dŽvelopper la maladie face aux 
apparentŽs de sujets non malades, indŽpendamment des facteurs confondants comme le 
surpoids. LÕŽtude rŽalisŽe par PILLAR et LAVIE retrouve parmi les descendants de 45 
patients ayant un SAHOS, la prŽsence du syndrome chez 47% dÕentre eux. Ces rŽsultats 
semblent considŽrablement plus ŽlevŽs (p <0,001) que l'estimation commune de la 
prŽvalence du SAHOS dans la population gŽnŽrale (4%). 
 
De rŽcentes Žtudes, portant sur les sujets participant ˆ la fois ˆ la Cleveland Family Study et 
ˆ la Sleep Heart Health Study, ont montrŽ un polymorphisme spŽcifique de g•nes impliquŽs 
dans lÕinflammation chez les sujets ayant un SAHOS. Ces polymorphismes pourraient 
influencer ˆ la fois lÕinflammation des voies aŽriennes supŽrieures contribuant au collapsus, 
et la prŽdisposition ˆ lÕinflammation vasculaire dŽcrite dans le SAHOS. 
 
Ces polymorphismes concernent des g•nes diffŽrents en fonction de lÕorigine ethnique des 
sujets (57,58). 
 
Dans la pratique quotidienne, en raison de la composante hŽrŽditaire, il faut avoir une 
attitude de dŽpistage en prŽsence dÕun adulte ayant un SAHOS, en pensant ˆ rechercher 
des sympt™mes chez ses enfants et, ˆ lÕinverse, rechercher un SAHOS chez les parents en 
prŽsence dÕun enfant atteint.(59) 
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La sensation de nez bouchŽ, surtout la nuit, constitue un facteur de risque m•me en 
lÕabsence dÕanomalie anatomique nasale ou des VAS. La congestion nasale favorise la 
respiration buccale. Cela majore le collapsus pharyngŽ en diminuant la pression critique de 
fermeture des VAS, et en augmentant la rŽsistance des VAS et lÕIAH (60,61). 
 
La congestion nasale peut reprŽsenter un obstacle au traitement par PPC du fait dÕune 
mauvaise tolŽrance du patient qui a lÕimpression de sÕŽtouffer lors de lÕutilisation ̂ des  
pressions ŽlevŽes. Ainsi les patients les plus compliants sont ceux qui ont les rŽsistances 
nasales les plus faibles (62). La congestion nasale est un ŽlŽment ˆ prendre en compte 
avant lÕinitiation de tout traitement. 
 
En cas d'obstruction avŽrŽe rendant difficile l'utilisation ou la tolŽrance ˆ la ventilation par 
PPC, il faudra prŽvoir une consultation ORL et un geste chirurgical (63). 
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Ces troubles entra”nent un dŽsŽquilibre du rapport contenant/contenu et aboutissent ˆ  
lÕaugmentation des rŽsistance des VAS.  
 
Sur le plan du contenant, il sÕagit de troubles dento-squelettiques comme une rŽtrognathie, 
un palais ogival ou une endognathie du maxillaire. Ces troubles peuvent •tre  la consŽquence 
dÕune dysmorphie dento-squelettique ou dÕune respiration buccale exclusive lors de 
lÕenfance, dÕo• lÕaction dite Ç interceptrice È des orthodontistes permettant la prŽvention du 
SAHOS de lÕadulte (64). 
 
Sur le plan du contenu, il sÕagit dÕun exc•s 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 ŽtŽ mis au point pour 
Žvaluer cette obstruction et guider la conduite ˆ tenir.  
 
Une Žtude menŽe au BrŽsil sur 242 patients et publiŽe en 2003, a retrouvŽ une corrŽlation 
entre lÕIAH, le score de Mallampati modifiŽ, et la prŽsence dÕun palais ogival (65). 
 
DÕautres Žtudes ont retrouvŽ une association entre le score de Mallampati (Annexe 1) et la 
prŽsence dÕun SAHOS et sa sŽvŽritŽ. En moyenne pour une augmentation de 1 point du 
score de Mallampati, le risque relatif dÕavoir un IAH > 5/h Žtait de 2,5 et celui de voir son IAH 
augmentŽ de plus de 5 ŽvŽnements par heure de 5,2 (66). 
 
En 2016 un article ˆ destination des non-spŽcialistes ORL est paru dans la revue MŽdecine 
du Sommeil, pour les aider ˆ mieux identifier et dŽpister les anomalies ORL devant les 
amener ˆ suspecter un SAHOS (67). 
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Plusieurs Žtudes cliniques montrent que la prise dÕalcool avant le sommeil augmente la 
survenue dÕŽvŽnements apnŽiques et leur durŽe, en favorisant la collapsibilitŽ des voies 
aŽriennes supŽrieures et en aggravant la sŽvŽritŽ des dŽsaturations.  
 
Cependant, les donnŽes ŽpidŽmiologiques concernant les effets chroniques de la 
consommation dÕalcool sur le risque de SAHOS sont contradictoires (1). 
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Le tabagisme actif est un facteur de risque de SAHOS reconnu dans plusieurs Žtudes 
(68,69). Les effets pro-inflammatoires et cytotoxiques de la fumŽe de cigarette semblent 
avoir un r™le physiopathologique par le biais dÕune altŽration des propriŽtŽs mŽcaniques et 
fonctionnelles des fibres nerveuses de la muqueuse des VAS, entra”nant ainsi une 
augmentation de leur collapsibilitŽ pendant le sommeil (1). 
 
Les sujets tabagiques ont 3,7 fois plus de risques de dŽvelopper un SAHOS par rapport aux 
sujets non tabagiques (70). 
 
Il ressort des Žtudes que le SAHOS chez un fumeur est plus frŽquent et plus sŽv•re dÕo• 
lÕintŽr•t du sevrage tabagique (70Ð72). 
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On rattache au SAHOS un certain nombre de sympt™mes diurnes et nocturnes dont la 
significativitŽ est variable et qui, pour certains, est actuellement remise en cause. Les signes 
cliniques sont prŽsentŽs dans ce chapitre. 
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La somnolence diurne est le ma”tre sympt™me du SAHOS. Elle est la consŽquence de la 
dŽstructuration du sommeil, marquŽe par la frŽquence des micro-Žveils et l'absence de 
sommeil lent profond (stade N3). Le patient souffre dÕendormissement ˆ lÕarr•t de toute 
activitŽ dans diffŽrentes situations de la vie quotidienne.  
 
L'apprŽciation de la somnolence diurne est difficile et subjective. Elle peut •tre facilitŽe par 
des Žchelles comme celle dÕEpworth (annexe 2). Cette Žchelle a ŽtŽ crŽŽe en 1991 par 
JOHNS, praticien australien, de lÕEpworth Hospital de Melbourne (73). Elle est composŽe de 
huit items et permet de caractŽriser la sŽvŽritŽ de la somnolence en Žvaluant le risque 
dÕendormissement (jamais = 0, parfois = 1, souvent = 2 et toujours = 3) dans huit situations 
de la vie courante. Le score total se fait sur 24. 
 
Un score $ 9 est considŽrŽ comme normal alors qu'un score > 11 est pathologique. Entre 9 
et 11, le score de somnolence est interprŽtŽ en fonction du reste du tableau clinique. La 
sŽvŽritŽ de la somnolence est sensŽe •tre d'autant plus importante que le score e st ŽlevŽ. 
Or, certaines Žtudes contredisent cette hypoth•se et font du score dÕEpworth un outil 
dÕŽvaluation peu spŽcifique (74,75). 
 
Ainsi, un score dÕEpworth normal ne permet pas de fa•on stricte dÕŽliminer des troubles de la 
vigilance. En effet, lÕhypersomnolence diurne est souvent sous-estimŽe par le patient qui 
prŽsente ce sympt™me depuis longtemps. Par ailleurs lÕaveu dÕune somnolence pourrait •tre 
la source de difficultŽs pour certains patients notamment sur le plan professionnel. DÕo• 
l'intŽr•t de l'interrogatoire de l'entourage et de la rŽalisation de tests objectifs tels que le Test 
de Maintien de lÕEveil (TME). DÕautres Žchelles existent afin dÕŽvaluer la somnolence du 
patient comme lÕŽchelle de Stamford ou encore l'Echelle Visuelle Analogique (EVA). 
 
Enfin les tests objectifs comme le TME, sont rarement pratiquŽs dans le cadre de la 
somnolence diurne excessive quand on suspecte un SAHOS. Il est techniquement difficile 
dÕenregistrer tous les patients apnŽiques et cela engendrerait un certain cožt. GŽnŽralement 
le TME est rŽalisŽ quand il est nŽcessaire pour le patient de prouver quÕil nÕest plus 
somnolent en observant son traitement (PPC, ou OAM), comme par exemple pour un 
chauffeur routier. 
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Le patient d•s son rŽveil a une sensation de manque de repos ou alors se fatigue 
rapidement dans la journŽe. Ce phŽnom•ne entra”ne un retentissement sur la vie 
quotidienne avec une diminution plus ou moins importante des activitŽs habituelles. 
 
Elle est plus frŽquemment rencontrŽe chez les patients ˆ haut risque de SA HOS que dans le 
reste de la population (76). 



 30 

!"D"#": T)(+IF,&-J(G1%'%0&-

Bien que les rŽsultats des Žtudes soient divergents, le SAHOS semble affecter les fonctions 
cognitives, principalement lÕattention, la mŽmoire et les fonctions exŽcutives. Cela se traduit 
essentiellement par des pertes de mŽmoire et des difficultŽs de concentration, notamment 
dans les premi•res heures suivant le rŽveil. Ces phŽnom•nes sont rapportŽs dans 50% des 
cas, pas toujours par le patient qui ne reconna”t pas les faits, mais par lÕentourage.  
 
Les facteurs ˆ lÕorigine de ces dŽficits sont multiples, lÕhypoxie et la fragmentation du 
sommeil apparaissent comme les deux principaux contributeurs (77,78). 
 
Les Žtudes de neuro-imagerie sugg•rent que le SA HOS pourrait provoquer des dommages 
cŽrŽbraux, notamment dans les rŽgions hippocampiques et le lobe frontal. Des donnŽes 
rŽcentes laissent supposer que le traitement par PPC pourrait corriger les anomalies 
cŽrŽbrales et les dŽficits neurocognitifs (78). 
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Une Žtude menŽe ˆ Ta•wan en 2015 a montrŽ que la prŽvalence des cŽphalŽes matinales 
Žtait de 10,2% chez les patients ayant un SAHOS et 7,7% chez les patients sans SAHOS (p 
<0,001) (79). NŽanmoins la cause de ces cŽphalŽes au cours du SAHOS nÕest toujours pas 
ŽlucidŽe (80). 
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L'association dysfonction sexuelle et SAHOS a ŽtŽ ŽtudiŽe. Plusieurs Žtudes ont montrŽ une 
incidence ŽlevŽe de la dysfonction Žrectile chez les hommes souffrant d'un SAHOS (81Ð83). 
Les donnŽes de prŽvalence montrent que 45 % des patients atteints dÕun SAHOS signalent 
des difficultŽs pour initier ou maintenir des Žrections (84). Le mŽcanisme pour expliquer cette 
dysfonction Žrectile est probablement multifactoriel (Figure 13). Il pourrait •tre causŽ par une 
hypoxie intermittente rŽcurrente, les changements hormonaux, la dysfonction neurologique 
induite par l'hypoxie, les lŽsions vasculaires, et la rŽduction de l'oxyde nitrique (85).  

 

 
 

Figure 14 : MŽcanismes physiologiques pouvant expliquer lÕeffet du SAHOS sur le 
dŽveloppement de la dysfonction Žrectile (DE). 
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Cependant une autre hypoth•se plus simple serait la privation ou la fragmentation du 
sommeil paradoxal (SP) chez les hommes porteurs dÕun SAHOS. En effet cÕest au cours du 
SP que lÕon observe des Žrections. Ces derni•res ont pour fonction le maintien des Žrections 
normales et saines au cours de la vie ; dÕo• lÕapparition dÕune dysfonction Žrectile chez les 
patients atteints dÕun SAHOS. 
 
Certaines Žtudes ont montrŽ jusqu'ˆ 40% d'amŽlioration de la fonction Žrectile apr•s la mise 
sous PPC (86,87). 
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Ils peuvent prendre la forme de dŽpression ou plus souvent dÕune irritabilitŽ, qui rendent 
difficiles les contacts avec les proches.  
 
Plusieurs Žtudes ont Žtabli une association entre SAHOS et dŽpression (88). Dans l'Žtude 
longitudinale de la cohorte du Wisconsin, les sujets ayant un IAH supŽrieur ou Žgal ˆ 15 /h 
avaient un risque multipliŽ par 2,6 de dŽvelopper une dŽpression apr•s ajustement pour les 
variables confondantes (89). 
 
Les Žtudes ayant ŽvaluŽ la relation entre l'adhŽsion ˆ la PPC et  lÕamŽlioration de la 
dŽpression sont un ŽlŽment supplŽmentaire en faveur de cette causalitŽ (90Ð92). 
 
La dŽpression et le SAHOS semblent liŽs, nŽanmoins il est plus probable quÕun 
tempŽrament soit ˆ lÕorigine de la dŽpression plut™t que le syndrome en lui-m•me . Le 
traitement  consisterait donc davantage en un traitement des troubles de lÕhumeur quÕau seul 
traitement par PPC (93,94). 
 
