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1 INTRODUCTION

Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) est une pathologie
chronique qui est frequemment sous-diagnostiquée. Les études épidémiologiques actuelles
estiment que ce syndrome concerne 3 a 7% de la population adulte (1) et en font un véritable
probléme de santé publique.

Une étude frangaise publiée en 2002 suggérait que 2,5 patients sur 3 ne seraient pas
diagnostiqués (2) et une autre datant de 2012 déclarait que seulement 15,1% des personnes
présentant des symptomes évocateurs d’'un SAHOS avaient déja réalisé un enregistrement
du sommeil (3). Preuve que ce syndrome est encore sous-diagnostiqué dans I’lhexagone.

Nous savons que le SAHOS peut se manifester par une somnolence diurne, une asthénie,
des céphalées, une nycturie, des ronflements ou encore des troubles de I'humeur. Non traité,
il ne s’améliore pas spontanément et peut avoir des répercussions graves a court et a long
termes, les principales complications connues étant : les accidents vasculaires cérébraux,
’hypertension artérielle, I’hypertension artérielle pulmonaire, les pathologies coronariennes
et les accidents de la voie publique.

Le traitement de référence du SAHOS est la Pression Positive Continue (PPC). Il s’agit
d’'une thérapeutique contraignante pour les patients et leur entourage de part la durée
d’utilisation quotidienne, les effets secondaires locaux, 'encombrement de I'appareillage et le
bruit généré (en nette amélioration ces derniéres années). Son utilisation réguliere et dans le
temps peut en étre entravée. Une autre possibilité thérapeutique est I'orthése d’avancée
mandibulaire (OAM) qui offre une alternative mais seulement chez un nombre trés limité de
patients.

Sur le plan du dépistage, l'accés aux enregistrements du sommeil que sont la
polysomnographie (PSG) et la polygraphie ventilatoire (PV) est parfois difficile avec des
délais d’attentes importants, allant de quelques semaines a plusieurs mois. En effet, les
spécialistes du sommeil sont peu représentés au sein du corps médical. lls prennent en
charge les patients apnéiques en établissant le diagnostic, en initiant le traitement et en
assurant également le suivi en relais avec le prestataire fournissant I'appareillage et le
médecin généraliste.

Ce dernier est cependant peu impliqué dans la prise en charge des patients porteurs d’'un
SAHOS. Or en France depuis plusieurs années, il occupe un rdle primordial en étant au
centre du systeme de soins, par le dépistage, I'éducation et I'optimisation de I'observance
thérapeutique. Il est a méme d’effectuer la synthése médicale des patients et d’étre I'élément
central du triumvirat spécialiste du sommeil, prestataire, médecin traitant.

Pour ma part j’ai fait la connaissance du SAHOS lors de mon internat. En effet plusieurs de
mes proches ont été appareillés suite a la découverte de ce syndrome, ils m’ont alors tous
posé la méme question : « Mais pourquoi mon médecin n’y a-t-il pas pensé plus t6t ? ». En
tant que futur médecin généraliste, je me suis senti concerné par cette question. J'ai par
ailleurs été le premier témoin du changement radical de leur qualité de vie une fois
I'appareillage mis en place. Ces événements et la frustration engendrée m’ont amené a
m’interroger sur les connaissances des médecins généralistes vis-a-vis du SAHOS. Je
constatais parallelement dans ma pratique un nombre croissant de personnes en étant
atteintes. De cette interrogation est né mon sujet de thése, en prenant conseil auprés du Dr
Laurent PORTEL, qui dans un second temps m’a incité a me former et a obtenir le DIU « Le
sommeil et sa pathologie » en 2016.



Mon travail est divisé en deux parties. La premiére est une évaluation des connaissances et
des pratiques des médecins généralistes de la Dordogne dans la prise en charge du
syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil. Nous les avons comparées aux
études précédemment réalisées par BILLIART et PONTIER, publiées respectivement en
2002 et 2007 (2,4). Ce travail a pour but de mettre en évidence I'évolution des
connaissances des médecins généralistes et d’identifier leurs lacunes. L’objectif final étant
de formuler des propositions pour améliorer la prise en charge des patients apnéiques.

La deuxieme partie est un travail de recherche visant a optimiser le ciblage des patients
devant effectuer un enregistrement du sommeil. Pour cela nous avons réalisé une étude
rétrospective a partir du recueil de données des patients ayant consulté en 2013 dans le
service de pneumologie a I'hdpital de Bergerac et pour lesquels un enregistrement du
sommeil a été réalisé. Ce travail a pour objectif de comparer les données des patients dont
I’enregistrement a mis en évidence un SAHOS et ceux pour lesquels ’'examen n’a rien révélé
; et ainsi d’identifier les critéres (facteurs et signes cliniques) devant nous amener a prioriser
les patients les plus a risque d’étre porteurs d’'un SAHOS et les intégrer dans un score
clinique, avec comme but ultime de réduire le nombre d’examens et ainsi les délais d’attente.



2 LE SYNDROME D’APNEES-HYPOPNEES
OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL

2.1 Historique

Les premiéres publications concernant les troubles respiratoires au cours du sommeil
remontent a la fin des années 1950.

Néanmoins le corps médical a été conscient des troubles respiratoires au cours du sommeil
au moins un siécle avant les premiéres publications officielles sur ce qui est devenu le
SAHOS (5). En 1836, Charles Dickens en faisait directement la description dans son roman
« The Pickwick’s Club » via le personnage de Joe, jeune domestique pléthorique, gros
ronfleur, somnolent, présentant des cedemes périphériques (6). L’équipe de BURWELL en
1956 a utilisé cette image pour décrire le syndrome dit de « PICKWICK » associant obésité,
somnolence diurne, pauses respiratoires au cours du sommeil, insuffisance respiratoire et
retentissement cardiaque droit (7).
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Une année avant BURWELL, trois groupes d’auteurs américains avaient déja décrit le méme
syndrome, mais sans lui donner une appellation littéraire : il s’agit d’AUCHINLOSS (un cas)
(8), de SIEKER (4 cas) (9), de WEIL (2 cas) (10). Dans toutes ces observations il s’agissait
bien de l'association d’une obésité massive a un tableau d’hypoventilation alvéolaire
chronique avec polyglobulie et retentissement cardiaque droit. Les patients présentaient
souvent une somnolence diurne et une respiration périodique pendant le sommeil.
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Une description presque aussi compléte avait été faite dés 1937 en Allemagne par Annie
Spitz (11) qui avait observé chez 3 patients obéses la présence des mémes symptdmes
communs : cyanose, somnolence diurne, signes d’insuffisance cardiaque droite.

Dans le milieu des années 1960, les marseillais GASTAUT, DURON et TASSINARI (12)
ont été les précurseurs de la polygraphie nocturne. En effet, ils ont réussi a inscrire pour la
premiére fois un tracé d’apnée sur papier graphique chez des patients porteurs du syndrome
de Pickwick (13).

En 1972 a Rimini (Italie) a eu lieu la premiére conférence mondiale intitulée « hypersomnie et
respiration périodique », réunissant les différents chercheurs d’Europe et des Etats-Unis.
Cela a servi a catalyser de nouvelles recherches dans ce domaine (14).

En 1974, le terme de « syndrome obésité-hypoventilation » s’est progressivement substitué
a celui de « syndrome de Pickwick » suite a I'étude de ROCHESTER et ENSON (15) qui
établit les relations liant I'obésité sévére et le développement d’une hypoventilation
alvéolaire.

Quelques années plus tard, un autre francgais Christian GUILLEMINAULT a individualisé le
Syndrome Apnée du Sommeil. Il le définissait par la présence de pauses respiratoires
nocturnes (apnées) de plus de 10 secondes et déterminait un index d’apnées (lA), dont le
seuil de normalité était initialement fixé a 5 événements par heure. Cette définition princeps a
été par la suite réajustée a des seuils plus élevés (16).

Parallelement, les nombreuses recherches conduites sur le sujet ont donné lieu a de
multiples publications permettant une meilleure compréhension de cette pathologie. Parmi
ces études essentielles, on retient celles de REMMERS en 1978 (17), montrant I'implication
de l'occlusion des Voies Aériennes Supérieures (VAS) dans la survenue des apnées et
celles de PHILLIPSON (18), précisant le lien entre respiration, sommeil et mécanisme de
terminaison des apnées.

BLOCK introduit en 1979 la notion d’hypopnées génératrices d’hypoxie (19). Les hypopnées
deviennent indissociables du syndrome d’apnées obstructives du sommeil et le terme
d’Index d’Apnées-Hypopnées (IAH) devient d’'usage courant a la suite des travaux de
BRADLEY (20).

Les années 80 ont vu les polygraphies nocturnes passer dans la pratique courante et de
véritables unités d’exploration des troubles du sommeil se sont dévelopées.

En 1981 un praticien australien nommé Colin SULLIVAN propose, pour faire face au
collapsus pharyngé décrit par REMMERS, un traitement par Pression Positive Continue
(PPC) (21). C’est la premiere avancée thérapeutique majeure en matiére d’apnées du
sommeil.
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Photographie 1 et 2 : Colin Sullivan mettant en place une PPC

Par la suite de nouvelles entités en marge du SAHOS vont étre identifiées a savoir :

- L’Overlap Syndrome initialement décrit par FLENLEY (22) associant BPCO et
Syndrome d’Apnées.

- Le Syndrome des hautes Résistances des Voies Aériennes Supérieures (SHRVAS),
décrit par Christian GUILLEMINAULT en 1993 (23). Il démontre que malgré une
polygraphie objectivant peu ou pas d’apnées, les résistances des VAS sont
génératrices de micro-éveils étant a I'origine de troubles de la vigilance diurne.