Par ailleurs, la dŽpression est plus frŽquente chez les femmes porteuses de SAHOS que 
chez les hommes, ceci en rapport avec une plus grande frŽquence de dŽpression chez les 
femmes en gŽnŽral (95). 
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Le ronflement est un bruit respiratoire survenant au cours du sommeil, prŽdominant au cours 
du sommeil lent profond. Il peut survenir aux deux temps respiratoires mais prŽdomine 
gŽnŽralement ˆ lÕinspiration. PhŽnom•ne cyclique, il est variable dans son intensitŽ, sa 
hauteur et son rythme. 
 
Tous les ronfleurs ne sont pas apnŽiques. En effet, les prŽvalences du ronflement dans la 
population gŽnŽrale qui sÕŽl•vent ˆ 62% chez lÕhomme et 54% chez la femme sont bien 
supŽrieures ˆ celles du SAHOS (36). 
 
En revanche le ronflement est pratiquement constant dans le SAHOS et en est lÕun des 
signes cardinaux. Il constitue souvent le premier motif de plainte, en tous cas de la part du 
conjoint. En effet, il nÕest pas toujours admis par le patient et cÕest souvent le partenaire de lit 
qui en rŽf•re. La prŽsence du conjoint lors de la recherche des sympt™mes nocturnes est 
donc essentielle. Il a souvent remarquŽ des pŽriodes de ronflement qui sont tr•s Žvocatrices  
dÕun SAHOS : un ronflement rŽguli•rement interrompu par des apnŽes et rŽapparaissant de 
fa•on intense ˆ la reprise ventilato ire. 
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La confirmation de sa prŽsence est faite par la polygraphie. Elle permet de dŽfinir un index 
de ronflement (nombre de ronflements par heure de sommeil) et une durŽe de ronflement 
exprimŽe en pourcentage de temps de sommeil ou dÕenregistrement. Ces param•tres ne 
sont cependant pas standardisŽs et leur mesure diff•re dÕun appareil dÕenregistrement ˆ 
lÕautre. Elle renseigne aussi, pour certains polygraphes, sur son intensitŽ. 
 
Il faut noter que, si le ronflement est la plupart du temps retrouvŽ dans le SAHOS, il peut •tre  
absent notamment en cas dÕuvulo-palato-pharyngoplastie (UVPP) car les structures vibratiles 
ont ŽtŽ enlevŽes, ou en cas d'insuffisance respiratoire sŽv•re associŽe ne permettant pas au 
patient de produire des pressions et des dŽbits suffisants pour produire un ronflement. 
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La nycturie est retrouvŽe chez environ 30% des patients atteints dÕun SAHOS. CÕest un signe 
clinique fondamental ˆ rechercher et mŽconnu de nombreux mŽdecins.  
 
Elle est liŽe ˆ la sŽcrŽtion de facteur auriculaire natriurŽtique du fait de lÕaugmentation des 
pressions intra thoraciques sÕexer•ant lors des apnŽes. Cette hormone cardiaque augmente 
l'excrŽtion de sodium et dÕeau ; et inhibe Žgalement d'autres syst•mes d'hormones qui 
rŽgulent le volume liquidien, notamment la vasopressine et le complexe rŽnine-angiotensine-
aldostŽrone (96). Cela explique le fait que lÕurine nocturne chez patient ayant un SAHOS soit 
diluŽe. Une Žtude a en effet montrŽ que la prŽsence dÕurine nocturne diluŽe chez un patient 
ayant une nycturie Žtait sensible ˆ 88% avec la prŽsence dÕun SAHOS (97). 
 
Une Žtude menŽe en 2004 a montrŽ que le fait de se lever plus de 3 fois la nuit pour uriner 
est liŽ ˆ la sŽvŽritŽ du SAHOS de fa•on significative ( p < 0,001) (98). 
 
Deux autres Žtudes ont montrŽ que la frŽquence de la nycturie augmente en m•me temps 
que lÕ‰ge et certains param•tres de la polygraphie, notamment lÕIAH (99,100). 
 
Chez les enfants, on parle dÕŽnurŽsie et sa frŽquence est plus ŽlevŽe chez les enfants 
prŽsentant des troubles respiratoires nocturnes (11,3% vs 6,3%, p < 0,08) (101). 
 
Sur le plan thŽrapeutique il est frŽquent de constater que les patients apnŽiques et 
prŽsentant une nycturie ont eu une amŽlioration significative de ce sympt™me apr•s la mise 
en place dÕun traitement par PPC (102). 
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Une Žtude rŽalisŽe en 2013 a montrŽ que la prŽvalence de la sudation nocturne frŽquente (!  
3 fois par semaine) Žtait trois fois plus ŽlevŽe chez les patients porteurs dÕun SAHOS non 
traitŽ que dans la population gŽnŽrale (30% vs 10%) (103).  
 
Une fois la thŽrapie par PPC mise en place, on constatait une diminution de la prŽvalence 
dans le groupe SAHOS pour atteindre le niveau observŽ en population gŽnŽrale (103).   
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Ils sont en gŽnŽral associŽs avec une sensation anxiog•ne dÕŽtouffement. 
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Le SAHOS est associŽ ˆ une plus haute prŽvalence de RGO chez l'adulte, et les patients 
ayant un RGO ont une plus haute prŽvalence de SAHOS (104,105). Plus de la moitiŽ des 
apnŽes chez les patients prŽsentant un SAHOS sont prŽcŽdŽes d'un reflux dans les deux 
minutes (106).  
 
Le mŽcanisme d'induction de reflux pendant le sommeil sur une apnŽe est dž ˆ la gŽnŽration 
d'une pression intrathoracique nŽgative qui favorise le passage du contenu gastrique dans 
l'Ïsophage. Cette hypoth•se est d'ailleurs appuyŽe par l'effet positif de la  PPC sur le 
reflux (107). 
 
Le traitement par IPP diminue significativement la frŽquence des apnŽes d•s la troisi•me  
semaine de traitement et de 73% ˆ la sixi•me semaine. Les IPP diminuent l'inflammation 
secondaire ˆ l'aciditŽ et l'Ïd•me au niveau des tissus oropharyngŽs respo nsables du 
collapsus des voies aŽriennes (108,109). Les deux mŽcanismes du SAHOS et du RGO Žtant 
liŽs, il est nŽcessaire de traiter correctement les deux par PPC et IPP. 
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La sŽcheresse buccale ou xŽrostomie est un sympt™me frŽquent au cours du SAHOS et sa 
frŽquence est comparable ˆ celle des signes majeurs, de lÕordre de 80% (110). Ceci montre 
lÕintŽr•t de la prendre en considŽration au cours de la dŽmarche diagnostique. 
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Il sÕagit dÕŽvŽnements ou dÕexpŽriences indŽsirables qui surviennent apr•s 
lÕendormissement, pendant le sommeil ou au moment de lÕŽveil et qui peuvent •tre associŽs 
au SAHOS.  Ces signes font rŽfŽrence ˆ une activitŽ  motrice anormale. Ils sont a priori en 
lien avec les dŽsaturations et les hypercapnies engendrŽes par les apnŽes. 
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Le bruxisme est le grincement involontaire des dents durant le sommeil, en gŽnŽral 
dÕŽtiologie imprŽcise et de traitement difficile. Il se traduit par une contraction rŽflexe des 
muscles masseters et dispara”t parfois avec un traitement par PPC. Selon un Žtude menŽe 
en 2001, les sujets atteints du SAHOS sont ˆ risque plus ŽlevŽ de bruxisme avec un OR ˆ 
1,8 (111). 
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Ils refl•tent en gŽnŽral des apnŽes dŽsaturantes plus nombreuses et prolongŽes.  
 
Dans une Žtude rŽalisŽe en 1999, les terreurs nocturnes ont ŽtŽ retrouvŽes dans 2,2% de la 
population gŽnŽrale, et  lÕOR avec le SAHOS est de 4,1 (112). Certains apnŽiques tr•s 
sŽv•res , dont le sommeil est rŽduit ˆ du sommeil superficiel dŽstructurŽ, rapportent ne 
jamais r•ver et recommencent ˆ r•ver avec le traitement par PPC. 



 34 

!"D":":  B(N1%F(*+%,-

CÕest le fait de parler au cours du sommeil. Selon une Žtude publiŽe en 2004, les enfants 
ayant des troubles respiratoires au cours du sommeil seraient plus susceptibles de prŽsenter 
des phŽnom•nes de somniloquie qu e ceux qui en sont indemnes (18,3% versus 9,0%, p < 
0.006) (101). 
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Il correspond ˆ des ŽvŽnements moteurs, verbaux ou expŽrimentaux indŽsirables survenant 
au cours du sommeil. Le patient a souvent les yeux ouverts mais il nÕest pas conscient de ce 
quÕil se passe. Ces phŽnom•nes peuvent • tre dangereux pour lÕindividu ou pour lÕentourage 
devant le risque dÕattitudes auto ou hŽtŽro agressives. Ils se produisent principalement dans 
la premi•re phase de sommeil lent .   
 
Dans la population gŽnŽrale, le somnambulisme est prŽsent chez 2 ˆ 14% des enfants et 1,6 
ˆ 2,4 % des adultes (113). NŽanmoins le somnambulisme est nettement plus prŽsent chez 
les enfants atteints de troubles respiratoires nocturnes (7% versus 2,5%, p < 0,02) (101).  
 
Lorsque les apnŽes et les hypopnŽes sont enrayŽes par le traitement, la fragmentation du 
sommeil est ŽliminŽe, ce qui se traduit par un rebond du sommeil lent profond, favorisant le 
comportement somnambule (114). 
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Il se traduit par des mouvements anormaux allant de simples mouvements des extrŽmitŽs ˆ 
de larges mouvements tels que des coups de pied ou des coups de bras. Pendant la phase 
dÕapnŽe, les mouvements anormaux sont principalement limitŽs ˆ la partie haute du corps du 
fait de la lutte respiratoire, puis la reprise explosive de la respiration sÕaccompagne de 
mouvements anormaux des membres, dÕŽveils avec confusion et de comportements 
automatiques. 
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Le SAHOS est ˆ ce jour considŽrŽ comme un probl•me de SantŽ Publique de par t sa 
prŽvalence et ses nombreuses complications. Il mŽrite donc dÕ•tre pris en charge de fa•on 
prŽcoce et optimale. Pour rŽpondre ˆ cela, il faut une stratŽgie et une organisation efficaces 
de son dŽpistage par la rŽalisation dÕexamens fiables et rapides. 
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La polysomnographie est lÕexamen de rŽfŽrence dans le diagnostic du SAHOS. Elle est 
rŽalisŽe habituellement dans un Laboratoire de Sommeil avec des techniciens formŽs mais 
peut aussi •tre effectuŽe en ambulatoire . Elle permet dÕenregistrer un certain nombre 
dÕŽlŽments que sont : 

"  les param•tres neurophysiologiques, traduisant lÕŽtat de vigilance du patient (EEG, 
EOG et EMG), 

"  le rythme cardiaque par un Žlectrocardiogramme, 
"  les mouvements des jambes ŽvaluŽs par un Žlectromyogramme des muscles tibiaux 

antŽrieurs, 
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"  les signaux respiratoires : ŽvŽnements respiratoires anormaux (apnŽes, hypopnŽes, 
efforts respiratoires) gr‰ce ˆ lÕanalyse du flux aŽrien naso-buccal,   les mouvements 
thoraco-abdominaux, la position du corps, la saturation  transcutanŽe  en  oxyg•ne ,   

"  lÕactivitŽ nocturne gr‰ce ˆ lÕenregistrement vidŽo. 
 
 

 
 

Figure 15 : SchŽma de montage dÕune polysomnographie 
 

Les contraintes imposŽes par une PSG ont conduit les laboratoires de sommeil ˆ sÕadapter 
et ˆ rŽduire  le nombre dÕexamens nocturnes en : 

"  rŽalisant des polysomnographies diurnes ou de sieste, plus courtes, ou bien des 
polysomnographies fractionnŽes, o• la premi•re partie est rŽservŽe au di agnostic et 
la seconde ˆ la mise en place dÕun traitement par PPC si cela se justifie, 

"  rŽalisant des polysomnographies dans des structures dÕhospitalisation classique ou 
au domicile, 

"  tentant de mieux cibler cliniquement les patients rŽellement suspects de SAHOS, 
"  cherchant de nouvelles mŽthodes moins contraignantes et moins cožteuses. 

 
Du fait de son cožt ŽlevŽ et des contraintes techniques, matŽrielles et humaines quÕelle 
impose, les Žtudes se sont penchŽes vers de nouvelles mŽthodes de mesure.  
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La polygraphie ventilatoire (PV) est la premi•re alternative ˆ la PSG  du fait dÕun moindre cožt 
et dÕune moindre technicitŽ. Elle est pratiquŽe de nos jours essentiellement en ambulatoire. 
Elle est dŽfinie comme comportant au minimum cinq signaux enregistrŽs, dont le dŽbit aŽrien 
naso-buccal, les mouvements respiratoires thoraco-abdominaux, lÕoxymŽtrie, la frŽquence 
cardiaque ou lÕECG, et la position corporelle. 
 

 
 

Figure 16 : SchŽma de montage dÕune polygraphie ventilatoire 
 

La grande diffŽrence avec la PSG est quÕil nÕy a pas dÕenregistrement des param•tres  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 
dÕexclure un SAHOS si le patient a peu dormi ou a fait peu de passages en sommeil 
paradoxal, propice aux apnŽes. 

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

"  Elle peut sous-estimer la gravitŽ du SAHOS en Žtant moins sensible pour la dŽtection 
des hypopnŽes car ne mettant pas Žvidence les micro-Žveils. 