- Le Syndrome d’Obésité-Hypoventilation associant une hypercapnie diurne et une
obésité morbide.
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2.2 Définition

2.2.1 Les apnées

\

Elles correspondent a [linterruption du débit aérien naso-buccal pendant plus de 10
secondes. L’Index d’Apnées (lA) correspond au nombre d’apnées par heure effective de
sommeil.

Plusieurs types d’apnées sont décrites (24):
- Les apnées obstructives, caractérisées par arrét du débit aérien naso-buccal avec

persistance d’efforts ventilatoires. Ce sont celles que I'on retrouve dans le Syndrome
d’Apnées Hypopnées Obstructives du Sommeil (SAOHS).
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Figure 1 : Tracé polygraphique d’une apnée obstructive

On constate une interruption du flux nasal associé a une désaturation lente avec resaturation
rapide et a la persistance de mouvements thoraco abdominaux en opposition de phase.

- Les apnées centrales, caractérisées par l'arrét du débit aérien naso-buccal avec
absence d’efforts ventilatoires pendant I'apnée. Elles sont la conséquence d’une
interruption de la commande centrale ou les mouvements thoraco-abdominaux sont
abolis. Classiquement, ces apnées sont décrites dans certains accidents vasculaires
cérébraux et surtout dans l'insuffisance cardiaque ou elles sont souvent associées a
une respiration périodique de type Cheyne-Stokes.
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Figure 2 : Tracé polygraphique d’'une apnée centrale

On constate une interruption du flux nasal associé a une désaturation et la disparition des

mouvements thoraco abdominaux.
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Figure 3 : Exemple de Respiration périodique de Cheyne-Stokes

On constate que la respiration a un aspect « crescendo decrescendo » et est entrecoupée

d’apnées centrales.
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- Les apnées mixtes, caractérisées par arrét du débit aérien naso-buccal. L’apnée
débute comme une apnée centrale, mais se termine avec des efforts ventilatoires.
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Figure 4 : Tracé polygraphique d’une apnée mixte

On constate une interruption du flux nasal associé a une désaturation. Les mouvements
thoraco-abdominaux disparaissent puis réapparaissent avec un aspect en opposition de
phase.

2.2.2 Les hypopnées

Il n’existe pas de consensus pour la définition des hypopnées. Cependant ces évenements

doivent avoir une durée d’au moins 10 secondes et répondre a l'une ou lautre des
propositions suivantes (24):

- Diminution d’au moins 50 % d’un signal de débit validé par rapport au niveau de
base,
Ou

- Diminution inférieure a 50 % ou aspect de plateau inspiratoire associé a une
désaturation en oxygéne d’au moins 3 % et/ou a un micro-éveil.

L’Index d’Hypopnées (IH) se définit par le nombre d’hypopnées par heure effective de
sommeil.
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Figure 5 : Tracé polygraphique d’'une hypopnée

On constate une diminution du flux nasal qui n’est pas totalement interrompu associé a une
atténuation des mouvements thoraco abdominaux et a une désaturation.

2.2.3 Les MELER

Les MELER sont les Micro-Eveils Liés a des Efforts Respiratoires. lls sont détectés par la
présence d’un plateau respiratoire témoignant d’'une limitation de débit sur le signal de
pression nasale suivi d’un micro-éveil EEG. Suivant la définition que I'on retient pour
caractériser les hypopnées, ils peuvent en faire partie (définition francaise) ou non (définition
de '’AASM). En I'absence d’'un SAHOS, un index de MELER (IMELER) supérieur a 10 peut
aider a définir un syndrome de haute résistance des VAS au cours duquel les efforts
respiratoires réalisés pour contrebalancer les limitations inspiratoires entrainent un micro-
éveil.
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Figure 6 : Tracé polygraphique d’une limitation de débit avec plateau inspiratoire

A. Quand les voies aériennes supérieures sont ouvertes avec une résistance normale, la relation
entre I'effort respiratoire et 'augmentation du débit est linéaire. La courbe du flux nasal est
caractérisée par son aspect arrondi.
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B. En cas d’augmentation des résistances des voies aériennes supérieures, la courbe de débit
perd son aspect arrondi typique avec l'apparition d’un plateau inspiratoire associé a une

réduction de I'amplitude du flux nasal de 3 a 30 % par rapport au niveau de base (25).
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Figure 7 : Tracé polysomnographique d’'un MELER

On constate que les limitations de débit sont suivies d’un micro éveil.

2.2.4 L'Index d’Apnées-Hypopnées

L’'Index d’Apnées-Hypopnées (IAH) est la somme d’apnées et d’hypopnées par heure
effective de sommeil. Cet index permet d’établir la sévérité du SAHOS.

En France, il est recommandé d’intégrer les limitations de débit a I'|AH (24).

IAH = (Apnées + Hypopnées + MELER)/h
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2.2.5 LeSAHOS

Le SAHOS est défini, selon les critéres de ’American Academy of Sleep Medicine, par la
présence des criteres A ou B et du critére C (24):

— A. Somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs ;

—  B. Deux au moins des criteres suivants non expliqués par d’autres facteurs :
- Ronflements sévéres et quotidiens,
- Sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil,
- Sommeil non réparateur,
- Fatigue diurne,
- Difficultés de concentration,
- Nycturie (plus d’une miction par nuit).

— C. Critere polysomnographique ou polygraphique : Apnées + Hypopnées = 5 par heure
de sommeil (index d’apnées hypopnées [IAH] = 5).

La sévérité du SAHOS prend en compte 2 composantes (24):
- L’IAH,
- Limportance de la somnolence diurne aprés exclusion d’une autre cause de
somnolence.

Le niveau de sévérité du SAHOS est défini par la composante la plus sévére.

La valeur de I'lAH :

- Entre 5 et 15 événements par heure : définit un SAHOS Léger,
- Entre 15 et 30 événements par heure : définit un SAHOS Modéré,
- Plus de 30 événements par heure : définit un SAHOS Sévére.

La Somnolence diurne :

- Somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire ayant peu de
répercussion sur la vie sociale ou professionnelle et apparaissant pendant des
activités nécessitant peu d’attention (regarder la télévision, lire, étre passager d’une
voiture) : définit un SAHOS Léger,

- Somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire ayant une répercussion
modérée sur la vie sociale ou professionnelle et apparaissant pendant des activités
nécessitant plus d’attention (concert, réunion) : définit un SAHOS Modéré,

- Somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire perturbant de facon
importante la vie sociale ou professionnelle et apparaissant lors d’activités de la vie
quotidienne (manger, tenir une conversation, marcher, conduire) : définit un SAHOS
Sévere.
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2.3 Physiopathologie :

Le SAHOS est une entité complexe, définie par I'association de phénoménes respiratoires
nocturnes anormaux, les apnées et hypopnées, associés a un symptome principal : la
somnolence diurne. Voici a présent les mécanismes physiopathologiques du SAHOS.

2.3.1 L’obstruction des VAS

Les apnées et les hypopnées obstructives du sommeil sont caractérisées respectivement par
des épisodes répétés de fermeture ou de rétrécissement des voies aériennes supérieures au
niveau du pharynx au cours du sommeil tandis que I'effort respiratoire persiste.

La physiopathologie sous-jacente au rétrécissement des voies respiratoires supérieures au
cours du sommeil est multifactorielle et pas encore totalement élucidée. Chez 'lhomme, le
développement du langage a requis une mobilité importante du pharynx. Avec la perte de
support rigide, cette portion des voies aériennes a acquis une bonne compliance mais sa
perméabilité est devenue dépendante de I'activation des muscles dilatateurs du pharynx.
L’activité de ces muscles diminue au cours du sommeil, mais est normalement suffisante
pour maintenir les voies respiratoires aériennes ouvertes (Figure 6).

Nez Pharynx Trachée

()

Action des muscles dilatateurs

du pharynx

Figure 8 : Modéle résistif de Starling pour les voies aériennes supérieures.
Les fleches noires horizontales schématisent le passage de lair, les fleches verticales (*) le
collapsus des parois pharyngées, les fleches verticales rouges, l'action des muscles
dilatateurs du pharynx.

Les patients présentant des apnées obstructives ont classiquement des voies respiratoires
supérieures de calibre réduit en raison soit d’un excés de tissus mous (langue, palais mou et
parois latérales du pharynx) soit d'une anomalie anatomique cranio-faciale, ou les deux.
Chez ces patients, l'activité des muscles dilatateurs du pharynx devient insuffisante pour
contrer le rétrécissement des voies aériennes respiratoires supérieures pendant le sommeil.
Un déséquilibre entre une charge mécanique définie par I'anatomie des vois aériennes
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supérieures et la réponse neuromusculaire compensatoire de cette charge serait le
déterminant principal de [limpossibilité a maintenir le pharynx ouvert pendant le
sommeil (26).

Le collapsus du pharynx peut étre obtenu au cours du sommeil mais au prix d’une
dépression supérieure a — 50 cmH20 : on parle alors de pression de fermeture ou pression
critique.

En revanche, chez le patient atteint d’'un SAHOS, il en est differemment avec une pression
critique pouvant méme étre positive. Ainsi, afin de maintenir le pharynx ouvert, il faudra une
activation musculaire soutenue, en sachant que cette activité musculaire est inhibée par le
sommeil. Si les muscles dilatateurs du pharynx ne sont pas suffisamment activés, le pharynx
se ferme partiellement ou totalement au cours de I'expiration. En effet, une période clé pour
la survenue du collapsus, et donc de la stabilité du pharynx, est I'expiration. Ceci a été
démontré a la fois par de I'imagerie et par une analyse des résistances (27) ou encore par
I'efficacité du niveau de la pression positive expiratoire nécessaire pour maintenir une
ventilation efficace (28). Ainsi la fermeture du pharynx au cours de I’expiration va précipiter le
collapsus lors de I'inspiration suivante.

La plupart des anomalies de la respiration au cours du sommeil comme le ronflement ou les
apnées sont dues a une altération du fonctionnement du pharynx, en particulier des muscles
dilatateurs. Trois facteurs essentiels sont a [lorigine du collapsus pharyngé : le
rétrécissement anatomique des voies aériennes supérieures (VAS) lié a I'obésité, a des
anomalies squelettiques ou des tissus mous pharyngés, 'augmentation de la compliance du
pharynx et la perte d’efficacité des muscles dilatateurs du pharynx (29).

La baisse de I'activité musculaire concomitante du sommeil facilite le collapsus du pharynx.

2.3.2 La physio pathogénie vasculaire

Les apnées et les hypopnées ont des conséquences immédiates comme les micro-éveils
survenant généralement a la fin de chaque événement pour permettre la reprise ventilatoire.
Ces petits éveils répétés sont responsables d’'une déstructuration du sommeil caractérisée
par une forte diminution du sommeil profond. Les apnées et les hypopnées répétées sont
aussi associées a des baisses importantes de la pression partielle en oxygene (Pa02), a des
augmentations transitoires de celle du dioxyde de carbone (PaCO2) et de [lactivité
sympathique.

En cas d’apnées obstructives, les efforts respiratoires provoquent des baisses cycliques de
la pression intra thoracique (jusqu’a —80 cm H20) avec comme conséquences une
augmentation de la pré-charge cardiaque ainsi que de la post-charge du ventricule gauche.
Lors de la résolution de I'apnée, laugmentation du volume d’éjection (pré-charge
augmentée) dans un contexte de vasoconstriction (activation sympathique) provoque des
augmentations cycliques de la tension artérielle pendant la nuit (30).

Pendant le sommeil lent, l'activité métabolique, I'activité du systeme sympathique, la
pression artérielle et la fréquence cardiaque diminuent en méme temps qu’augmente le
tonus vagal parasympathique. Le SAHOS va interrompre cette mise au repos
cardiovasculaire par le biais d’'une cascade d’événements aigus hémodynamiques,
autonomiques, chimiques, inflammatoires et métaboliques avec, a travers la répétition nuit
aprés nuit de ces événements, des conséquences cardiovasculaires et métaboliques.
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Apnées obstructives pendant le sommeil
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Figure 9 : Représentation schématique des mécanismes physiopathologiques des
complications cardiovasculaires du SAS (31).
Abréviations : 2 : systéme nerveux sympathique, pZ : systéme nerveux parasympathique,
FC : fréquence cardiaque, PA : pression artérielle, TM : transmurale myocardique

Les apnées ont pour conséquences une baisse graduelle de la PaO2 et une augmentation
de la PaCO2. La premiére diminue I'apport d’oxygéne aux tissus, notamment au myocarde.
Les deux conjuguées contribuent a augmenter I'activité du systéme nerveux sympathique.
Enfin, ’hypoxémie suivie de ré-oxygénation induit la formation de radicaux libres a 'origine
d’un stress oxydatif et d’'une inflammation tissulaire, en particulier vasculaire a I'origine d’une
dysfonction endothéliale. Le role délétere de I'hypoxie intermittente sur d’autres tissus
contribue aux complications métaboliques du syndrome, notamment la stéatose hépatique et
I'insulino-résistance.

De plus la baisse de la pression intra-thoracique lors d’'une apnée induit une augmentation
de la pression transmurale myocardique responsable d’'une augmentation de la charge de
travail myocardique et une augmentation de la demande en oxygéne par celui-ci, avec une
évolution potentielle au long cours vers I'hypertrophie ventriculaire gauche. L’hypoxie
myocardique qui résulte a la fois de 'augmentation de la demande en oxygéne myocardique
et de I'hypoxémie, conjuguée a une augmentation du tonus sympathique, prédispose aux
troubles du rythme cardiaque et a I'ischémie myocardique.

Enfin, la réouverture des voix aériennes supérieures au prix d’un micro-éveil, voire d’un éveil
s’accompagne d’une activation sympathique qui provoque une accélération de la fréquence
cardiaque et une augmentation de la pression artérielle. L’ensemble de ces anomalies

participe a l'augmentation des risques et de la morbi-mortalité cardiovasculaires et
métaboliques chez des patients porteurs d’'un SAHOS (31).
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2.3.3 Fragmentation du sommeil

La conséquence la plus importante des événements respiratoires obstructifs est sans doute
la désorganisation ou fragmentation du sommeil en rapport avec les répétitions des éveils,
micro-éveils ou changements de stade de sommeil qui accompagnent la fin des apnées.

Les micro-éveils sont des éveils de courte durée, non ressentis par le sujet et mis en
évidence exclusivement par 'EEG. lls sont définis par un changement brusque de la
fréequence EEG durant au moins 3 secondes et étant précédé d’au moins 10 secondes de
sommeil stable.
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Le sommeil est totalement déstructuré, les périodes de sommeil ne durent que quelques
minutes, voire quelques dizaines de secondes, entrecoupées d'éveils brefs. Les cycles
normaux de sommeil ne sont plus observés. Le sommeil est presque exclusivement
constitué de sommeil lent léger (stades | et 1l). Le sommeil lent profond est le plus souvent
absent. Le sommeil paradoxal est réduit. L'hypnogramme d'un malade SAHOS est trés
évocateur et permet de comprendre la mauvaise qualité globale du sommeil (dont le malade
n'est pas nécessairement conscient). La somnolence diurne en est d'ailleurs la conséquence

directe.
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Figure 13 : Hypnogramme d’un sujet sain et d’un sujet porteur d’'un SAHOS
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2.4 Epidémiologie :

2.4.1 Laprévalence

La prévalence du SAHOS dépend de la définition des critéres des anomalies respiratoires,
de la méthode de mesure utilisée pour détecter le débit aérien et de l'association ou non de
symptoémes.

Bien que de mieux en mieux connu des professionnels de santé et de la population, le
SAHOS reste sous-diagnostiqué. Chez I'adulte, sa prévalence a été estimée a 3 a 7% des
hommes et 2 a 5% des femmes (1,3).

On estime que 85% des personnes en souffrant ne seraient pas diagnostiquées, et sa
prévalence semble avoir considérablement augmenté ces vingt derniéres années, en raison
notamment du vieillissement de la population et de I'augmentation de la prévalence de
I'obésité.

Une étude américaine concluait en 2008 que plus de 25% de la population adulte serait a
haut risque de développer un SAHOS (1).

Ces variations de prévalence s’expliquent par des différences dans les critéres utilisés pour
le diagnostic de SAHOS, mais également par I'hnétérogénéité des populations étudiées,
notamment en termes d’indice de masse corporelle (IMC), I'obésité étant le principal facteur
de risque du SAHOS.

Enfin, des études épidémiologiques plus récentes montrent une prévalence plus élevée que
précédemment estimée. Cette différence semble étre liée a la meilleure sensibilité des
techniques d’enregistrement actuelles et aux nouvelles définitions des événements
respiratoires nocturnes (particulierement des hypopnées) (32).

2.4.2 Facteurs de risque

Les facteurs de risque principalement décrits sont le sexe, I'ethnicité, I'age et I'obésité. Il en
existe d’autres, mais avec des significativités moindres.

2.4.2.1 Obésité

L’obésité constitue le facteur de risque majeur pour le développement et I'aggravation du
SAHOS. Son influence sur le collapsus des VAS s’exerce localement par I'excés de tissus
mous autour des parois pharyngées et au niveau abdominal par la réduction des volumes
pulmonaires liée a I'adiposité centrale (33).

De nombreuses études épidémiologiques ont clairement mis en évidence que I'obésité est
un facteur de risque majeur du SAHOS affectant a la fois sa prévalence et son évolution
dans le temps.

On estime qu’environ 60% des porteurs d’'un SAHOS ont une surcharge pondérale ou une

obésité (34). Les résultats de plusieurs études longitudinales montrent qu’environ 58% de la
prévalence du SAHOS (IAH = 15/h) est attribuable au surpoids (35).
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Des données issues de la cohorte de Wisconsin (Wisconsin Sleep Cohort Study) montrent
que la variation du poids est un déterminant important de progression ou de régression du
SAHOS. Ainsi, une augmentation d’une déviation standard de I'index de masse corporelle
(IMC) a été associée a une augmentation du risque de SAHOS de quatre fois (36).

D’autres données publiées plus récemment a partir de la méme cohorte montrent qu’une
augmentation de I'ordre de 10% de I'IMC multiplie le risque d’avoir un SAHOS modéré ou
séveére par un facteur 6 et augmente de 32% I'lAH. En revanche, une diminution de 10% de
'IMC diminue de 26% I'|AH (37).

Enfin, le lien entre obésité et SAHOS ne semble pas équivalent dans toutes les tranches
d’age. Ainsi, une analyse transversale de la SHHS montre que l'influence de I'lMC sur le
risque d’avoir un IAH supérieur ou égal a 15 diminue progressivement au long de la vie. En
effet, pour une augmentation 5,3 kg/m2 de I'IMC (soit +1 SD), le risque d’avoir un IAH
supérieur ou égal a 15 est de 2,0 (risque relatif, soit +100%) a 40 ans et de 1,3 (soit +30%) a
80 ans (38).