 
MalgrŽ cela, la PV est le moyen diagnostique qui tend ˆ se dŽvelopper et ˆ supplanter la 
PSG. ComparŽe ˆ la PSG en terme s dÕefficacitŽ diagnostique, elle donne des rŽsultats 
satisfaisants comme le montre  une Žtude rŽalisŽe en 2006, avec une concordance entre les 
rŽsultats retrouvŽs de 82% (115). 
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Ainsi, de fa•on conventionnelle, lÕattitude adoptŽe est la suivante : 
"  Quand lÕIAH est supŽrieur ˆ 30/h, le SAHOS est confirmŽ et un traitement peut •tre 

dŽbutŽ si le patient lÕaccepte. 
"  Quand lÕIAH est compris entre 10 et 30/h, le diagnostic est discutŽ et une PSG est 

rŽalisŽe pour affiner les donnŽes. 
"  Quand lÕIAH est infŽrieur ˆ 10/h, le patient est peu suspect de SAHOS et sÕil ne 

prŽsente que peu de signes, on sÕen tiendra ˆ cet examen. 
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Elle consiste en lÕenregistrement de la saturation transcutanŽe en oxyg•ne du patient sur le 
temps de sommeil, au moyen dÕun capteur ̂ infrarou ges placŽ au bout du doigt. 
 
Les rŽsultats sont satisfaisants si lÕŽchelonnage est grand. Il sÕagit dÕun examen peu invasif 
et peu cožteux. LÕoxymŽtrie nocturne met en Žvidence des Žpisodes de dŽsaturation 
occasionnŽs par les apnŽes et hypopnŽes. Elle ne donne par contre pas dÕautre information. 
 
Normale, elle ne permet pas dÕexclure un SAHOS par erreur technique, temps de sommeil 
insuffisant, majoritŽ dÕhypopnŽes, patient sans signes cliniques. Anormale, elle est un bon 
moyen dÕorientation vers une PSG ou une PV pour confirmation. 
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Elle va dŽpendre de la probabilitŽ prŽ-test du patient dÕ•tre porteur dÕun SAHOS. Pour cela le 
praticien utilise ses connaissances et son sens clinique. Il peut aussi sÕaider de 
questionnaires (auto ou hŽtŽro-questionnaires) pour chercher chez le patient des signes en 
faveur dÕun SAHOS. Un certain nombre dÕŽtudes sÕappuient sur cette mŽthode. 
 
La somnolence est souvent le premier signe recherchŽ, nŽanmoins elle nÕest pas le fait du 
seul SAHOS. Certains patients nÕen sont m•me pas conscients ou refusent de lÕavouer. Il 
existe une susceptibilitŽ individuelle ˆ la somnolence et s a prŽsence isolŽe ne permet donc 
pas de conclure. De plus, le score dÕEpworth utilisŽ pour scorer la somnolence nÕest pas 
strictement liŽ ˆ la valeur de lÕIAH (116).  
 
Parmi les questionnaires les plus connus, on peut citer entre autre le questionnaire de Berlin 
(117) (annexe 3). Ce dernier a ŽtŽ validŽ en 1999. Il recherche les signes les plus validŽs 
dans la littŽrature pour Žtablir le diagnostic du SAHOS : le ronflement et sa gravitŽ, la prise 
de poids, lÕHTA, la prŽsence de pauses respiratoires nocturnes et la somnolence diurne. A 
partir de lˆ, les patients sont classŽs en deux groupes selon leur risque faible ou ŽlevŽ de 
prŽsenter un SAHOS. 
 
DÕautres questionnaires ont ŽtŽ dŽveloppŽs et validŽs depuis, avec comme principales 
consignes dÕ•tre simples et faciles dÕemploi. Ainsi le questionnaire STOP-BANG est apparu 
dans les dix derni•res annŽes  (Annexe 4). Il est dotŽ dÕune excellente sensibilitŽ quand au 
moins 3 crit•res sont positifs : 82% de sensibilitŽ pour dŽpister 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 •tre privilŽgiŽ en dŽpistage clinique par rapport au questionnaire de 
Berlin m•me si sa spŽcificitŽ reste tr•s faible (119). En 2016 est apparu le score de 
dŽpistage Ç NoSAS È (Annexe 5) mis au point ˆ Lausanne.  Il est selon ses auteurs un outil 
de dŽpistage fiable pour discriminer les sujets avec un IAH > 20/h parmi la population 
gŽnŽrale. Un seuil de !  8 points permettrait de mieux discriminer les sujets ˆ risque que le 
STOP-Bang et le score de Berlin (120). 
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Une fois la probabilitŽ prŽ-test du patient dÕ•tre porteur dÕun SAHOS ŽvaluŽe, il faut 
sÕattacher ˆ rechercher dÕautres pathologies du sommeil chez ce patient, Žvaluer son 
environnement et le caract•re dÕurgence de la prise en charge. Cette dŽmarche diagnostique 
est clairement expliquŽe dans les recommandations du SAHOS de 2010 (24): 
 

 
 

Figure 17 : DŽmarche stratŽgique pour le diagnostic du SAHOS 
 
 
Cela permet dÕorienter le praticien dans lÕenregistrement du sommeil ˆ rŽaliser. Si le 
diagnostic de SAHOS est fortement probable, il est conseillŽ de faire une PV. A lÕinverse sÕil 
existe un doute ou quÕune autre pathologie est possible, on devra sÕorienter vers la PSG. 
 
  



 39 

!"Q R(1&/*+,1J,&-N/=%J3F,&-,'-3&&(J%3'%(1&-

 2,-&61=)(N,-N/'3I(F%*+, -!"Q"#

Plusieurs Žtudes ont mis en Žvidence une association entre le SAHOS et le syndrome 
mŽtabolique. Dans lÕŽtude de COUGHLIN rŽalisŽe en 2004, le risque dÕavoir 
un syndrome mŽtabolique Žtait 9 fois plus ŽlevŽ chez les sujets ayant un SAHOS (121). 
 
En 2006 deux autres Žtudes mettent en Žvidence un lien entre le  SAHOS (IAH > 5) et le 
syndrome mŽtabolique 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 mŽtabolique. 
 
Ces m•mes  Žtudes montrent que lÕIAH et la saturation minimale sont les variables associŽes 
avec la survenue dÕun syndrome mŽtabolique. Le manque de sommeil pourrait •tre aussi un 
facteur de risque de syndrome mŽtabolique (124). 
 
Les donnŽes actuelles de la littŽrature sont encore insuffisantes pour conclure sur lÕŽventuel 
bŽnŽfice du traitement par PPC vis ˆ vis du  syndrome mŽtabolique dans le SAHOS.  
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Apr•s ajustement pour lÕ‰ge et lÕIMC, les Žtudes ont retrouvŽ une association significative 
avec lÕhypercholestŽrolŽmie et lÕhypertriglycŽridŽmie chez les patients prŽsentant un SAHOS 
(125,126). 
 
DÕautres Žtudes retrouvaient apr•s ajustement des facteurs confondants, que lÕindex de 
dŽsaturation Žtait associŽ ˆ un niveau de triglycŽrides plus  ŽlevŽ et dÕHDL-C plus faible 
(127,128). 
 
Sur le plan thŽrapeutique, les Žtudes ont mis en Žvidence que la PPC amŽliore les pics post-
prandiaux de triglycŽrides, le cholestŽrol total et le cholestŽrol non-HDL (126,129). 
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Le SAHOS est tr•s frŽquent  parmi les patients ayant un diab•te de type II avec une 
prŽvalence allant jusqu'ˆ 77%  (130Ð133).  
 
Plusieurs Žtudes de populations d'origines et d'ethnies diffŽrentes ont rapportŽ une 
association indŽpendante entre la sŽvŽritŽ du SAHOS (133Ð140) et l'altŽration du 
mŽtabolisme du glucose, la prŽsence d'une insulinorŽsistance, le syndrome mŽtabolique et 
le diab•te de type  II. Ces associations ont ŽtŽ Žtablies indŽpendamment du degrŽ d'obŽsitŽ 
et d'adipositŽ, qui sont les dŽterminants majeurs de la dysrŽgulation du mŽtabolisme du 
glucose.  
 
La plupart de ces donnŽes ŽpidŽmiologiques ont ŽtŽ obtenues par des Žtudes transversales. 
Une Žvidence dŽfinitive pour dŽterminer la direction de la causalitŽ entre SAHOS et troubles 
mŽtaboliques est encore attendue ˆ la fois dans des Žtudes de populations longitudinales et 
dans des Žtudes de patients porteurs dÕun SAHOS apr•s contr™le adŽquat pour les facteurs 
confondants potentiels, en particulier l'adipositŽ viscŽrale (141,142). Ces associations 
indiquent la possibilitŽ que le SAHOS puisse •tre un nouveau facteur de risque pour le 
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diab•te de type  II ou qu'alternativement l'hyperglycŽmie chronique puisse provoquer les 
apnŽes. 
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La rŽsistance ˆ lÕinsuline et lÕhyperlipidŽmie sont des inducteurs de dŽp™ts dÕacides gras 
dans le foie entra”nant lÕapparition dÕune stŽatose hŽpatique. Le SAHOS Žtant un facteur de 
risque dÕinsulino-rŽsistance et dÕhyperlipidŽmie, il pourrait donc favoriser une stŽatose 
hŽpatique. 
 
Les Žtudes rŽalisŽes sur ce lien (143,144) montrent que lÕIAH, lÕindex de dŽsaturation, la 
saturation minimale et le temps passŽ ˆ une saturation infŽrieure ˆ 90%  sont des facteurs 
indŽpendants prŽdictifs de stŽatose hŽpatique chez les patients ayant un SAHOS. 
 
Une mŽta-analyse rŽcente regroupant dix-huit Žtudes transversales et incluant 2183 sujets, 
confirme un risque relatif plus ŽlevŽ de stŽatose hŽpatique non alcoolique et de fibrose en 
cas de SAHOS (risques relatifs 2,16 et 2,30) (145). 
 
LÕeffet de la PPC sur les anomalies hŽpatiques reste ˆ dŽterminer  car pour lÕinstant les 
Žtudes rŽalisŽes sont contradictoires (146,147).  
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LÕimplication du SAHOS dans la progression de lÕHTA est bien Žtablie. En effet, de 
nombreuses Žtudes ont montrŽ une incidence et une prŽvalence de lÕHTA plus ŽlevŽe chez 
les patients apnŽiques, et ceci indŽpendamment de facteurs favorisant lÕHTA tels que les 
param•tres anthropomŽtriques, la consommation dÕalcool et le tabagisme (148). La 
prŽvalence de lÕHTA chez les patients ayant un SAHOS varie entre 35 et 80%. Cette relation 
est dÕautant plus forte chez les patients de moins de 50 ans (149).  
 
LÕHTA associŽe au SAHOS a plusieurs caractŽristiques. Elle est ˆ prŽdominance diastolique, 
avec un profil classiquement de Ç non dipper È dans 30 % des cas (chute nocturne de la PA 
infŽrieure ˆ 10% )  (150). Pour le diagnostic de lÕHTA chez les patients porteurs dÕun SAHOS, 
le holter tensionnel peut •tre tr•s  informatif, en particulier gr‰ce aux donnŽes nocturnes quÕil 
fournit. 
 
Actuellement, le SAHOS est acceptŽ comme une cause d'hypertension artŽrielle par les 
sociŽtŽs savantes europŽennes et amŽricaines d'hypertension (151,152). 
 
Le syndrome est particuli•rement frŽquent chez les patients atteints  dÕune HTA rŽfractaire 
qui reste mal contr™lŽe malgrŽ l'utilisation d'un traitement hypertensif bien conduit. Dans ce 
groupe, sa prŽvalence est de 56 ˆ 85 % des patients (153Ð157). 
 
L'effet du traitement par la PPC sur la pression artŽrielle est modeste et variable. Les Žtudes 
ˆ court terme chez des sujets au SAHOS sŽv•re  mais sans somnolence diurne ont montrŽ 
peu d'effets sur la pression artŽrielle ou un effet plus modeste que les antihypertenseurs 
oraux (158). NŽanmoins, des Žtudes ˆ long terme montrent un effet significatif sur ce type de 
patients lorsque l'utilisation de la PPC est suffisante, cÕest ˆ dire supŽrieure ˆ 5,6 heures par 
nuit (159,160). 
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Lorsque l'on met en Žvidence une HTA, on doit rechercher la prŽsence d'un Žventuel 
SAHOS. Le traitement par PPC a des effets bŽnŽfiques mais discrets sur l'HTA, il est donc 
gŽnŽralement nŽcessaire de maintenir le traitement mŽdicamenteux. 
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Le risque relatif d'infarctus du myocarde est ŽlevŽ chez les ronfleurs et, chez les patients 
ayant un SAHOS ; il est estimŽ de deux ˆ quatre selon les Žtudes. Ce risque indŽpendant 
tient compte des facteurs confondants que sont l'HTA, le diab•te, le tabagisme et 
l'hypercholestŽrolŽmie. 
 
Les coronaropathies sont associŽes de mani•re indŽpendante au SAHOS, ˆ la foi s dans des 
Žtudes de population gŽnŽrale (161) et dans les Žtudes de population des cliniques du 
sommeil (162). Chez des sujets avec un IAH supŽrieur ˆ 11 /h, un facteur de risque de 1,27 a 
ŽtŽ observŽ (161). 
 
Chez des patients ayant une coronaropathie documentŽe, la prŽvalence du SAHOS est de 
30 ˆ 57% (163Ð168). De plus, dans une Žtude observationnelle prospective avec un suivi de 
sept annŽes, les patients ayant un SAHOS ont une incidence plus ŽlevŽe de maladies 
coronariennes (16,2%) comparŽe ˆ celle  des ronfleurs sans syndrome d'apnŽes 
(5,4%) (162). 
 