2.4.2.2 Sexe

Le SAHOS est deux a trois fois plus fréquent chez les hommes que chez les femmes dans
les principales cohortes (34, 36, 39). Ainsi, la prévalence est en moyenne estimée a 4% chez
les hommes et a 2% chez les femmes.

Des hypothéses portant a la fois sur les différences hormonales ou anatomiques ont été
proposées pour expliquer ces constatations épidémiologiques.

Cette prévalence plus importante du SAHOS dans la population masculine est
particulierement vraie dans les cing premiéres décennies. Au-dela de 50 ans, la prévalence
du SAHOS chez les femmes augmente suggérant que la ménopause pourrait étre un facteur
de risque de SAHOS. La constatation d’une prévalence plus faible de SAHOS chez les
femmes recevant un traitement hormonal substitutif que les femmes non substituées
constitue un argument supplémentaire en faveur de cette hypothése hormonale (40).

D’autres hypothéses ont été avancées pour expliquer cette différence, dont des variations
morphologiques des VAS, du tonus des muscles pharyngés, des mesures céphalométriques
et de la répartition des tissus adipeux chez ’'homme et chez la femme (41). On constate ainsi
que chez '’homme I'augmentation du tour de taille est un facteur de risque de SAHOS alors
qgue chez la femme c’est plutét 'augmentation du tour du cou (42).

2.4.2.3 Age

La prévalence du SAHOS augmente avec I'age selon la plupart des études (43-45). Dans
une population plus agée, elle varie de 30% a 80% (46). Ce constat souléve des questions
concernant l'effet de I'dge sur le SAHOS et la signification de cette prévalence plus élevée
chez les personnes agées. En réalité, il semblerait que la prévalence augmente jusqu’a I'age
de 65 ans, puis se stabilise au-dela.

La sévérité du SAHOS basée sur I'lAH semble augmenter elle aussi avec chaque décennie
(47). Néanmoins l'augmentation de la mortalité avec I'dge chez les patients porteurs de
SAHOS n’a pas été démontrée. Au contraire la mortalité est plus élevée chez les patients
porteurs d’'un SAHOS ayant un 4ge moyen entre 40 et 60 ans.
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En parallele, les éléments rattachés au SAHOS chez les adultes d’age moyen ne le sont pas
ou plus faiblement chez les sujets 4gés : somnolence, altération des fonctions cognitives,
Index de Masse Corporelle (IMC), hypertension et ronflement (48).

A I’échelle des unités de sommeil, il semble nécessaire de prendre en compte le facteur de
I’age et d’accorder un seuil d’lAH plus élevé pour interpréter la polysomnographie du sujet
agé. On peut admettre chez certains patients 4gés et non symptomatiques qu’un IAH de 10
ou 15 par heure est une situation physiologique pour I'age (43).

Enfin, méme si elles restent difficiles a réaliser en raison des nombreux facteurs
confondants, les études sur les conséquences délétéres du SAHOS ciblant les sujets agés
sont de plus en plus nombreuses. Les résultats sont parfois discordants puisque, si certains
travaux concluent a un retentissement moindre du SAHOS chez les plus de 65 ans sur la
morbidité cardiovasculaire, les troubles cognitifs ou la mortalité, d’autres études, de plus en
plus nombreuses, ne mettent pas en évidence d’effet différentiel en fonction de I’dge (49,50).

L'étude SAGES actuellement en cours de réalisation devrait permetire d’apporter des
éléments de réponse a cette problématique (51).

2.4.2.4 Ethnicité

La plupart des études ont été réalisées sur des populations de race blanche, ce qui ne
permet pas de généraliser les données a toute la population mondiale. Certaines études ont
essayé de mettre en évidence des facteurs ethnologiques et raciaux influengant le SAHOS
mais les conclusions sont encore incertaines car s’ajoutent des facteurs génétiques et
environnementaux.

L’'origine ethnique africaine ne semble pas avoir d’impact sur le risque de SAHOS sur
I’ensemble de la population (44). Toutefois, le risque de SAHOS serait accru chez les sujets
afro-américains de moins de 25 ans et de plus de 65 ans aprés ajustement des facteurs
confondants (52, 53). Parmi ces facteurs confondants, nous retrouvons I'lMC et les facteurs
céphalométriques qui sont plus fortement lié au SAHOS chez les caucasiens que chez les
afro-américains (54).

Enfin pour les populations asiatiques, il a été démontré que les caractéristiques anatomiques
cranio-faciales sont un facteur déterminant de la sévérité du SAHOS par rapport aux
caucasiens et cela indépendamment de I'dge et de I'IMC (55). Cela explique pourquoi la
prévalence de SAHOS dans les pays asiatiques (Chine, Inde, Corée) n’est pas inférieure a
celle observée dans des pays occidentaux (Etats-Unis, Europe, Australie) malgré le poids
relatif plus important du facteur de I'obésité dans ces derniers (1).

Le facteur ethnique mérite d’étre pris en considération car il est la source de différences

entre les populations. De plus amples études seront nécessaires pour faire la lumiere sur ces
différences mais aussi sur les possibles facteurs environnementaux et génétiques.

2.4.2.5 Génétique
La composante héréditaire du syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil est

documentée depuis 1978 par la description de familles comportant plusieurs membres
atteints de SAHOS (56).
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Depuis, des études a plus grande échelle ont démontré que les apparentés du premier degré
des patients porteurs d’'un SAHOS ont un risque accru de développer la maladie face aux
apparentés de sujets non malades, indépendamment des facteurs confondants comme le
surpoids. L’étude réalisée par PILLAR et LAVIE retrouve parmi les descendants de 45
patients ayant un SAHOS, la présence du syndrome chez 47% d’entre eux. Ces résultats
semblent considérablement plus élevés (p <0,001) que l'estimation commune de la
prévalence du SAHOS dans la population générale (4%).

De récentes études, portant sur les sujets participant a la fois a la Cleveland Family Study et
a la Sleep Heart Health Study, ont montré un polymorphisme spécifique de génes impliqués
dans linflammation chez les sujets ayant un SAHOS. Ces polymorphismes pourraient
influencer a la fois l'inflammation des voies aériennes supérieures contribuant au collapsus,
et la prédisposition a I'inflammation vasculaire décrite dans le SAHOS.

Ces polymorphismes concernent des génes différents en fonction de l'origine ethnique des
sujets (57,58).

Dans la pratique quotidienne, en raison de la composante héréditaire, il faut avoir une
attitude de dépistage en présence d’'un adulte ayant un SAHOS, en pensant a rechercher
des symptdmes chez ses enfants et, a I'inverse, rechercher un SAHOS chez les parents en
présence d’un enfant atteint.(59)

2.4.2.6 Congestion nasale et respiration buccale

La sensation de nez bouché, surtout la nuit, constitue un facteur de risque méme en
I'absence d’anomalie anatomique nasale ou des VAS. La congestion nasale favorise la
respiration buccale. Cela majore le collapsus pharyngé en diminuant la pression critique de
fermeture des VAS, et en augmentant la résistance des VAS et I'|AH (60,61).

La congestion nasale peut représenter un obstacle au traitement par PPC du fait d’'une
mauvaise tolérance du patient qui a limpression de s’étouffer lors de l'utilisation a des
pressions élevées. Ainsi les patients les plus compliants sont ceux qui ont les résistances
nasales les plus faibles (62). La congestion nasale est un élément a prendre en compte
avant l'initiation de tout traitement.

En cas d'obstruction avérée rendant difficile I'utilisation ou la tolérance a la ventilation par
PPC, il faudra prévoir une consultation ORL et un geste chirurgical (63).

2.4.2.7 Troubles morphologiques ORL

Ces troubles entrainent un déséquilibre du rapport contenant/contenu et aboutissent a
’laugmentation des résistance des VAS.

Sur le plan du contenant, il s’agit de troubles dento-squelettiques comme une rétrognathie,
un palais ogival ou une endognathie du maxillaire. Ces troubles peuvent étre la conséquence
d’une dysmorphie dento-squelettique ou d’une respiration buccale exclusive lors de
I’enfance, d’ou l'action dite « interceptrice » des orthodontistes permettant la prévention du
SAHOS de I'adulte (64).

Sur le plan du contenu, il s’agit d’'un excés 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 été mis au point pour
évaluer cette obstruction et guider la conduite a tenir.

Une étude menée au Brésil sur 242 patients et publiée en 2003, a retrouvé une corrélation
entre I'lAH, le score de Mallampati modifié, et la présence d’un palais ogival (65).

D’autres études ont retrouvé une association entre le score de Mallampati (Annexe 1) et la
présence d'un SAHOS et sa sévérité. En moyenne pour une augmentation de 1 point du
score de Mallampati, le risque relatif d’avoir un IAH > 5/h était de 2,5 et celui de voir son IAH
augmenté de plus de 5 événements par heure de 5,2 (66).

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

2.4.2.8 Alcool

Plusieurs études cliniques montrent que la prise d’alcool avant le sommeil augmente la
survenue d’événements apnéiques et leur durée, en favorisant la collapsibilité des voies
aériennes supérieures et en aggravant la sévérité des désaturations.

Cependant, les données épidémiologiques concernant les effets chroniques de la
consommation d’alcool sur le risque de SAHOS sont contradictoires (1).