Plusieurs Žtudes prospectives rapportent une augmentation des ŽvŽnements 
cardiovasculaires chez les patients souffrant dÕune coronaropathie et dÕun SAHOS 
associŽ (166Ð169). Une Žtude cas-contr™le utilisant des patients ayant un angor ou un 
infarctus du myocarde et des sujets Ç contr™les È appariŽs pour l'‰ge, le sexe et l'IMC a 
dŽmontrŽ un RR de 3,1 dÕavoir un  SAHOS apr•s ajustement  (162). 
 
Des donnŽes sugg•re nt aussi quÕun traitement efficace du SAHOS pourrait •tre susceptible  
d'agir ˆ la fois en prŽvention primaire (162) et en prŽvention secondaire  (170Ð172) pour les 
risques cardiovasculaires. 
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Des Žtudes de populations ont dŽmontrŽ une association indŽpendante entre SAHOS et 
insuffisance cardiaque congestive. 
Dans la SHHS , les sujets ayant un IAH supŽrieur ˆ 11 /h avaient un RR ajustŽ d'insuffisance 
cardiaque de 2,38 comparŽ aux sujets ayant des index infŽrieurs (161). 
 
Plusieurs cohortes de centres de sommeil ont trouvŽ une prŽvalence ŽlevŽe de syndromes 
d'apnŽes du sommeil (central ou obstructif) chez des patients ayant une insuffisance 
cardiaque et une fonction systolique diminuŽe (173Ð175). 
 
Bien que les Žtudes ŽpidŽmiologiques aient Žtabli une association entre SAHOS et 
insuffisance cardiaque, le sens de la causalitŽ n'a pas ŽtŽ dŽterminŽ de mani•re certaine. 
NŽanmoins, quelques Žtudes ˆ court terme, randomisŽes et contr™lŽes, ont pu dŽmontrer 
que le traitement efficace du SAHOS par la PPC chez des patients avec une insuffisance 
cardiaque peut amŽliorer significativement la fraction d'Žjection, la somnolence diurne et la 
qualitŽ de vie (176,177). 
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Les arythmies cardiaques sont Žgalement associŽes au SAHOS, ˆ la fois dans les 
populations des centres de sommeil et dans les Žtudes de population gŽnŽrale.  
 
Le SAHOS est tr•s frŽquent chez patients atteints de fibrillation auriculaire en comparaison 
avec d'autres patients de cardiologie gŽnŽrale sans arythmie compl•te, m•me apr•s 
ajustement. De plus, le traitement par PPC diminue le risque de rŽcidive apr•s 
cardioversion (178). 
 
La SHHS a rapportŽ que les sujets avec un SAHOS sŽv•re ont de deux ˆ quatre  fois plus de 
risques de prŽsenter une arythmie complexe que ceux sans apnŽes, m•me apr•s 
ajustement pour les variables confondantes, en particulier le risque ajustŽ pour la fibrillation 
auriculaire qui Žtait de 4,02 (179). Dans une Žtude rŽtrospective, l'hypoxŽmie nocturne due 
au SAHOS Žtait le facteur indŽpendant de prŽdiction de fibrillation auriculaire chez les 
patients de moins de 65 ans (178). 
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De nombreuses Žtudes ŽpidŽmiologiques ont trouvŽ une association indŽpendante entre 
l'AVC et le ronflement (180) ou le syndrome d'apnŽes du sommeil (161,181). Apr•s 
ajustement pour les variables confondantes, les donnŽes de la SHHS dŽmontrent un risque 
relatif d'AVC de 1,58 pour un IAH supŽrieur ˆ 11 /h comparŽ aux sujets sans apnŽe (161). 
 
De la m•me fa•on, la cohorte de Wisconsin a rŽvŽlŽ un RR ajustŽ de 4,33 pour un IAH 
supŽrieur ou Žgal ˆ 20 /h versus un IAH infŽrieur ˆ 5 /h. Une Žtude longitudinale sur quatre 
ans de cette cohorte montre une tendance ˆ l'augmentation  du risque d'AVC (181). 
 
Une autre mise en Žvidence de l'impact du SAHOS sur le risque d'AVC a ŽtŽ montrŽe par 
une Žtude observationnelle sur une large cohorte de centres du sommeil dans laquelle le RR 
ajustŽ pour un AVC ou un dŽc•s de toutes causes Žtait de 1,97 chez les patients avec un 
IAH supŽrieur ou Žgal ˆ 5 /h, en comparaison avec des patients sans SAHOS (182). 
 
Sur le plan thŽrapeutique d'autres Žtudes sont nŽcessaires pour Žvaluer l'impact du 
traitement du SAHOS en prŽvention primaire et secondaire de l'AVC. 
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Un outil simple d'Žvaluation de la somnolence est reprŽsentŽ par le score d'Epworth. Comme 
nous lÕavons dit prŽcŽdemment il s'agit pour le patient de coter de 0 ˆ 3 l a possibilitŽ de 
s'endormir dans huit situations de la vie courante (73). Un score Žgal ou supŽrieur ˆ 11 signe 
une somnolence diurne excessive, un score de 17 et au-delˆ fait suspecter une pathologie 
primaire de la vigilance, type narcolepsie ou hypersomnie. 
 
La prŽsence d'une somnolence diurne excessive est un ma”tre sympt™me du SAHOS. Sa 
prŽvalence chez les patients prŽsentant un IAH supŽrieur ˆ 5/h est estimŽe entre 20% et 
30%. Elle est importante ˆ  reconna”tre car ses consŽquences sont majeures : lÕaugmentation 
significative du risque d'accidents de la route, d'accidents domestiques et d'accidents du 
travail chez les patients ronfleurs a ŽtŽ largement dŽmontrŽe.  
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En plus du risque accidentel qu'elle fait courir, la somnolence diurne excessive retentit 
fortement sur la qualitŽ de vie des patients, en altŽrant leur vie sociale et professionnelle. 
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Plusieurs Žtudes rŽtrospectives ont examinŽ l'association entre SAHOS et mortalitŽ. Dans 
une de ces Žtudes, les patients avec un SAHOS sŽv•re non traitŽ avaient une mortalitŽ 
supŽrieure aux patients avec le m•me degrŽ de sŽvŽritŽ du SAHOS traitŽ soit par 
trachŽotomie, soit par PPC (183). 
 
Dans une autre Žtude rŽtrospective, les patients porteurs dÕun SAHOS prŽsentaient un pic de 
mort subite de cause cardiaque pendant les heures de sommeil ˆ l'inverse de la population 
gŽnŽrale pour laquelle ce pic se produit dans la journŽe (184).  
 
Trois Žtudes observationnelles ont confirmŽ les consŽquences nŽgatives du SAHOS non 
traitŽ (171,172,185). Dans ces Žtudes, 2396 patients avec des degrŽs variŽs de sŽvŽritŽ du 
SAHOS ont ŽtŽ ŽvaluŽs et suivis. Les rŽsultats de ces Žtudes sugg•rent que les patients 
avec un SAHOS non traitŽ ont une augmentation des risques cardiovasculaires fatals et non 
fatals, contrastant avec ceux traitŽs par PPC (Figure 17).  
 

 
 

Figure 18 : MorbiditŽ cardiovasculaire associŽe au syndrome dÕapnŽes obstructives du 
sommeil 

Syndrome dÕapnŽes obstructives du sommeil (SAOS), index dÕapnŽes/hypopnŽes (IAH), pression 
positive continue (PPC). Augmentation dÕincidence des ŽvŽnements cardiovasculaires lŽtaux 
(infarctus du myocarde et AVC) au cours du SAOS sŽv•re. (171) 
 
Les Žtudes ŽpidŽmiologiques de populations ou de malades Žtablissent de fa•on  Žvidente 
une association forte et indŽpendante entre le SAHOS et les maladies cardiovasculaires. 
Tout comme les Žtudes observationnelles non contr™lŽes ont montrŽ que non traitŽ, le 
patient porteur dÕun SAHOS sŽv•re a une augmentation de sa morb i-mortalitŽ 
cardiovasculaire. Les donnŽes les plus solides concernant le risque cardiovasculaire 
semblent •tre liŽes au SAHOS sŽv•re alors que les donnŽes en faveur de ce lien chez les 
sujets ayant des SAHOS lŽgers ˆ modŽrŽs sont moins claires. 
 
Ë ce jour, il n'y a pas d'Žtude randomisŽe contr™lŽe ˆ long terme permettant d'Žvaluer 
l'impact du traitement par PPC versus un placebo sur la mortalitŽ cardiovasculaire, 
nŽanmoins, un grand nombre de rŽsultats sont en faveur de l'impact nŽgatif du SAHOS non 
traitŽ sur le risque cardiovasculaire. 
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Enfin le traitement par PPC ne diminue l'incidence des ŽvŽnements cardiovasculaires que 
chez les patients ayant une utilisation supŽrieure ˆ quatre heures par nuit (186), dÕo• 
lÕimportance de lÕŽducation du patient et de lÕobservance du traitement. 
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Le risque d'accidents de la voie publique est important en cas de SAHOS. Une Žtude a 
montrŽ que 24% des patients atteints de SAHOS rapportaient s'•tre endormis au moins une 
fois au volant, et le risque d'accidents pour des patients dont l'IAH Žtait supŽrieur ˆ 15/h Žtait 
multipliŽ par 7 ˆ 8 (187). Actuellement, la lŽgislation sur la sŽcuritŽ routi•re stipule que la 
somnolence reprŽsente un cas d'inaptitude ˆ la conduite automobile (arr•tŽ du Journal 
officiel du mois dÕAožt 2010). 
 
La frŽquence et la gravitŽ des accidents de la circulation chez les patients ayant un SAHOS 
est un fait bien Žtabli (188). Les accidents de la circulation sont environ cinq fois plus 
frŽquents chez les sujets porteurs dÕun SAHOS que dans la population gŽnŽrale. Il faut donc 
mettre en garde les patients non encore traitŽs, en particulier lorsque leur travail exige de 
frŽquents dŽplacements routiers. Sous traitement par PPC, la diminution des accidents de la 
circulation est tr•s significative . 
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La surmortalitŽ des malades atteints dÕun SAHOS s'explique essentiellement par les 
maladies cardiovasculaires associŽes et leurs consŽquences. 
 
Plusieurs Žtudes rŽcentes ont confirmŽ des donnŽes anciennes sur l'implication du 
syndrome d'apnŽes dans une surmortalitŽ. 
 
L'Žtude de PUNJABI a montrŽ sur une cohorte de 6441 hommes et femmes de la SHHS 
pour une pŽriode de suivi de 8,2 ans une mortalitŽ toutes causes confondues plus importante 
chez les sujets ayant un IAH sŽv•re , chez les hommes de 40 ˆ 70  ans (189). 
 
Dans l'Žtude du Wisconsin sur une cohorte de 1396 hommes et femmes pour une pŽriode de 
suivi de 18 ans, le RR de mortalitŽ dans un mod•le compl•tement ajustŽ est de 2,7 lorsqu e 
l'IAH est supŽrieur ˆ 30 /h, avec un risque cardiovasculaire plus ŽlevŽ dans ce cas (190). 
 
L'Žtude de Busselton concernant une cohorte de 397 hommes et femmes a montrŽ sur 
14 ans de suivi un facteur de risque multipliŽ par 6,2 pour toutes les causes de mortalitŽ 
dans un mod•le ajustŽ pour les sujets porteurs dÕun SAHOS modŽrŽ ˆ sŽv•re (191). 
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Le SAHOS sÕav•re •tre une affection cožteuse pour la collectivitŽ, ˆ la fois par la 
surconsommation mŽdicale quÕinduisent les SAHOS non traitŽs, cožts directs mŽdicaux liŽs 
aux complications et comorbiditŽs, cožts indirects liŽs aux consŽquences des troubles de la 
vigilance (accidents, absentŽisme, perte de productivitŽ), cožts intangibles psychosociaux, et 
par les cožts de la prise en charge du SAHOS : examens diagnostiques et appareillage sur 
le plan thŽrapeutique. 
 
Le cožt du dŽpistage reprŽsentŽ par les techniques de diagnostic notamment la 
polysomnographie est tr•s important . Son intŽr•t nÕest plus ˆ dŽmontrer mais son prix ŽlevŽ 
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est un facteur limitant son utilisation. Elle tend ˆ •tre remplacŽe par  la polygraphie 
ventilatoire, dont les rŽsultats sont moins exhaustifs mais pour laquelle le rapport 
cožt/efficacitŽ est meilleur (192). En France le prix dÕune PV est de 145,92% en 2017 contre 
214,27% pour une PSG en ambulatoire. 
 
Le cožt du traitement reprŽsentŽ essentiellement par la PPC est en constante augmentation. 
En France on Žvoque la barre du million de personnes appareillŽes en 2017, soit un cožt 
proche dÕun milliard dÕeuros par an. 
Le cožt engendrŽ par la surconsommation mŽdicamenteuse chez les patients non traitŽs, 
notamment en rapport avec les pathologies cardiovasculaires et mŽtaboliques, est dÕautant 
plus important que le SAHOS est sŽv•re. Cependant, une fois traitŽ par PPC, le cožt de la 
consommation mŽdicamenteuse rejoint celle de la population gŽnŽrale (193). 
 
Le cožt exact liŽ aux accidents de la voie publique (humains et matŽriels, perte dÕactivitŽs 
des personnes touchŽes) reste encore non ŽvaluŽ, tout comme le cožt liŽ aux probl•mes de 
somnolence au travail qui entra”nent un dŽfaut de productivitŽ ainsi que des accidents de 
travail. 
 