2.4.2.9 Tabac

Le tabagisme actif est un facteur de risque de SAHOS reconnu dans plusieurs études
(68,69). Les effets pro-inflammatoires et cytotoxiques de la fumée de cigarette semblent
avoir un r0le physiopathologique par le biais d’'une altération des propriétés mécaniques et
fonctionnelles des fibres nerveuses de la muqueuse des VAS, entrainant ainsi une
augmentation de leur collapsibilité pendant le sommeil (1).

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

Il ressort des études que le SAHOS chez un fumeur est plus fréquent et plus sévére d’ou
I'intérét du sevrage tabagique (70-72).
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2.5 Sémiologie :

On rattache au SAHOS un certain nombre de symptomes diurnes et nocturnes dont la
significativité est variable et qui, pour certains, est actuellement remise en cause. Les signes
cliniques sont présentés dans ce chapitre.

2.5.1 Manifestations diurnes

2.5.1.1 Somnolence diurne

La somnolence diurne est le maitre symptome du SAHOS. Elle est la conséquence de la
déstructuration du sommeil, marquée par la fréquence des micro-éveils et I'absence de
sommeil lent profond (stade N3). Le patient souffre d’endormissement a l'arrét de toute
activité dans différentes situations de la vie quotidienne.

L'appréciation de la somnolence diurne est difficile et subjective. Elle peut étre facilitée par
des échelles comme celle d’Epworth (annexe 2). Cette échelle a été créée en 1991 par
JOHNS, praticien australien, de I'Epworth Hospital de Melbourne (73). Elle est composée de
huit items et permet de caractériser la sévérité de la somnolence en évaluant le risque
d’endormissement (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 considéré comme normal alors qu'un score > 11 est pathologique. Entre 9
et 11, le score de somnolence est interprété en fonction du reste du tableau clinique. La
sévérité de la somnolence est sensée étre d'autant plus importante que le score est élevé.
Or, certaines études contredisent cette hypothése et font du score d’Epworth un outil
d’évaluation peu spécifique (74,75).

Ainsi, un score d’Epworth normal ne permet pas de fagon stricte d’éliminer des troubles de la
vigilance. En effet, 'hypersomnolence diurne est souvent sous-estimée par le patient qui
présente ce symptome depuis longtemps. Par ailleurs I'aveu d’'une somnolence pourrait étre
la source de difficuliés pour certains patients notamment sur le plan professionnel. D’ou
I'intérét de l'interrogatoire de I'entourage et de la réalisation de tests objectifs tels que le Test
de Maintien de P'Eveil (TME). D’autres échelles existent afin d’évaluer la somnolence du
patient comme I’échelle de Stamford ou encore I'Echelle Visuelle Analogique (EVA).

Enfin les tests objectifs comme le TME, sont rarement pratiqués dans le cadre de la
somnolence diurne excessive quand on suspecte un SAHOS. |l est techniquement difficile
d’enregistrer tous les patients apnéiques et cela engendrerait un certain colt. Généralement
le TME est réalisé quand il est nécessaire pour le patient de prouver qu’il n’est plus
somnolent en observant son traitement (PPC, ou OAM), comme par exemple pour un
chauffeur routier.

2.5.1.2 Asthénie
Le patient dés son réveil a une sensation de manque de repos ou alors se fatigue
rapidement dans la journée. Ce phénomeéne entraine un retentissement sur la vie
qguotidienne avec une diminution plus ou moins importante des activités habituelles.

Elle est plus frequemment rencontrée chez les patients a haut risque de SAHOS que dans le
reste de la population (76).
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2.5.1.3 Troubles cognitifs

Bien que les résultats des études soient divergents, le SAHOS semble affecter les fonctions
cognitives, principalement I'attention, la mémoire et les fonctions exécutives. Cela se traduit
essentiellement par des pertes de mémoire et des difficultés de concentration, notamment
dans les premiéeres heures suivant le réveil. Ces phénomenes sont rapportés dans 50% des
cas, pas toujours par le patient qui ne reconnait pas les faits, mais par I'entourage.

Les facteurs a l'origine de ces déficits sont multiples, I'hypoxie et la fragmentation du
sommeil apparaissent comme les deux principaux contributeurs (77,78).

Les études de neuro-imagerie suggérent que le SAHOS pourrait provoquer des dommages
cérébraux, notamment dans les régions hippocampiques et le lobe frontal. Des données
récentes laissent supposer que le traitement par PPC pourrait corriger les anomalies
cérébrales et les déficits neurocognitifs (78).

2.5.1.4 Céphalées matinales

Une étude menée a Taiwan en 2015 a montré que la prévalence des céphalées matinales
était de 10,2% chez les patients ayant un SAHOS et 7,7% chez les patients sans SAHOS (p
<0,001) (79). Néanmoins la cause de ces céphalées au cours du SAHOS n’est toujours pas
élucidée (80).

2.5.1.5 Troubles sexuels

L'association dysfonction sexuelle et SAHOS a été étudiée. Plusieurs études ont montré une
incidence élevée de la dysfonction érectile chez les hommes souffrant d'un SAHOS (81-83).
Les données de prévalence montrent que 45 % des patients atteints d’'un SAHOS signalent
des difficultés pour initier ou maintenir des érections (84). Le mécanisme pour expliquer cette
dysfonction érectile est probablement multifactoriel (Figure 13). Il pourrait étre causé par une
hypoxie intermittente récurrente, les changements hormonaux, la dysfonction neurologique
induite par I'nypoxie, les lésions vasculaires, et la réduction de I'oxyde nitrique (85).

Hypoxie Fragmentation

Intermittente du Sommeil

4 Sommeil Paradoxal
4 Erections Liées au Sommeil

Mécanismes

Nerveux
T Systéme Sympathique
T Neuropathie

Meécanismes
Hormonaux

4 Hormone Lutéinisante
{ Testostérone

Meécanismes Somnolence
Vasculaires Excessive

T Endothéline T Fatigue

4 Oxyde Nitrigue 4 Libedo

Figure 14 : Mécanismes physiologiques pouvant expliquer I'effet du SAHOS sur le
développement de la dysfonction érectile (DE).
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Cependant une autre hypothése plus simple serait la privation ou la fragmentation du
sommeil paradoxal (SP) chez les hommes porteurs d’'un SAHOS. En effet ¢’est au cours du
SP que I'on observe des érections. Ces derniéres ont pour fonction le maintien des érections
normales et saines au cours de la vie ; d’ou I'apparition d’'une dysfonction érectile chez les
patients atteints d’'un SAHOS.

Certaines études ont montré jusqu'a 40% d'amélioration de la fonction érectile aprées la mise
sous PPC (86,87).

2.5.1.6 Troubles de ’humeur

lls peuvent prendre la forme de dépression ou plus souvent d’une irritabilité, qui rendent
difficiles les contacts avec les proches.

Plusieurs études ont établi une association entre SAHOS et dépression (88). Dans I'étude
longitudinale de la cohorte du Wisconsin, les sujets ayant un IAH supérieur ou égal a 15/h
avaient un risque multiplié par 2,6 de développer une dépression apres ajustement pour les
variables confondantes (89).

Les études ayant évalué la relation entre I'adhésion a la PPC et I'amélioration de la
dépression sont un élément supplémentaire en faveur de cette causalité (90-92).

La dépression et le SAHOS semblent liés, néanmoins il est plus probable qu’un
tempérament soit a l'origine de la dépression plutét que le syndrome en lui-méme. Le
traitement consisterait donc davantage en un traitement des troubles de 'humeur qu’au seul
traitement par PPC (93,94).

Par ailleurs, la dépression est plus fréquente chez les femmes porteuses de SAHOS que
chez les hommes, ceci en rapport avec une plus grande fréquence de dépression chez les
femmes en général (95).

2.5.2 Manifestations nocturnes

2.5.2.1 Lesronflements

Le ronflement est un bruit respiratoire survenant au cours du sommeil, prédominant au cours
du sommeil lent profond. Il peut survenir aux deux temps respiratoires mais prédomine
généralement a linspiration. Phénomeéne cyclique, il est variable dans son intensité, sa
hauteur et son rythme.

Tous les ronfleurs ne sont pas apnéiques. En effet, les prévalences du ronflement dans la
population générale qui s’élevent a 62% chez I'homme et 54% chez la femme sont bien
supérieures a celles du SAHOS (36).

En revanche le ronflement est pratiguement constant dans le SAHOS et en est I'un des
signes cardinaux. Il constitue souvent le premier motif de plainte, en tous cas de la part du
conjoint. En effet, il n’est pas toujours admis par le patient et c’est souvent le partenaire de lit
qui en référe. La présence du conjoint lors de la recherche des symptémes nocturnes est
donc essentielle. Il a souvent remarqué des périodes de ronflement qui sont trés évocatrices
d’un SAHOS : un ronflement régulierement interrompu par des apnées et réapparaissant de
facon intense a la reprise ventilatoire.
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La confirmation de sa présence est faite par la polygraphie. Elle permet de définir un index
de ronflement (nombre de ronflements par heure de sommeil) et une durée de ronflement
exprimée en pourcentage de temps de sommeil ou d’enregistrement. Ces paramétres ne
sont cependant pas standardisés et leur mesure differe d’'un appareil d’enregistrement a
I’autre. Elle renseigne aussi, pour certains polygraphes, sur son intensité.

Il faut noter que, si le ronflement est la plupart du temps retrouvé dans le SAHOS, il peut étre
absent notamment en cas d’uvulo-palato-pharyngoplastie (UVPP) car les structures vibratiles
ont été enlevées, ou en cas d'insuffisance respiratoire sévére associée ne permettant pas au
patient de produire des pressions et des débits suffisants pour produire un ronflement.

2.5.2.2 Nycturie

La nycturie est retrouvée chez environ 30% des patients atteints d’'un SAHOS. C’est un signe
clinique fondamental a rechercher et méconnu de nombreux médecins.

Elle est liée a la sécrétion de facteur auriculaire natriurétique du fait de 'augmentation des
pressions intra thoraciques s’exercant lors des apnées. Cette hormone cardiaque augmente
I'excrétion de sodium et d’eau; et inhibe également d'autres systémes d'hormones qui
régulent le volume liquidien, notamment la vasopressine et le complexe rénine-angiotensine-
aldostérone (96). Cela explique le fait que I'urine nocturne chez patient ayant un SAHOS soit
diluée. Une étude a en effet montré que la présence d’'urine nocturne diluée chez un patient
ayant une nycturie était sensible a 88% avec la présence d’'un SAHOS (97).

Une étude menée en 2004 a montré que le fait de se lever plus de 3 fois la nuit pour uriner
est lié a la sévérité du SAHOS de facgon significative (p < 0,001) (98).

Deux autres études ont montré que la fréquence de la nycturie augmente en méme temps
que I'dge et certains paramétres de la polygraphie, notamment I'lAH (99,100).

Chez les enfants, on parle d’énurésie et sa fréquence est plus élevée chez les enfants
présentant des troubles respiratoires nocturnes (11,3% vs 6,3%, p < 0,08) (101).

Sur le plan thérapeutique il est fréquent de constater que les patients apnéiques et

présentant une nycturie ont eu une amélioration significative de ce symptdome aprés la mise
en place d’un traitement par PPC (102).

2.5.2.3 Sueurs nocturnes
Une étude réalisée en 2013 a montré que la prévalence de la sudation nocturne fréquente (=
3 fois par semaine) était trois fois plus élevée chez les patients porteurs d’'un SAHOS non
traité que dans la population générale (30% vs 10%) (103).

Une fois la thérapie par PPC mise en place, on constatait une diminution de la prévalence
dans le groupe SAHOS pour atteindre le niveau observé en population générale (103).

2.5.2.4 Eveils brutaux

lIs sont en général associés avec une sensation anxiogéne d’étouffement.
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2.5.2.5 Reflux Gastro-Esophagien

Le SAHOS est associé a une plus haute prévalence de RGO chez I'adulte, et les patients
ayant un RGO ont une plus haute prévalence de SAHOS (104,105). Plus de la moitié des
apnées chez les patients présentant un SAHOS sont précédées d'un reflux dans les deux
minutes (106).

Le mécanisme d'induction de reflux pendant le sommeil sur une apnée est di a la génération
d'une pression intrathoracique négative qui favorise le passage du contenu gastrique dans
I';esophage. Cette hypothése est d'ailleurs appuyée par l'effet positif de la PPC sur le
reflux (107).

Le traitement par IPP diminue significativement la fréquence des apnées dés la troisieme
semaine de traitement et de 73% a la sixieme semaine. Les IPP diminuent l'inflammation
secondaire a l'acidité et lI'cedéme au niveau des tissus oropharyngés responsables du
collapsus des voies aériennes (108,109). Les deux mécanismes du SAHOS et du RGO étant
liés, il est nécessaire de traiter correctement les deux par PPC et IPP.

2.5.2.6 Sécheresse buccale

La sécheresse buccale ou xérostomie est un symptéme fréquent au cours du SAHOS et sa
fréquence est comparable a celle des signes majeurs, de l'ordre de 80% (110). Ceci montre
I'intérét de la prendre en considération au cours de la démarche diagnostique.

2.5.3 Parasomnies

Il s’agit d’événements ou d’expériences indésirables qui surviennent apres
I’endormissement, pendant le sommeil ou au moment de I'éveil et qui peuvent étre associés
au SAHOS. Ces signes font référence a une activité motrice anormale. lls sont a priori en
lien avec les désaturations et les hypercapnies engendrées par les apnées.

2.5.3.1 Bruxisme

Le bruxisme est le grincement involontaire des dents durant le sommeil, en général
d’étiologie imprécise et de traitement difficile. 1l se traduit par une contraction réflexe des
muscles masseters et disparait parfois avec un traitement par PPC. Selon un étude menée
en 2001, les sujets atteints du SAHOS sont a risque plus élevé de bruxisme avec un OR a
1,8 (111).

2.5.3.2 Cauchemars
lIs refletent en général des apnées désaturantes plus nombreuses et prolongées.
Dans une étude réalisée en 1999, les terreurs nocturnes ont été retrouvées dans 2,2% de la
population générale, et I'OR avec le SAHOS est de 4,1 (112). Certains apnéiques trés

séveres, dont le sommeil est réduit a du sommeil superficiel déstructuré, rapportent ne
jamais réver et recommencent a réver avec le traitement par PPC.
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2.5.3.3 Somniloquie

C’est le fait de parler au cours du sommeil. Selon une étude publiée en 2004, les enfants
ayant des troubles respiratoires au cours du sommeil seraient plus susceptibles de présenter
des phénomenes de somniloquie que ceux qui en sont indemnes (18,3% versus 9,0%, p <
0.006) (101).

2.5.3.4 Somnambulisme

Il correspond a des événements moteurs, verbaux ou expérimentaux indésirables survenant
au cours du sommeil. Le patient a souvent les yeux ouverts mais il n’est pas conscient de ce
gu’il se passe. Ces phénomeénes peuvent étre dangereux pour l'individu ou pour I'entourage
devant le risque d’attitudes auto ou hétéro agressives. lls se produisent principalement dans
la premiére phase de sommeil lent.

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

Lorsque les apnées et les hypopnées sont enrayées par le traitement, la fragmentation du
sommeil est éliminée, ce qui se traduit par un rebond du sommeil lent profond, favorisant le
comportement somnambule (114).

2.5.3.5 Sommeil agité

Il se traduit par des mouvements anormaux allant de simples mouvements des extrémités a
de larges mouvements tels que des coups de pied ou des coups de bras. Pendant la phase
d’apnée, les mouvements anormaux sont principalement limités a la partie haute du corps du
fait de la lutte respiratoire, puis la reprise explosive de la respiration s’accompagne de
mouvements anormaux des membres, d’éveils avec confusion et de comportements
automatiques.

2.5.4 Les méthodes diagnostiques

Le SAHOS est a ce jour considéré comme un probléme de Santé Publique de part sa
prévalence et ses nhombreuses complications. Il mérite donc d’étre pris en charge de fagon
précoce et optimale. Pour répondre a cela, il faut une stratégie et une organisation efficaces
de son dépistage par la réalisation d’examens fiables et rapides.

2.5.4.1 Lapolysomnographie

La polysomnographie est 'examen de référence dans le diagnostic du SAHOS. Elle est
réalisée habituellement dans un Laboratoire de Sommeil avec des techniciens formés mais
peut aussi étre effectuée en ambulatoire. Elle permet d’enregistrer un certain nombre
d’éléments que sont :
- les paramétres neurophysiologiques, traduisant I'état de vigilance du patient (EEG,
EOG et EMG),
- le rythme cardiaque par un électrocardiogramme,
- les mouvements des jambes évalués par un électromyogramme des muscles tibiaux
antérieurs,
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- les signaux respiratoires : événements respiratoires anormaux (apnées, hypopnées,
efforts respiratoires) grace a I'analyse du flux aérien naso-buccal, les mouvements
thoraco-abdominaux, la position du corps, la saturation transcutanée en oxygéne,

- lactivité nocturne grace a I’enregistrement vidéo.

EEG
EOG

Lunette nasale

EMG mentonnier

Capteur son - position

ECG

Sangle thoracique

Sangle abdominale

EMG jambier

Figure 15 : Schéma de montage d’une polysomnographie

Les contraintes imposées par une PSG ont conduit les laboratoires de sommeil a s’adapter
et a réduire le nombre d’examens nocturnes en :

- réalisant des polysomnographies diurnes ou de sieste, plus courtes, ou bien des
polysomnographies fractionnées, ou la premiere partie est réservée au diagnostic et
la seconde a la mise en place d’un traitement par PPC si cela se justifie,

- réalisant des polysomnographies dans des structures d’hospitalisation classique ou
au domicile,

- tentant de mieux cibler cliniquement les patients réellement suspects de SAHOS,

- cherchant de nouvelles méthodes moins contraignantes et moins co(iteuses.

Du fait de son colt élevé et des contraintes techniques, matérielles et humaines qu’elle
impose, les études se sont penchées vers de nouvelles méthodes de mesure.
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2.5.4.2 La polygraphie ventilatoire

La polygraphie ventilatoire (PV) est la premiére alternative a la PSG du fait d’'un moindre coat
et d’'une moindre technicité. Elle est pratiquée de nos jours essentiellement en ambulatoire.
Elle est définie comme comportant au minimum cing signaux enregistrés, dont le débit aérien
naso-buccal, les mouvements respiratoires thoraco-abdominaux, 'oxymétrie, la fréquence
cardiaque ou I'ECG, et la position corporelle.

Sy Lunette nasale

Capteur son - position

Sangle thoracique

Sangle abdominale

Actimétre / capteur luminosité

j— Capteur oxymetre

Figure 16 : Schéma de montage d’une polygraphie ventilatoire

La grande différence avec la PSG est qu'il n’y a pas d’enregistrement des parametres 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
d’exclure un SAHOS si le patient a peu dormi ou a fait peu de passages en sommeil
paradoxal, propice aux apnées.

- Elle ne permet pas de mettre en évidence les diagnostics différentiels, notamment
celui du syndrome des jambes sans repos.

- Elle peut sous-estimer la gravité du SAHOS en étant moins sensible pour la détection
des hypopnées car ne mettant pas évidence les micro-éveils.