Selon  lÕŽtude de FISCHER (194), les bŽnŽfices obtenus par la prise en charge diagnostique 
et thŽrapeutique des patients porteurs dÕun SAHOS seraient supŽrieurs aux cožts 
engendrŽs. 
- -
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Jusqu'en 1981, le seul traitement efficace Žtait la trachŽotomie, rŽservŽe aux formes sŽv•res 
compliquŽes d'insuffisance respiratoire. La trachŽotomie, court-circuitant l'obstacle au niveau 
des VAS, supprime les apnŽes obstructives et fait dispara”tre la somnolence. Elle a 
l'inconvŽnient majeur d'•tre mutilante.  
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En 1981, lÕŽquipe de SULLIVAN a proposŽ de traiter le SAHOS par PPC appliquŽe par voie 
nasale (21). Un compresseur gŽn•re un dŽbit 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 ˆ 15 cm d'eau, fait dispara”tre les apnŽes et hypopnŽes obstructives 
mais aussi le ronflement. Elle permet la normalisation des courbes de dŽbit, la rŽcupŽration 
d'un sommeil normal avec retour du sommeil lent profond, lÕaugmentation du sommeil 
paradoxal et la disparition des micro-Žveils. La PPC agit sur les parois des VAS comme une 
vŽritable attelle pneumatique s'opposant au collapsus du pharynx. 
 
Ces trente derni•res annŽes dÕutilisation de la PPC ont ŽtŽ marquŽes par de formidables 
amŽliorations conditionnŽes par le perfectionnement des techniques et lÕav•nement de la 
miniaturisation portant aussi bien sur la forme et la taille de ces appareils, que sur leur mode 
de fonctionnement. DŽsormais, il est possible de proposer un vŽritable traitement Ç ˆ la 
carte È, dont lÕobjectif est de permettre une adaptation la plus fine possible de ces appareils 
aux caractŽristiques du patient, et dÕinduire implicitement une meilleure observance. 
 
Sous PPC, la somnolence diurne s'amŽliore rapidement et dispara”t chez la plupart des 
malades. La fatigabilitŽ et les troubles neuropsychiques sont influencŽs favorablement. La 
rŽcupŽration d'une bonne capacitŽ de travail est la r•gle. Ë long terme, si la somnolence 
diurne reste amŽliorŽe, elle ne rejoint cependant pas celle de groupes contr™les (195). 
 
Le traitement par PPC est le seul ˆ procurer un taux de survie aussi bon que celui obte nu 
avec la trachŽotomie (183). L'espŽrance de vie des malades sous PPC est pratiquement 
similaire ˆ celle de la population gŽnŽrale  (196). 
 
Ce traitement est en principe ˆ vie . Les cas de guŽrison durable apr•s arr•t de la PPC sont 
rares et n'ont ŽtŽ observŽs que chez des patients qui ont maigri de fa•on importante  (197). 
 
Les effets secondaires frŽquents de la PPC sont : 

"  une irritation cutanŽe locale possible, liŽe au port du masque, 
"  des phŽnom•nes d'hypersŽcrŽtion nasale avec rhinite, 
"  des phŽnom•nes de conjonctivite, liŽs ˆ des fuites dÕair au niveau du masque, 
"  un ass•chement de la muqueuse oro -pharyngŽe. 

Les limites de ce traitement rŽsident dans la contrainte journali•re quÕil impose au patient et 
qui est ˆ lÕorigine dÕun dŽfaut dÕobservance.  
 
De plus le mode de ventilation (fixe, autopilotŽ ou ˆ deux  niveaux de pression) va varier en 
fonction des comorbiditŽs du patient. En effet certaines pathologies cardiaques contre-
indiquent le mode autopilotŽ, quand dÕautres pathologies respiratoires imposent une 
ventilation ˆ deux  niveaux de pression. 
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En France, lÕappareillage est pris en charge par les Caisses dÕAssurance Maladie selon 
lÕarticle R 165-23 du code de la SŽcuritŽ Sociale. Ils doivent satisfaire les crit•res suivants : 
- Cliniques : hypersomnolence et au moins trois des six signes ci-dessous : 

"  Ronflements, 
"  Nycturie, 
"  CŽphalŽes matinales, 
"  Troubles de la libido, 
"  Hypertension artŽrielle, 
"  Troubles de la vigilance. 

 
- Polygraphiques : 

"  SAHOS sŽv• re prŽsentant soit un IAH ! 30 /h,  
"  soit un IAH < 30/h avec la survenue d'au moins 10 micro-Žveils par heure de 

sommeil, lesquels doivent •tre liŽs aux efforts respiratoires nocturnes. 
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L'intŽr•t de ces orth•ses est d'avancer la mandibule pour agrandir la fili•r e aŽrienne 
pharyngŽe postŽrieure. Les OAM ont des effets favorables sur le ronflement, mais aussi sur 
les apnŽes obstructives. Les meilleurs rŽsultats ont ŽtŽ observŽs en cas de SAHOS peu 
sŽv•re avec IAH infŽrieur ˆ 40  (198).  
 
LÕavancŽe cible doit •tre dŽterminŽe individuellement pour chaque patient en respectant le 
rapport bŽnŽfices thŽrapeutiques/risques dÕeffets indŽsirables. 
 
Plusieurs protocoles de titration permettant une avancŽe mandibulaire progressive jusquÕˆ la 
position dÕavancŽe cible (dose thŽrapeutique) sont proposŽs mais ˆ ce jour, aucun protocole 
standard nÕest validŽ. 
 
Les effets secondaires sont : une hypersialorrhŽe, un inconfort dentaire apr•s lÕŽveil, une 
sŽcheresse buccale, des douleurs au niveau des articulations temporo-mandibulaires et des 
algies de la langue.  
 
LÕ OAM reprŽsente une alternative ˆ la PPC et est recommandŽe chez les patients : 

"  Avec un SAHOS lŽger ou modŽrŽ, en premi•re intention, en alternative avec la PPC, 
en lÕabsence de comorbiditŽ grave (hypertension artŽrielle rŽfractaire, fibrillation 
auriculaire rŽcidivante, insuffisance ventriculaire gauche sŽv•re ou maladie coronaire 
mal contr™lŽe, antŽcŽdent dÕaccident vasculaire cŽrŽbral) ; 

"  Avec un SAHOS sŽv•re, en deuxi•me intention, en cas dÕŽchec, de refus ou 
dÕintolŽrance au traitement par la PPC. 

 
Les facteurs prŽdictifs dÕefficacitŽ de lÕOAM sont une sŽvŽritŽ modŽrŽe du SAHOS et son 
caract•re positionnel, le sexe fŽminin, lÕabsence dÕobŽsitŽ (IMC < 30 kg/m2) et dÕobstruction 
nasale, un ‰ge infŽrieur ˆ 60 ans, et les donnŽes morphologiques (Žtroitesse des voies 
aŽriennes supŽrieures, rŽtromandibulie). 
 
Cependant il existe certaines contre-indications ˆ lÕOAM : les pathologies de lÕarticulation 
temporo-mandibulaire, une parodontite, un mauvais Žtat buccal, une petite ouverture buccale 
et une propulsion maximale active infŽrieure ˆ 6  mm (199). Les contre-indications peuvent 
aussi relever de pathologies gŽnŽrales tels que les troubles psychiatriques. 
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Ces mŽthodes, m•me si elles existent, ne sont pas des mŽthodes de premi•re intention 
dans le traitement du SAHOS. Les techniques chirurgicales visent dÕune part ˆ augmenter la 
surface pharyngŽe en levant les obstacles Žventuels (amygdale, voile hypertrophiqueÉ)  et 
dÕautre part ˆ diminuer la compliance, cÕest-ˆ -dire ˆ remettre en tension les parois des VAS.  
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Elle vise ˆ Žlargir lÕoropharynx en ™tant les tissus excŽdentaires (amygdales, luette, 
redondance du voile) et surtout en remettant en tension les parois pharyngŽes. LÕindication 
opŽratoire est dÕautant plus difficile ˆ porter quÕil nÕexiste pas de facteurs prŽdictifs du succ•s 
du traitement. Les complications de cette intervention, m•me si elles sont rares, ne doiven t 
pas •tre ignorŽes.  Les suites opŽratoires sont marquŽes par un syndrome algique important, 
des risques hŽmorragiques peropŽratoires et postopŽratoires, des reflux liquidiens, une voix 
nasonnŽe, une dysphagie, des infections et la possibilitŽ ˆ plus  long terme d'une stŽnose ou 
d'une insuffisance vŽlaire pouvant induire des fausses routes alimentaires. 
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Ce traitement correspond aujourdÕhui au traitement chirurgical apportant le plus de garantie 
en termes dÕefficacitŽ (80-90%). Ses indications sont limitŽes aux SAHOS sŽv•res chez les 
sujets jeunes, sans pathologie associŽe, avec dysmorphose rŽtrusive (200). 
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Un bo”tier de stimulation unilatŽrale, tel un pacemaker, est placŽ sous anesthŽsie gŽnŽrale 
au niveau sous-claviculaire et est reliŽ ˆ une Žlectrode de stimulation placŽe sur le nerf 
hypoglosse (XIIe nerf cr‰nien), et Žventuellement ˆ une Žlectrode de dŽtection du cycle 
respiratoire au niveau des muscles intercostaux. La stimulation du nerf hypoglosse permet 
un Žlargissement du diam•tre des VAS et une diminution de la pression critique de fermeture 
correspondant aux cibles physiopathologiques du traitement du SAHOS. 
 
Cette stimulation peut •tre considŽrŽe comme une thŽrapeutique innovante prŽsentant un 
intŽr•t certain pour le traitement du SAHOS modŽrŽ ˆ sŽv•re. Il sÕagit donc dÕune option 
thŽrapeutique qui sera tr•s probablement ˆ intŽgrer dans la prise en charge du SAHOS  
(201). 
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La rŽduction pondŽrale reste difficile ˆ obtenir mais e lle permet dÕamŽliorer le SAHOS. En 
effet certaines Žtudes ont montrŽ quÕune perte de 10% du poids diminue lÕIAH de 26% (37).  
  
LÕamaigrissement a longtemps reprŽsentŽ le seul traitement non invasif du SAHOS avec 
obŽsitŽ. La guŽrison est cependant exceptionnelle comme lÕa montrŽ la mŽta-analyse 
rŽalisŽe par ANADAM en 2013, o• des programmes dÕamaigrissement ont permis une 
diminution de lÕIMC en moyenne de 4,8 kg/m#, rŽduisant ainsi lÕIAH moyen de 52,5 ˆ 28,3.  Il 
concluait en disant que les programmes de rŽduction pondŽrale sont efficaces pour diminuer 
la gravitŽ des SAHOS, mais insuffisants pour obtenir une guŽrison compl• te. Ces 
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programmes doivent •tre considŽrŽs comme un complŽment thŽrapeutique plut™t qu'une 
thŽrapie curative (202). 
 
Dans cette optique, la chirurgie type gastroplastie est parfois indiquŽe dans les obŽsitŽs 
morbides (IMC > 40 kg/m#) ou les obŽsitŽs sŽv•res (IMC > 35 kg/m#) avec facteurs de 
comorbiditŽs mena•ant le pronostic vital ou fonctionnel . Une mŽta-analyse de 2004 
comprenant plus de 22000 patients ayant subi une chirurgie bariatrique avait montrŽ une 
guŽrison compl• te chez plus de 80% des patients porteurs dÕun SAHOS (203). A lÕinverse 
une autre mŽta-analyse rŽalisŽe en 2009 par GREENBURG retrouvait que seulement 25% 
des patients ayant subi une chirurgie bariatrique Žtaient guŽris avec IAH < 5/h, et que pour la 
grande majoritŽ cette chirurgie leur permettait de passer dÕun SAHOS sŽv•re ˆ modŽrŽ avec 
un IAH rŽsiduel moyen ˆ 15,8 /h (204). 
 
Le maintien du poids ˆ long terme reste difficile quelles que soient les modalitŽs de prise en 
charge. Il est cependant important de recommander au patient de perdre du poids en raison 
de la morbiditŽ propre de l'obŽsitŽ. 
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Le traitement positionnel a prouvŽ son efficacitŽ. Celle-ci est comparable ˆ celle de la PPC 
en cas de SAHOS positionnel exclusif. Ce traitement peut •tre appliquŽ ˆ lÕaide de gilets 
spŽcialement con•us pour rendre difficile ou inconfortable le dŽcubitus dorsal, (type 
Pasuldo¨)  ou par des moyens Ç artisanaux È (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'avŽrer insuffisante : en 
dŽpit de la correction des apnŽes, on peut noter la persistance d'Žpisodes d'hypoxŽmie. Il 
faut alors adjoindre ˆ la PPC une oxygŽnothŽrapie nocturne de fa•on ˆ ce que l a saturation 
en oxyg•ne  soit en permanence supŽrieure ˆ 90 %. Lorsque l'insuffisance respiratoire diurne 
est sŽv•re, avec une PaO2  infŽrieure ˆ 55 mm Hg (SAHOS associŽ ˆ une BPCO ou ˆ un 
syndrome obŽsitŽ-hypoventilation), une oxygŽnothŽrapie conventionnelle est indiquŽe. Dans 
ces cas, d'autres modes de ventilation nocturne que la PPC peuvent •tre envisagŽs : 
ventilation ˆ  double niveaux de pression (BIPAP), aide inspiratoire afin de lutter contre 
lÕhypoventilation et corriger lÕhypercapnie quÕelle entra”ne. 
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Il n'y a pas ˆ l'heure actuelle de traitement mŽdicamenteux efficace du SA HOS. Les 
antidŽpresseurs tricycliques rŽduisent la durŽe du sommeil paradoxal mais n'ont pas d'effet 
spŽcifique sur les apnŽes. La thŽophylline a parfois donnŽ de bons rŽsultats mais elle 
dŽtŽriore souvent la qualitŽ du sommeil. Des stimulants respiratoires n'ont d'intŽr•t qu'en cas 
d'hypoventilation alvŽolaire diurne associŽe, et m•me dans ce cas, leur efficacitŽ est 
inconstante. 
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Le mŽdecin gŽnŽraliste est le premier maillon de la cha”ne dans le diagnostic du SAHOS. 
Dans le syst•me de soins fran•ais , le mŽdecin traitant Žtant au cÏur du suivi de chaque  
patient, il devrait pouvoir suspecter le SAHOS parmi sa patient•le , lÕŽvoquer avec le patient, 
informer celui-ci et lui dŽcrire les principales thŽrapeutiques, et enfin lÕorienter vers un 
spŽcialiste pour un dŽpistage ciblŽ. 
 