Malgré cela, la PV est le moyen diagnostique qui tend a se développer et a supplanter la
PSG. Comparée a la PSG en termes d’efficacité diagnostique, elle donne des résultats
satisfaisants comme le montre une étude réalisée en 2006, avec une concordance entre les
résultats retrouvés de 82% (115).
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Ainsi, de fagon conventionnelle, I'attitude adoptée est la suivante :
- Quand I'lAH est supérieur a 30/h, le SAHOS est confirmé et un traitement peut étre
débuté si le patient I'accepte.
- Quand I'lAH est compris entre 10 et 30/h, le diagnostic est discuté et une PSG est
réalisée pour affiner les données.
- Quand I'lAH est inférieur a 10/h, le patient est peu suspect de SAHOS et s’il ne
présente que peu de signes, on s’en tiendra a cet examen.

2.5.4.3 Oxymétrie nocturne

Elle consiste en I'enregistrement de la saturation transcutanée en oxygéne du patient sur le
temps de sommeil, au moyen d’un capteur a infrarouges placé au bout du doigt.

Les résultats sont satisfaisants si I'échelonnage est grand. Il s’agit d’'un examen peu invasif
et peu colteux. L’oxymétrie nocturne met en évidence des épisodes de désaturation
occasionnés par les apnées et hypopnées. Elle ne donne par contre pas d’autre information.

Normale, elle ne permet pas d’exclure un SAHOS par erreur technique, temps de sommeil
insuffisant, majorité d’hypopnées, patient sans signes cliniques. Anormale, elle est un bon
moyen d’orientation vers une PSG ou une PV pour confirmation.

2.5.4.4 Stratégie diagnostique

Elle va dépendre de la probabilité pré-test du patient d’étre porteur d’'un SAHOS. Pour cela le
praticien utilise ses connaissances et son sens clinique. Il peut aussi s’aider de
questionnaires (auto ou hétéro-questionnaires) pour chercher chez le patient des signes en
faveur d’'un SAHOS. Un certain nombre d’études s’appuient sur cette méthode.

La somnolence est souvent le premier signe recherché, néanmoins elle n’est pas le fait du
seul SAHOS. Certains patients n’en sont méme pas conscients ou refusent de I'avouer. I
existe une susceptibilité individuelle a la somnolence et sa présence isolée ne permet donc
pas de conclure. De plus, le score d’Epworth utilisé pour scorer la somnolence n’est pas
strictement lié a la valeur de I'lAH (116).

Parmi les questionnaires les plus connus, on peut citer entre autre le questionnaire de Berlin
(117) (annexe 3). Ce dernier a été validé en 1999. Il recherche les signes les plus validés
dans la littérature pour établir le diagnostic du SAHOS : le ronflement et sa gravité, la prise
de poids, 'HTA, la présence de pauses respiratoires nocturnes et la somnolence diurne. A
partir de 1a, les patients sont classés en deux groupes selon leur risque faible ou élevé de
présenter un SAHOS.

D’autres questionnaires ont été développés et validés depuis, avec comme principales
consignes d’étre simples et faciles d’emploi. Ainsi le questionnaire STOP-BANG est apparu
dans les dix derniéres années (Annexe 4). |l est doté d’une excellente sensibilité quand au
moins 3 critéres sont positifs : 82% de sensibilité pour dépister 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 étre privilégié en dépistage clinique par rapport au questionnaire de
Berlin méme si sa spécificité reste trés faible (119). En 2016 est apparu le score de
dépistage « NoSAS » (Annexe 5) mis au point a Lausanne. Il est selon ses auteurs un outil
de dépistage fiable pour discriminer les sujets avec un IAH > 20/h parmi la population
générale. Un seuil de = 8 points permettrait de mieux discriminer les sujets a risque que le
STOP-Bang et le score de Berlin (120).
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Une fois la probabilité pré-test du patient d’étre porteur d'un SAHOS évaluée, il faut
s’attacher a rechercher d’autres pathologies du sommeil chez ce patient, évaluer son
environnement et le caractéere d’'urgence de la prise en charge. Cette démarche diagnostique
est clairement expliquée dans les recommandations du SAHOS de 2010 (24):

La stratégie diagnostique du SAHOS doit prendre en compte les réponses aux questions suivantes :
« Existe-t-il une présomption clinique de SAHOS ?
« Existe-t-il des arguments en faveur d’un autre trouble du sommeil ?

« Quelle est l"'urgence du diagnostic ?

« Quel est environnement mental, social et géographique (familial) du patient ? (risque d’échec technique, sécurité,

etc.).

L’algorithme 1 ci-dessous propose une stratégie diagnostique (accord professionnel).

Algorithme 1. Proposition de stratégie diagnostique chez un patient adulte adressé en consultation pour suspicion de

SAHOS.

Le patient a-t-il une
probabilité pré-test
élevée du SAHOS ?

NON

oul

A 4

A-t-il des signes
d'autres pathologies
du sommeil ?

oul

v

Evaluer la possibilité

d'un autre trouble du sommeil
PSG % autre (TILE, ...)

ry

NON

NON
A 4

POLYGRAPHIE
VENTILATOIRE

POLYSOMNOGRAPHIE

Le diagnostic de SAHOS
est-il certain ?

NON

oul

Le diagnostic de SAHOS

oul

est-il certain ?

TRAITEMENT DU SAHOS

Figure 17 : Démarche stratégique pour le diagnostic du SAHOS

Cela permet d’orienter le praticien dans I'enregistrement du sommeil a réaliser. Si le
diagnostic de SAHOS est fortement probable, il est conseillé de faire une PV. A l'inverse s’il

existe un doute ou qu’une autre pathologie est possible, on devra s’orienter vers la PSG.
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2.6 Conséquences médicales et associations

2.6.1 Le syndrome métabolique

Plusieurs études ont mis en évidence une association entre le SAHOS et le syndrome
métabolique. Dans I'étude de COUGHLIN réalisée en 2004, le risque d’avoir
un syndrome métabolique était 9 fois plus élevé chez les sujets ayant un SAHOS (121).

En 2006 deux autres études mettent en évidence un lien entre le SAHOS (IAH > 5) etle
syndrome métabolique 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 métabolique.

Ces mémes études montrent que I'lAH et la saturation minimale sont les variables associées
avec la survenue d’un syndrome métabolique. Le manque de sommeil pourrait étre aussi un
facteur de risque de syndrome métabolique (124).

Les données actuelles de la littérature sont encore insuffisantes pour conclure sur I'éventuel
bénéfice du traitement par PPC vis a vis du syndrome métabolique dans le SAHOS.

2.6.2 Dyslipidémie

Aprés ajustement pour I'dge et I'IlMC, les études ont retrouvé une association significative
avec I'hypercholestérolémie et I’hypertriglycéridémie chez les patients présentant un SAHOS
(125,126).

D’autres études retrouvaient aprés ajustement des facteurs confondants, que l'index de
désaturation était associé a un niveau de triglycérides plus élevé et d’HDL-C plus faible
(127,128).

Sur le plan thérapeutique, les études ont mis en évidence que la PPC améliore les pics post-
prandiaux de triglycérides, le cholestérol total et le cholestérol non-HDL (126,129).

2.6.3 Diabete de type Il et intolérance au glucose

Le SAHOS est trés fréquent parmi les patients ayant un diabéte de type Il avec une
prévalence allant jusqu'a 77% (130—-133).

Plusieurs études de populations d'origines et d'ethnies différentes ont rapporté une
association indépendante entre la sévérité du SAHOS (133-140) et l'altération du
métabolisme du glucose, la présence d'une insulinorésistance, le syndrome métabolique et
le diabéte de type Il. Ces associations ont été établies indépendamment du degré d'obésité
et d'adiposité, qui sont les déterminants majeurs de la dysrégulation du métabolisme du
glucose.

La plupart de ces données épidémiologiques ont été obtenues par des études transversales.
Une évidence définitive pour déterminer la direction de la causalité entre SAHOS et troubles
métaboliques est encore attendue a la fois dans des études de populations longitudinales et
dans des études de patients porteurs d’'un SAHOS aprés contréle adéquat pour les facteurs
confondants potentiels, en particulier l'adiposité viscérale (141,142). Ces associations
indiquent la possibilité que le SAHOS puisse étre un nouveau facteur de risque pour le
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diabéte de type Il ou qu'alternativement I'hyperglycémie chronique puisse provoquer les
apnées.

2.6.4 Stéatose hépatique

La résistance a l'insuline et I'hyperlipidémie sont des inducteurs de dépdts d’acides gras
dans le foie entrainant I'apparition d’'une stéatose hépatique. Le SAHOS étant un facteur de
risque d’insulino-résistance et d’hyperlipidémie, il pourrait donc favoriser une stéatose
hépatique.

Les études réalisées sur ce lien (143,144) montrent que I'lAH, I'index de désaturation, la
saturation minimale et le temps passé a une saturation inférieure a 90% sont des facteurs
indépendants prédictifs de stéatose hépatique chez les patients ayant un SAHOS.

Une méta-analyse récente regroupant dix-huit études transversales et incluant 2183 sujets,
confirme un risque relatif plus élevé de stéatose hépatique non alcoolique et de fibrose en
cas de SAHOS (risques relatifs 2,16 et 2,30) (145).

L'effet de la PPC sur les anomalies hépatiques reste a déterminer car pour l'instant les
études réalisées sont contradictoires (146,147).