Le mŽdecin gŽnŽraliste se trouve cependant confrontŽ ˆ certains obstacles : 

"  Syndrome encore incompl•tement  connu et difficultŽs ˆ identifier les questions les 
plus pertinentes au diagnostic, 

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

"  Manque de temps au cabinet pour un interrogatoire dŽtaillŽ, 
"  DŽfaut dÕoutils dÕaide au diagnostic (questionnaires notamment), 
"  DŽfaut de connaissances sur le plan diagnostique et thŽrapeutique. 

 
Le Docteur PONTIER avait identifiŽ une certaine dŽficience en faisant lÕŽtat des lieux des 
connaissances des mŽdecins gŽnŽralistes sur le SAHOS en rŽgion Midi-PyrŽnŽes en 2007, 
sur lÕŽtude de 100 praticiens (4). On notait toutefois une amŽlioration par rapport ˆ une Žtude 
similaire menŽe en 2002 sur 579 praticiens en VendŽe et Charente-Maritime (2). 
 
Ces donnŽes mettaient en Žvidence la nŽcessitŽ de former les mŽdecins gŽnŽralistes et de 
mettre ˆ leur disposition des outils simples afin de les aider dans leur dŽm arche diagnostique 
et dans le suivi des patients ayant un SAHOS.  
 
Compte-tenu de la prŽvalence du SAHOS, un mŽdecin gŽnŽraliste rŽalisant une vingtaine de 
consultations par jour est susceptible de voir au moins un patient apnŽique dans sa journŽe. 
Ce chiffre est m•me probablement plus ŽlevŽ puisque parmi ces 20 patients recrutŽs pour la 
consultation, la prŽsence de pathologies associŽes et de morphotype favorisant est 
beaucoup plus marquŽe que dans la population gŽnŽrale. DÕo• lÕimportance du mŽdecin 
gŽnŽraliste dans le dŽpistage du SAHOS. 
 
Sur le plan thŽrapeutique, le mŽdecin gŽnŽraliste a toute sa place dans la prise en charge et 
le suivi du patient. En effet, il est le professionnel de santŽ et lÕinterlocuteur le plus proche et 
le plus facilement accessible pour le patient. M•me sÕil ne conna”t pas toutes les nuances du 
fonctionnement dÕune PPC, il doit pouvoir vŽrifier la bonne tolŽrance et lÕobservance de ce 
traitement ; et alerter le prestataire ou le mŽdecin du sommeil qui suit son patient en cas de 
probl•me . Enfin cÕest au mŽdecin traitant de mettre en place les diffŽrentes mesures visant ˆ 
rŽduire et limiter la sŽvŽritŽ du SAHOS : perte pondŽrale, arr•t des benzodiazŽpines, 
sevrage tabagique et arr•t de l a consommation dÕalcool le soir. 
 
On comprend mieux le r™le majeur et indispensable des mŽdecins gŽnŽralistes dans la prise 
en charge du SAHOS. En effet ce dernier risque de devenir un des principaux probl•mes de 
santŽ publique Žtant donnŽ lÕŽpidŽmie dÕobŽsitŽ qui touche nos sociŽtŽs modernes. 
 
Pour faire face ˆ ces enjeux, il est lŽgitime de sÕinterroger sur lÕŽvolution des connaissances 
et de la prise en charge du SAHOS par les mŽdecins gŽnŽralistes suite aux conclusions des 
Žtudes prŽcŽdemment publiŽes en 2002 et 2007. Avons-nous des mŽdecins suffisamment 
sensibilisŽs et formŽs au SAHOS ? Leurs connaissances se sont-elles amŽliorŽes sur cette 
derni•re dŽcennie  ? 
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Un autre point essentiel pour la prise en charge  de cette pathologie est un acc•s rapide ˆ la 
poly(somno)graphie. Cela passe par un meilleur ciblage des patients ayant la plus forte 
probabilitŽ dÕ•tre porteurs dÕun SAHOS. Quels sont les crit•res cliniques les plus pertinents ˆ 
prendre en compte pour ce dŽpistage ? Peut-on Žlaborer un score clinique fiable ˆ partir de 
ces crit•res ? 
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3 OBJECTIFS DE LÕETUDE 
 
Notre travail a deux objectifs. 
 
Tout d Ôabord, Žvaluer au travers dÕune enqu•te les connaissances et la prise en charge du 
SAHOS en mŽdecine gŽnŽrale dans le dŽpartement de la Dordogne. Comparer les 
connaissances des mŽdecins gŽnŽralistes de la Dordogne ˆ celles mises e n avant dans 
lÕŽtude prŽcŽdemment publiŽe en 2007, avec le m•me questionnaire. 
 
Puis Žlaborer un score clinique pour sŽlectionner les patients devant rŽaliser un 
enregistrement du sommeil en recherchant les crit•res les  plus pertinents.  
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4 MatŽriels et mŽthodes de s Žtudes  
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Nous avons repris la mŽthodologie utilisŽe par BILLIART et PONTIER dans leurs Žtudes 
publiŽes respectivement en 2002 et 2007. L'objectif est de faire l'Žtat des lieux des 
connaissances des mŽdecins gŽnŽralistes de la Dordogne sur le SAHOS et de comparer ces 
donnŽes avec celles obtenues dans lÕŽtude la plus rŽcente. LÕhypoth•se Žtant que les 
mŽdecins gŽnŽralistes ont des connaissances nettement plus importantes dans la prise en 
charge diagnostique et thŽrapeutique compte tenu des dix annŽes qui sŽparent les deux 
Žtudes. Le but final Žtant dÕidentifier les lacunes des mŽdecins vis-ˆ -vis du SAHOS et de 
proposer des solutions pour y remŽdier. 

 E(4+F3'%(1--A"#"#

La population ŽtudiŽe est constituŽe des mŽdecins gŽnŽralistes exer•ant en Dordogne. 
 
Crit•re dÕinclusion : 

"  MŽdecins gŽnŽralistes de la Dordogne. 
 
Crit•re dÕexclusion :  

"  MŽdecins hospitaliers 
"  MŽdecins rempla•ant s 
"  ActivitŽs spŽcifiques exclusives (acupuncture, homŽopathie, psychothŽrapie, 

addictologieÉ)  
 
Le recrutement a ŽtŽ rŽalisŽ via la recherche de tous les mŽdecins gŽnŽralistes et cabinets 
mŽdicaux de la Dordogne se trouvant dans lÕannuaire des Pages Jaunes, suite au refus du 
Conseil de lÕOrdre des MŽdecins de fournir la liste des mŽdecins gŽnŽralistes du 
dŽpartement. Ils ont ŽtŽ contactŽs et interrogŽs par tŽlŽphone sans prise de rendez-vous 
systŽmatique.  

 7/'5(=,& --A"#"!

L'Žtude a ŽtŽ rŽalisŽe sous la forme d'un questionnaire tŽlŽphonique identique pour tous 
(Annexe 6) d'environ 5 ˆ 10  minutes, rŽalisŽ par la m•me personne  sur la pŽriode du 15 
octobre 2017 au 15 dŽcembre 2017. Ce questionnaire Žvaluait diffŽrents points : 
 

"  CaractŽristiques des mŽdecins : annŽe d'obtention de leur th•se, lieu et mode 
dÕexercice professionnel, sources potentielles de connaissances sur le SAHOS, 

"  Connaissances thŽoriques sur le SAHOS : signes cliniques, contenu de l'examen 
clinique et principales complications ; stratŽgie diagnostique : examens 
complŽmentaires demandŽs et correspondant privilŽgiŽ pour le diagnostic, 

"  Connaissance des traitements : traitements que l'on peut proposer dans le SAHOS, 
connaissances gŽnŽrales concernant le traitement par PPC, 

"  ExpŽrience professionnelle vis-ˆ -vis du SAHOS : nombre de SAHOS suivis par le 
mŽdecin interrogŽ et qualitŽ du suivi thŽrapeutique, 

"  Besoin de formation : dŽsir de formation complŽmentaire concernant le SAHOS. 
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Seules les rŽponses aux questions concernant la formation des mŽdecins vis-ˆ -vis du 
SAHOS, leur activitŽ mŽdicale spŽcifique au SAHOS, et l'index d'apnŽes/hypopnŽes retenu 
pour dŽfinir le SAHOS Žtaient orientŽes par des questions ˆ choix multiples . Les autres 
Žtaient des questions ouvertes. 

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

Nous avons rŽalisŽ une analyse descriptive en fonction du lieu d'exercice, de l'annŽe de 
th•se et de la qualitŽ des connaissances des mŽdecins gŽnŽralistes concernant le SAHOS. 
Ces rŽsultats sont exprimŽs en termes dÕeffectifs et de pourcentages de mŽdecins ayant 
rŽpondu au questionnaire. 
 
Nous avons ensuite rŽalisŽ une analyse statistique afin de montrer l'existence d'une relation 
entre ces diffŽrentes variables. Nous avons Žgalement comparŽ nos rŽsultats avec ceux 
obtenus par PONTIER . 
 
Les comparaisons de pourcentages ont ŽtŽ effectuŽes gr‰ce au test du Chi2 ou au test de 
Fisher pour les effectifs infŽrieurs ˆ 5  et les comparaisons de moyennes gr‰ce au test de 
Student. L'analyse des donnŽes a ŽtŽ rŽalisŽe ˆ l'aide du logiciel XLSTAT. Le seuil de 
significativitŽ des tests a ŽtŽ fixŽ ˆ 5%. 
 

 7,&+),&-/'5%*+,&-,'-)ZGF,N,1'3%),&-A"#"A

SÕagissant dÕune Žtude observationnelle, une dŽclaration dÕengagement de conformitŽ 
MR003 a ŽtŽ effectue aupr•s de la CNIL (205). 
 
Concernant le ComitŽ de Protection des Personnes (CPP), aucune dŽclaration ni de 
demande d'autorisation nÕont ŽtŽ effectuŽes car il n'y a pas d'implication des personnes dans 
ce travail. 
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A"! -8'+=,-=,&-J)%'Z),&-3L31'-+1-,1),G%&'),N,1'-=+-&(NN,%F--

Le but de cette Žtude est de mettre en Žvidence les crit•res permettant dÕaugmenter la 
sensibilitŽ des enregistrements du sommeil dans le cadre du SAHOS. LÕobjectif Žtant dÕaider 
le praticien ˆ mieux dŽterminer et prioriser les patients devant en bŽnŽficier ˆ lÕaide dÕun 
score clinique. Cela permettrait de rŽduire le nombre dÕexamens et ainsi les cožts et dŽlais 
dÕattente. 

 E(4+F3'%(1--A"!"#

La population ŽtudiŽe est constituŽe de patients vus en consultation dans le service de 
pneumologie de lÕh™pital de Bergerac pour suspicion de SAHOS pendant lÕannŽe 2013. 
 
Crit•re s dÕinclusion : 

"  Patient consultant en 2013 pour suspicion de SAHOS,  
"  Patient ayant rŽalisŽ une PV ou une PSG en 2013. 

 
Crit•re s dÕexclusion :  

"  Patient ayant dŽjˆ rŽalisŽ un enregistrement du sommeil, 
"  Patient dont la fiche de donnŽes est incompl• te. 

 
Les patients sont rŽpartis en deux groupes : 

"  Avec SAHOS (IAH > 5), 
"  Sans SAHOS (IAH < 5). 

 7/'5(=,& --A"!"!

Nous avons rŽalisŽ une Žtude observationnelle descriptive en reprenant les donnŽes de la 
Ç Fiche Sommeil È du centre hospitalier de Bergerac rŽalisŽe par le Dr PORTEL (Annexe 7).   
 
On y retrouve : 

"  La g•ne principale  motivant la consultation, 
"  Les antŽcŽdents du patient, 
"  Les traitements, 
"  Les renseignements sur le dŽroulement de leur sommeil : heure de coucher, 

dÕendormissement, de rŽveil et de lever ; sieste, 
"  LÕŽvaluation de la qualitŽ du sommeil du patient par lÕEVA, 
"  Les donnŽes morphologiques du patient : taille, poids, IMC et donnŽes ORL (long 

voile du palais, macroglossie, rŽtrognathie et score de Mallampatti), 
"  Trois questionnaires : Žchelle dÕEpworth, de fatigue de Pichot et de dŽpression de 

Pichot, 
"  Les signes dÕaccompagnement. 

 
Nous avons ensuite comparŽ ces donnŽes dans les deux groupes de patients.  

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

Nous avons rŽalisŽ une analyse statistique descriptive des diffŽrents crit•res  en fonction de 
la prŽsence ou non dÕun SAHOS. Puis nous avons essayŽ de montrer l'existence d'une 
relation entre ces diffŽrentes variables et les patients prŽsentant un SAHOS. Les rŽsultats 
sont exprimŽs en pourcentages de patients prŽsentant les crit•res . 
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Nous avons repris les crit•res retrouvant une diffŽrence significative en les deux groupes et 
essayŽ dÕŽlaborer un score clinique permettant de mieux cibler les patients ayant un IAH > 
5/h et nŽcessitant un enregistrement du sommeil pour confirmer leur SAHOS.  
 
Les comparaisons de pourcentages ont ŽtŽ effectuŽes gr‰ce au test du Chi2 ou au test de 
Fisher et les comparaisons de moyennes gr‰ce au test de Student. L'analyse des donnŽes a 
ŽtŽ rŽalisŽe ˆ l'aide du logiciel XLSTAT . Le seuil de significativitŽ des tests a ŽtŽ fixŽ ˆ 5%.  
 
Une analyse ROC a ŽtŽ effectuŽe ˆ lÕaide du logiciel XLSTAT pour dŽterminer la valeur seuil 
ayant lÕindice de Youden le plus ŽlevŽ afin dÕavoir le meilleur compromis sensibiltŽ/spŽcificitŽ 
pour un IAH > 5/h. Une analyse ROC a ŽtŽ faite pour diffŽrentes valeurs dÕIAH dans le but de 
tester la performance du score clinique dans notre population. 
 

 7,&+),&-/'5%*+,&-,'-)ZGF,N,1'3%),&-A"!"A

Pour rŽaliser cette Žtude, le CPP de Bordeaux a ŽtŽ contactŽ et a confirmŽ la non nŽcessitŽ 
de dŽclaration et de demande d'autorisation ; en vertu de l'Article L1121-1 du Code de la 
SantŽ (206). La raison Žtant quÕil n'y a pas d'implication des personnes dans ce travail. 
 
SÕagissant dÕune Žtude observationnelle rŽtrospective, une dŽclaration dÕengagement de 
conformitŽ MR003 a ŽtŽ effectuŽe aupr•s de la CNIL  (205). 
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5 RŽsultats  

D"# 8'+=, -=,&-N/=,J%1&-G/1/)3F%&',&--

 8'+=, - =,&- J(113%&&31J,&- ,'- =,&-4)3'%*+,&- =,&- N/=,J%1&- G/1/)3F%&',&- =,- F3-D"#"#
.()=(G1,-=31&-F3-4)%&,-,1-J53)G,-=+-B?$CB-

D"#"#"# 23-4(4+F3'%(1--

 

 
 

Figure 19 : Diagramme de flux des mŽdecins gŽnŽralistes de notre Žtude 
 
Deux cent quatre-vingt huit mŽdecins gŽnŽralistes ont ŽtŽ contactŽs et cent (35%) dÕentre 
eux ont acceptŽ de participer ˆ lÕenqu•te. Cinquante-trois mŽdecins Žtaient thŽsŽs avant 
1990. 
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D-64'(!:> !E!?+@1'3-3-$.!)(/!*0!(.!C$.,3-$.!)(!2(4'! 1..+(!)(!3FG/( !
!

Une majoritŽ des MG rŽpondeurs exer•ait  en milieu rural (57%) et en groupe (54%). 
 
Un mŽdecin Žtant considŽrŽ comme urbain quand son cabinet se situe dans une ville de plus 
de 15000 habitants ou dans les 15 km alentours.   
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D"#"#"! 8'+=, -=,&-R(113%&&31J,&-

D"#"#"!"# 23-0()N3'%(1-

LÕapprentissage de la pathologie sÕest fait essentiellement au travers de la pratique mŽdicale 
(62%) et par la formation mŽdicale continue (49%) pour les mŽdecins gŽnŽralistes de la 
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Dordogne. Seulement 11% ont eu une formation initiale ˆ la facultŽ de mŽdecine, et 34% ont 
fait connaissance de cette pathologie par la littŽrature mŽdicale. 
 

 
 

D-64'(!:: !E!O$4',(! )H1@@'(.3-//16(!)(/!*0!K-/ QRQK-/!)4!OSTUO!
 
72% des mŽdecins gŽnŽralistes interrogŽs manifestent leur souhait de recevoir une 
formation sur le SAHOS. 

D"#"#"!"! R(113%&&31J,-=,&-=/0%1%'%(1&-

Lors du questionnaire tŽlŽphonique, il Žtait demandŽ aux mŽdecins gŽnŽralistes lÕIAH seuil 
diagnostiquant un SAHOS, ainsi que lÕIAH ˆ partir duquel le syndrome est qualifiŽ de sŽv•re. 
Trois propositions Žtaient faites : > 5/h, > 15/h et > 30/h. 
 
La rŽponse attendue Žtait > 5 /h pour dŽfinir un SAHOS et elle fut correcte dans 15% des 
cas. Pour le qualifier de sŽv•re la rŽponse attendue Žtait > 30/h et le taux de bonne rŽponse 
fut de 78%. 
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Figure 23 : Connaissance des dŽfinitions du SAHOS par les MG 

D"#"#"!": R(113%&&31J,-=,&-(+'%F&-=,-=/4%&'3G,-

Un peu plus dÕun tiers des mŽdecins interrogŽs connaissaient lÕŽchelle dÕEpworth, 5% pour 
les questionnaires de Berlin et Stop-bang.  
 

 
 

Figure 24 : Connaissance des outils de dŽpistage du SAHOS chez les MG 
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Les signes les plus frŽquemment citŽs par les mŽdecins gŽnŽralistes de la Dordogne comme 
Žvocateurs dÕun SAHOS sont reprŽsentŽs ci-apr•s . On constate que les plus proposŽs ont 
ŽtŽ la somnolence diurne excessive, lÕasthŽnie et les ronflements. A lÕinverse la dyspnŽe, le 
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eue 

diab•te, le syndrome mŽtabolique, les troubles de la libi do et les rŽveils nocturnes ont ŽtŽ 
citŽs par moins de 20% des mŽdecins. 
 

 
 

D-64'(!: I !E!O-6.(/!,2-.-V4(/!,-3+/!@1'!2(/!*0 !
!

En moyenne les mŽdecins gŽnŽralistes Žtaient capables de citer 5 signes cliniques pouvant 
faire Žvoquer un SAHOS. 20% Žtaient capables dÕen Žnoncer au moins 7. Aucun mŽdecin 
nÕen citait quÕun ou nÕen connaissait aucun. 
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Concernant  les 4 signes cardinaux du SAHOS (lÕobŽsitŽ, les apnŽes, les ronflements et la 
somnolence diurne excessive), on constate quÕils ont ŽtŽ citŽs par 14% des mŽdecins. 
LÕassociation de 3 de ces signes a ŽtŽ proposŽe dans 39% des cas et lÕassociation de 2 
signes dans 35% des cas. 
 

 
 

D-64'(! : M!E!#$%&'(!)(!/-6.(/! ,1')-.14< !,-3+/!@1'!*0!

D"#"#"!"D 2;,>3N,1-JF%1%*+,-

Les signes Žvocateurs de lÕexamen clinique citŽs, amenant le MG ˆ suspecter un SAHOS, 
sont dŽtaillŽs dans la figure ci-dessous. LÕobŽsitŽ et lÕhypertension artŽrielle Žtaient de loin 
les principaux signes cliniques recherchŽs. Les autres signes ont ŽtŽ citŽs de fa•on 
anecdotique. 
 

 
 

Figure 28 : ElŽments Žvocateurs de lÕexamen clinique amenant les MG ˆ suspecter un 
SAHOS  
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Nombre de signes cliniques 

Nombre de 

D"#"#"!"Q 2,&-J(N4F%J3'%(1&-

Les principales complications du SAHOS citŽes par les mŽdecins gŽnŽralistes sont dŽtaillŽes 
dans la figure ci-dessous. Les plus citŽes Žtaient lÕHTA et les complications cardio-
vasculaires (troubles du rythme et coronaropathie). Viennent ensuite en troisi•me position  
les accidents de la voie publique, ŽvoquŽs par un peu plus de la moitiŽ des mŽdecins 
interrogŽs. 
 

 
 

Figure 29 : Complications du SAHOS citŽes par les MG 
 

Un tiers des mŽdecins interrogŽs pouvait citer au moins 4 complications et 85% au moins 2 
complications. Seulement un mŽdecin ne connaissait aucune complication. 
 

 
 

Figure 30 : Nombre de complications du SAHOS citŽes par les MG 
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D"#"#"!"S b+3F%'/-=,&-J(113%&&31J,&-

La qualitŽ des connaissances concernant le SAHOS, apprŽciŽe par le nombre de bonnes 
rŽponses recueillies lors de l'interrogatoire tŽlŽphonique Žtait proportionnelle au nombre de 
SAHOS suivis par les mŽdecins. Pour cela nous avons sŽparŽ les mŽdecins en trois 
groupes : 

"  Groupe 1 : mŽdecins suivant jusquÕˆ 10 patients porteurs dÕun SAHOS  
"  Groupe 2 : mŽdecins suivant entre 11 et 20 patients porteurs dÕun SAHOS  
"  Groupe 3 : mŽdecins suivant plus de 20 patients porteurs dÕun SAHOS  
 

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

 
 

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

Tableau I : Valeur de p en fonction du nombre de bonnes rŽponses (en gras valeurs de p 
significatives) 

 
En reprenant dans lÕŽtude de PONTIER la dŽfinition dÕun mŽdecin gŽnŽraliste Ç averti È 
comme un mŽdecin ayant citŽ au moins 3 signes Žvocateurs de SAHOS associŽs ˆ au 
moins 2 complications et qui suit au minimum 10 SAHOS dans sa patient•l e ; nous 
retrouvons 43% de Ç MG avertis È dans notre Žtude.  
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Nous ne mettons pas en Žvidence de diffŽrence significative entre les mŽdecins thŽsŽs 
avant et apr•s 1990 (p=0,158). Cependant nous constatons que la proportion de Ç MG 
avertis È est plus importante chez les jeunes mŽdecins. 
 

 
 

Figure 32 : Proportion de MG avertis en fonction de lÕannŽe de th•se 
 
La proportion de Ç MG avertis È exer•ant en milieu rural Žtait supŽrieure ˆ celle exer•ant en 
milieu urbain mais sans diffŽrence significative (47% versus 37%, p=0,415).  
 
Concernant le mode dÕexercice, la proportion de Ç MG avertis È exer•ant en groupe Žtait 
supŽrieure ˆ celle  des mŽdecins exer•ant seul s mais sans diffŽrence significative (49% 
versus 30%, p=0,088).  
 

 
 

Figure 33 : Proportion de MG avertis en fonction de leurs conditions dÕexercice 
 
Sur le plan de la formation, les Ç MG avertis È ont eu une formation initiale ˆ la facultŽ  de 
mŽdecine de fa•on trois fois plus frŽquente que les Ç MG non avertis È (19% contre 5% 

9BJ!

==J!

BLJ!

>J!

A>J!

:>J!

9>J!

=>J!

I>J!

B>J!

M>J!

;>J!

c!ALL>! ALL>Q:>>I! a:>>I!

5$4',(.316(!
)(!*0!
1K('3-/!

S..+(!)(!3FG/(!

9MJ!

=MJ!

9>J!

=LJ!

>J!

A>J!

:>J!

9>J!

=>J!

I>J!

B>J!

N'&1-.!! ?4'12! O(42! 0'$4@(!

5$4',(.316(!
)(!*0!
1K('3-/!

!



 67 

p=0,52). MalgrŽ cette formation ils ont citŽ la pratique mŽdicale ˆ pr•s de 70% comme 
source dÕapprentissage vis-ˆ -vis du SAHOS.  
 

 
 

Figure 34 : Comparatif des formations entre les MG avertis et non avertis 
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99% des mŽdecins interrogŽs connaissaient lÕexamen complŽmentaire confirmant un 
SAHOS en citant soit la polygraphie ventilatoire soit la polysomnographie. NŽanmoins ils ne 
connaissaient pas forcŽment la diffŽrence entre ces deux examens.  
 
Les mŽdecins gŽnŽralistes disaient adresser ˆ un confr•re en moyenne un patient par mois 
sur les douze derniers mois pour rŽaliser un enregistrement du sommeil. 
 
NŽanmoins ce rŽsultat est tr•s Ç mŽdecin-dŽpendant È, avec une frŽquence allant dÕun par 
trimestre ˆ un par semaine  en fonction du praticien. 
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Figure 35 : Nombre de patients adressŽs par le MG ˆ un confr•re pour un enregistrement du 
sommeil sur les douze derniers mois  

 
Lorsque quÕun SAHOS est suspectŽ, il est adressŽ ̂  un confr•re spŽcialiste du sommeil pour 
rŽaliser lÕenregistrement du sommeil. La 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 enqu•te la prŽsence de trois mŽdecins gŽnŽralistes qui pratiquent 
des polygraphies ventilatoires ˆ leur cabinet en ambulatoire . Ils ont signalŽ sÕ•tre formŽs ˆ la 
suite dÕŽvŽnements personnels et ont dŽcidŽ de rŽaliser eux-m•mes  ces examens, face aux 
dŽlais dÕattente trop longs chez les spŽcialistes. 
 

 
Figure 36 : Correspondants privilŽgiŽs par les MG pour un enregistrement du sommeil 
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Sur le plan thŽrapeutique, 100% des mŽdecins Žtaient capables de citer la PPC et 71% les 
OAM. 
 

 
 

Figure 37 : Moyens thŽrapeutiques du SAHOS connus par les MG  
 

La chirurgie Žtait proposŽe par 32% des mŽdecins interrogŽs alors quÕelle est rarement 
pratiquŽe de nos jours. LÕuvulo-palato-pharyngoplastie Žtait la seule venant ˆ lÕesprit des 
mŽdecins alors quÕil sÕagit gŽnŽralement dÕune chirurgie du ronflement. Concernant lÕavancŽe 
bi-maxillaire, elle nÕa jamais ŽtŽ citŽe. 
 
Cela reste tr•s rare, mais 2% ont ŽvoquŽ la neurostimulation du nerf hypoglosse. Ces deux 
praticiens disaient lÕavoir lu dans une revue mŽdicale. 
 
Concernant les crit•re s intervenant dans le choix thŽrapeutique, le seul citŽ rŽguli•rement 
Žtait lÕIAH (80%). Les autres, comme la morphologie au niveau ORL ou encore les 
antŽcŽdents cardio-vasculaires ont ŽtŽ moins souvent ŽvoquŽs, certains m•me  de fa•on 
anecdotique. 
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Figure 38 : Crit•res intervenant dans le choix thŽrapeutique connus par les MG 
 
A propos de la PPC, seulement 35% des mŽdecins en connaissaient le fonctionnement. Les 
deux principales erreurs Žtaient de croire que la PPC nÕenvoie une pression positive dÕair 
quÕˆ lÕinspiration ou encore lorsquÕelle dŽtecte une apnŽe, et quÕelle enrichit lÕair en oxyg•ne. 
69% des mŽdecins pensaient quÕune utilisation minimum de 6 heures par nuit Žtait 
nŽcessaire pour en tirer bŽnŽfice. 
 

 
 

Figure 39 : Temps dÕutilisation quotidien minimum de la PPC selon les MG pour avoir un 
bŽnŽfice   

 
Concernant le suivi du traitement par PPC, aucun des mŽdecins interrogŽs ne sÕinvestissait 
dans la surveillance de son bon fonctionnement. Cette mission Žtait laissŽe ˆ la 
responsabilitŽ du prestataire de service ou du prescripteur initial.  
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NŽanmoins 88% des mŽdecins gŽnŽralistes affirmaient se soucier de lÕobservance et de la 
tolŽrance de lÕappareillage. Ils signalaient aborder le sujet au moins une fois par an avec 
leurs patients notamment lors de lÕenvoi par le prestataire des fiches de suivi. Ce dernier 
Žtant le premier sollicitŽ en cas de probl•me.  

D"#"#":": B+%L%-,'-)dF,-=+-N/=,J%1-G/1/)3F%&',-,1-N/=,J%1,-G/1/)3F,-

Le nombre total de patients suivis pour un SAHOS par les 100 mŽdecins interrogŽs Žtait de 
2109 selon leurs dires, soit en moyenne une vingtaine de patients par praticien. 
 

 
 

Figure 40 : Nombre de patients porteurs dÕun SAHOS suivis par MG   
 
 
Sur ces 2109 patients dŽclarŽs, les mŽdecins ont signalŽ que 1939 Žtaient sous PPC soit 
92%, 89 Žtaient porteurs dÕune OAM soit 4%, 2 avaient bŽnŽficiŽ dÕune chirurgie, 10 
suivaient un rŽgime et 69 Žtaient sans traitement (soit suite ˆ lÕŽchec des thŽrapeutiques soit 
parce que leur SAHOS ne nŽcessitait pas de traitement). 
 
 
Sur le plan des mesures et des conseils donnŽs ˆ leurs patients porteurs dÕun SAHOS, les 
mŽdecins dŽclaraient en premier lieu insister sur la perte de poids (84%) en prŽconisant une 
bonne hygi•ne de vie  (80%). Les autres conseils Žtaient rarement citŽs. 
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Figure 41 : Conseils et mesures donnŽs par les MG aux patients atteints dÕun SAHOS 
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 R(N43)3%&(1-=,&-)/&+F'3'&-3L,J-F;/'+=, -=,-ECWT<89-D"#"!

Cette Žtude fut menŽe en 2005 et publiŽe en 2007. LÕobjectif Žtait de faire l'Žtat des lieux des 
connaissances des mŽdecins gŽnŽralistes de la rŽgion Midi-PyrŽnŽes sur le SAHOS et de 
comparer ces donnŽes avec celles obtenues trois ans auparavant par l'Žquipe de BILLIART 
en Poitou-Charentes. 

D"#"!"# R(N43)3%&(1-=,&-4(4+F3'%(1&-

La population de lÕŽtude de PONTIER comportait Žgalement 100 mŽdecins gŽnŽralistes, 
mais de la rŽgion Midi-PyrŽnŽes. Son taux de participation Žtait de 84,6% contre 39% pour 
notre Žtude (p < 0,001). 70% des mŽdecins Žtaient thŽsŽs avant 1990 conte 53% dans notre 
Žtude (p = 0,02). 
 

 
 

Figure 42 : Comparaison des populations dans les deux Žtudes 

D"#"!"! R(N43)3%&(1-=,&-J(113%&&31J,&-
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En regardant lÕŽducation des mŽdecins vis-ˆ -vis du SAHOS : nous mettons en Žvidence 
entre les deux Žtudes une Žvolution, notamment concernant les sources et moyens 
dÕapprentissage. 
 
Bien que notre Žtude comportait une proportion plus importante de mŽdecins thŽsŽs apr•s 
1990, on constate que seulement 11% de la totalitŽ des mŽdecins interrogŽs signalaient 
avoir eu une formation initiale contre 30% dans celle de PONTIER (p = 0,001). On note 
Žgalement des diffŽrences significatives concernant la pratique mŽdicale (62% vs 89%, p < 
0,001) et la formation mŽdicale continue (49% vs 31%, p = 0,014). 
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Figure 43 : Comparatif des deux Žtudes : sources et moyens de formation vis-ˆ -vis du 
SAHOS 
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Concernant les signes Žvocateurs dÕun SAHOS, il existe des diffŽrences significatives entre 
les deux Žtudes.  
 

 
 

Figure 44 : Comparatif des deux Žtudes : signes Žvocateurs dÕun SAHOS citŽs par les MG  
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Tableau II : Comparaison des signes Žvocateurs dÕun SAHOS dans lÕŽtude de PONTIER et 
dans notre travail  

 
Signe s 

Žvocateur s 
Pontier 
(2005) 

(n=100) 

Notre  
Etude  

(n=100)  

 
p 

SDE 66 90 <0,001 

AsthŽnie 72 90 0,002 

Ronflements 88 77 0,062 

ObŽsitŽ 80 46 <0,001 

HTA 21 46 <0,001 

ApnŽe 53 42 0,157 

CŽphalŽe 8 23 0,003 

RŽveil 15 18 0,704 

 
On ne constate pas de diffŽrence entre les deux Žtudes sur la capacitŽ des mŽdecins ̂  citer 
plus de 2 signes cardinaux (SDE, obŽsitŽ, ronflements et apnŽe). Ils Žtaient 53% dans notre 
Žtude et 67% dans lÕŽtude de Pontier (p=0,062). 

D"#"!"!": 2,&-J(N4F%J3'%(1&-

Les complications du SAHOS Žtaient plus frŽquemment citŽes dans notre Žtude que dans 
celle de PONTIER, plus particuli•rement lÕHTA (89% contre 20%), les AVP (52% contre 
44%) ou encore les AVC (40% contre 20%). 
 

 
 

Figure 45 : Comparaison des complications du SAHOS citŽes dans lÕŽtude de Pontier en 
2005 et dans notre travail 
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85% des mŽdecins de notre Žtude Žtaient capables de citer au moins 2 complications du 
SAHOS et 1% nÕen proposait aucune ; contre respectivement 55% (p < 0,001) et 13% (p = 
0,001) dans lÕŽtude de Pontier. 
  

 
 

Figure 46 : Comparaison du nombre de complications du SAHOS citŽes dans lÕŽtude de 
Pontier en 2005 et dans notre travail 
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Dans notre Žtude 100% des mŽdecins citaient la PPC comme traitement possible contre 
98% en 2005. Mais 35% en connaissaient le principe soit ˆ peine 6 point s de plus que dans 
lÕŽtude de Pontier (p = 0,45). 
 
En 2005, 18% des mŽdecins interrogŽs disaient s'investir dans la surveillance et la prise en 
charge des effets indŽsirables induits par l'appareillage, 7% disaient surveiller son 
fonctionnement et 9% son observance gr‰ce au compteur horaire. 
 
88% des mŽdecins gŽnŽralistes de la Dordogne affirmaient se soucier de lÕobservance et de 
la tolŽrance, en abordant le sujet au moins une fois par an avec leurs patients notamment 
lors de lÕenvoi par le prestataire des fiches de suivi ; mais aucun ne disait surveiller le bon 
fonctionnement de lÕappareillage. 
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Les deux Žtudes montrent que la qualitŽ des connaissances concernant le SAHOS, 
apprŽciŽe par le nombre de bonnes rŽponses recueillies lors de l'interrogatoire tŽlŽphonique 
est proportionnelle au nombre de patients porteurs dÕun SAHOS suivis par les mŽdecins. 
 
Concernant les MG Ç avertis È, ils reprŽsentaient 43% des mŽdecins interrogŽs dans notre 
Žtude 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 mŽdecins thŽsŽs avant 1990 dans 
notre Žtude (36% vs 8%, p < 0,001). 
 
Concernant les mŽdecins thŽsŽs apr•s 1990 la proportion de MG Ç avertis È est passŽe de 
40% ˆ 51 % (p = 0,361). 
 

 
 

Figure 47 : Comparaison du nombre de MG Ç avertis È en 2005 et dans notre Žtude 
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En un peu plus de dix ans, le nombre moyen de patients suivis pour un SAHOS par mŽdecin 
gŽnŽraliste a ŽtŽ multipliŽ par quatre passant de 5,5 ˆ 21. 
 
Dans lÕŽtude de Pontier 55% des mŽdecins interrogŽs suivaient moins de 5 patients porteurs 
dÕun SAHOS et 3% nÕen suivaient aucun. Comparativement tous les mŽdecins de notre 
Žtude signalaient suivre des patients porteurs dÕun SAHOS et ils Žtaient 3% ˆ d Žclarer en 
suivre moins de 5 (p  < 0,001). 
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D"#"!"A 9/J34%'+F3'%0-=,-F3-J(N43)3%&(1-,1'),-F,&-!-/'+=,& -

Nous prŽsentons ce rŽcapitulatif sous forme dÕun tableau. 
 
 

Tableau III : Comparaison des donnŽes de lÕŽtude de Pontier et de notre travail  
En gras figurent les crit•res  prŽsentant une diffŽrence statistiquement significative. 
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D"! 8'+=,-=,&-J)%'Z),&-3L31'-+1-,1),G%&'),N,1'-=+-&(NN,%F-

 23-4(4+F3'%(1-D"!"#

La population respectant les crit•res  dÕinclusion et dÕexclusion Žtait de 107 patients sur 
lÕannŽe 2013.  
 
Parmi ces 107 patients ayant eu une polysomnographie ou une polygraphie ventilatoire, 82 
prŽsentaient un SAHOS et 25 nÕen avaient pas. 
 

 
 

Figure 48 : RŽpartition des patients enregistrŽs en fonction de leur statut porteur ou non dÕun 
SAHOS 

 
Dans chaque groupe on observait une majoritŽ dÕhommes. On ne met pas en Žvidence de 
diffŽrence en fonction du sexe entre les 2 groupes (p = 0,238). 

 

 
 

Figure 49 : RŽpartition des patients en fonction de leur sexe et de leur statut porteur ou non 
dÕun SAHOS 
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LÕ‰ge moyen Žtait de 55 ans et 3 mois chez les patients porteurs dÕun SAHOS, et de 41 ans 
et 3 mois dans lÕautre groupe. Cette diffŽrence en moyenne de 14 ans est significative (p < 
0,001). 
 

 
 

Figure 50 : RŽpartition des patients en fonction de leur ‰ge 
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On ne constate pas de diffŽrence significative entre les deux groupes concernant le motif 
dÕenvoi.  
 

 
 

Figure 51 : FrŽquence des motifs dÕenvoi pour la rŽalisation dÕun enregistrement du sommeil 
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 2,&-J)%'Z),&-J3)=%(@L3&J+F3%),&-D"!":

D"!":"# $64,)',1&%(1-?)'/)%,FF,-

Les sujets hypertendus dŽfinis par la prise dÕun traitement antihypertenseur Žtaient presque 
six fois plus nombreux dans le groupe de patients porteurs dÕun SAHOS (46% vs 8%, p < 
0,001). 

D"!":"!  E(%=&-

44% des patients ayant un SAHOS Žtaient ob•ses, cÕest-ˆ -dire avec un IMC supŽrieur ˆ 30 
kg/m#; contre seulement 8% des patients sans SAHOS (p < 0,001). 
 
Si on regarde de plus pr•s la rŽpartition des patients en fonction de lÕIMC, on constate que 
78% des patients porteurs dÕun SAHOS avaient un IMC supŽrieur ˆ 25  kg/m# alors que 56% 
des patients nÕayant pas de SAHOS avaient un IMC infŽrieur ˆ 25  kg/m#. 
 

 
 

Figure 52 : RŽpartition des patients en fonction de leur IMC  
 

Sur le plan pondŽral on note aussi une diffŽrence significative avec un poids moyen de 88,8 
kg dans le groupe des patients ayant un SAHOS contre 71,3 kg dans lÕautre groupe (p < 
0,001). 

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

On constate une plus forte proportion de dyslipidŽmies (dŽfinie par la prise dÕun traitement 
hypolipŽmiant ou un bilan lipidique anormal lors de la consultation) chez les porteurs dÕun 
SAHOS mais sans significativitŽ (p = 0,272). 
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