2.6.5 Hypertension artérielle

L’implication du SAHOS dans la progression de I'HTA est bien établie. En effet, de
nombreuses études ont montré une incidence et une prévalence de I'HTA plus élevée chez
les patients apnéiques, et ceci indépendamment de facteurs favorisant I'HTA tels que les
paramétres anthropométriques, la consommation d’alcool et le tabagisme (148). La
prévalence de I'HTA chez les patients ayant un SAHOS varie entre 35 et 80%. Cette relation
est d’autant plus forte chez les patients de moins de 50 ans (149).

L’'HTA associée au SAHOS a plusieurs caractéristiques. Elle est a prédominance diastolique,
avec un profil classiquement de « non dipper » dans 30 % des cas (chute nocturne de la PA
inférieure a 10%) (150). Pour le diagnostic de 'HTA chez les patients porteurs d’'un SAHOS,
le holter tensionnel peut étre trés informatif, en particulier grace aux données nocturnes qu’il
fournit.

Actuellement, le SAHOS est accepté comme une cause d'hypertension artérielle par les
sociétés savantes européennes et américaines d'hypertension (151,152).

Le syndrome est particulierement fréquent chez les patients atteints d’'une HTA réfractaire
qui reste mal contrélée malgré I'utilisation d'un traitement hypertensif bien conduit. Dans ce
groupe, sa prévalence est de 56 a 85% des patients (153—-157).

L'effet du traitement par la PPC sur la pression artérielle est modeste et variable. Les études
a court terme chez des sujets au SAHOS sévere mais sans somnolence diurne ont montré
peu d'effets sur la pression artérielle ou un effet plus modeste que les antihypertenseurs
oraux (158). Néanmoins, des études a long terme montrent un effet significatif sur ce type de
patients lorsque l'utilisation de la PPC est suffisante, c’est a dire supérieure a 5,6 heures par
nuit (159,160).
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Lorsque l'on met en évidence une HTA, on doit rechercher la présence d'un éventuel
SAHOS. Le traitement par PPC a des effets bénéfiques mais discrets sur I'HTA, il est donc
généralement nécessaire de maintenir le traitement médicamenteux.

2.6.6 Lerisque coronarien

Le risque relatif d'infarctus du myocarde est élevé chez les ronfleurs et, chez les patients
ayant un SAHOS ; il est estimé de deux a quatre selon les études. Ce risque indépendant
tient compte des facteurs confondants que sont I'HTA, le diabéte, le tabagisme et
I'nypercholestérolémie.

Les coronaropathies sont associées de maniere indépendante au SAHOS, a la fois dans des
études de population générale (161) et dans les études de population des cliniques du
sommeil (162). Chez des sujets avec un IAH supérieur a 11/h, un facteur de risque de 1,27 a
été observé (161).

Chez des patients ayant une coronaropathie documentée, la prévalence du SAHOS est de
30 a 57% (163—-168). De plus, dans une étude observationnelle prospective avec un suivi de
sept années, les patients ayant un SAHOS ont une incidence plus élevée de maladies
coronariennes (16,2%) comparée a celle des ronfleurs sans syndrome d'apnées
(5,4%) (162).

Plusieurs études prospectives rapportent une augmentation des événements
cardiovasculaires chez les patients souffrant d’'une coronaropathie et d'un SAHOS
associé (166—169). Une étude cas-contrdle utilisant des patients ayant un angor ou un
infarctus du myocarde et des sujets « contrOles » appariés pour I'age, le sexe et I'IMC a
démontré un RR de 3,1 d’avoir un SAHOS aprés ajustement (162).

Des données suggérent aussi qu’un traitement efficace du SAHOS pourrait étre susceptible
d'agir a la fois en prévention primaire (162) et en prévention secondaire (170-172) pour les
risques cardiovasculaires.

2.6.7 Insuffisance cardiaque congestive

Des études de populations ont démontré une association indépendante entre SAHOS et
insuffisance cardiaque congestive.

Dans la SHHS , les sujets ayant un IAH supérieur a 11/h avaient un RR ajusté d'insuffisance
cardiaque de 2,38 comparé aux sujets ayant des index inférieurs (161).

Plusieurs cohortes de centres de sommeil ont trouvé une prévalence élevée de syndromes
d'apnées du sommeil (central ou obstructif) chez des patients ayant une insuffisance
cardiaque et une fonction systolique diminuée (173—-175).

Bien que les études épidémiologiques aient établi une association entre SAHOS et
insuffisance cardiaque, le sens de la causalité n'a pas été déterminé de maniére certaine.
Néanmoins, quelques études a court terme, randomisées et contrdlées, ont pu démontrer
que le traitement efficace du SAHOS par la PPC chez des patients avec une insuffisance
cardiaque peut améliorer significativement la fraction d'éjection, la somnolence diurne et la
qualité de vie (176,177).
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2.6.8 Troubles du rythme cardiaque

Les arythmies cardiaques sont également associées au SAHOS, a la fois dans les
populations des centres de sommeil et dans les études de population générale.

Le SAHOS est trés fréquent chez patients atteints de fibrillation auriculaire en comparaison
avec d'autres patients de cardiologie générale sans arythmie compléte, méme aprés
ajustement. De plus, le traitement par PPC diminue le risque de récidive apres
cardioversion (178).

La SHHS a rapporté que les sujets avec un SAHOS sévére ont de deux a quatre fois plus de
risques de présenter une arythmie complexe que ceux sans apnées, méme aprés
ajustement pour les variables confondantes, en particulier le risque ajusté pour la fibrillation
auriculaire qui était de 4,02 (179). Dans une étude rétrospective, I'hypoxémie nocturne due
au SAHOS était le facteur indépendant de prédiction de fibrillation auriculaire chez les
patients de moins de 65 ans (178).

2.6.9 Les accidents vasculaires cérébraux

De nombreuses études épidémiologiques ont trouvé une association indépendante entre
I'AVC et le ronflement (180) ou le syndrome d'apnées du sommeil (161,181). Aprés
ajustement pour les variables confondantes, les données de la SHHS démontrent un risque
relatif d'AVC de 1,58 pour un IAH supérieur a 11/h comparé aux sujets sans apnée (161).

De la méme fagon, la cohorte de Wisconsin a révélé un RR ajusté de 4,33 pour un IAH
supérieur ou égal a 20/h versus un IAH inférieur a 5/h. Une étude longitudinale sur quatre
ans de cette cohorte montre une tendance a I'augmentation du risque d'AVC (181).

Une autre mise en évidence de l'impact du SAHOS sur le risque d'AVC a été montrée par
une étude observationnelle sur une large cohorte de centres du sommeil dans laquelle le RR
ajusté pour un AVC ou un décés de toutes causes était de 1,97 chez les patients avec un
IAH supérieur ou égal a 5/h, en comparaison avec des patients sans SAHOS (182).

Sur le plan thérapeutique d'autres études sont nécessaires pour évaluer l'impact du
traitement du SAHOS en prévention primaire et secondaire de I'AVC.

2.6.10 Les troubles de la vigilance

Un outil simple d'évaluation de la somnolence est représenté par le score d'Epworth. Comme
nous l'avons dit précédemment il s'agit pour le patient de coter de 0 a 3 la possibilité de
s'endormir dans huit situations de la vie courante (73). Un score égal ou supérieur a 11 signe
une somnolence diurne excessive, un score de 17 et au-dela fait suspecter une pathologie
primaire de la vigilance, type narcolepsie ou hypersomnie.

La présence d'une somnolence diurne excessive est un maitre symptome du SAHOS. Sa
prévalence chez les patients présentant un IAH supérieur a 5/h est estimée entre 20% et
30%. Elle est importante a reconnaitre car ses conséquences sont majeures : 'augmentation
significative du risque d'accidents de la route, d'accidents domestiques et d'accidents du
travail chez les patients ronfleurs a été largement démontrée.
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En plus du risque accidentel qu'elle fait courir, la somnolence diurne excessive retentit
fortement sur la qualité de vie des patients, en altérant leur vie sociale et professionnelle.

2.6.11 La morbidité et la mortalité cardiovasculaires

Plusieurs études rétrospectives ont examiné I'association entre SAHOS et mortalité. Dans
une de ces études, les patients avec un SAHOS sévére non traité avaient une mortalité
supérieure aux patients avec le méme degré de sévérité du SAHOS traité soit par
trachéotomie, soit par PPC (183).

Dans une autre étude rétrospective, les patients porteurs d’'un SAHOS présentaient un pic de
mort subite de cause cardiaque pendant les heures de sommeil a l'inverse de la population
générale pour laquelle ce pic se produit dans la journée (184).

Trois études observationnelles ont confirmé les conséquences négatives du SAHOS non
traité (171,172,185). Dans ces études, 2396 patients avec des degrés variés de sévérité du
SAHOS ont été évalués et suivis. Les résultats de ces études suggérent que les patients
avec un SAHOS non traité ont une augmentation des risques cardiovasculaires fatals et non
fatals, contrastant avec ceux traités par PPC (Figure 17).
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Figure 18 : Morbidité cardiovasculaire associée au syndrome d’apnées obstructives du
sommeil
Syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS), index d’apnées/hypopnées (IAH), pression
positive continue (PPC). Augmentation d’incidence des événements cardiovasculaires létaux
(infarctus du myocarde et AVC) au cours du SAOS sévere. (171)

Les études épidémiologiques de populations ou de malades établissent de fagon évidente
une association forte et indépendante entre le SAHOS et les maladies cardiovasculaires.
Tout comme les études observationnelles non contr6lées ont montré que non traité, le
patient porteur dun SAHOS sévére a une augmentation de sa morbi-mortalité
cardiovasculaire. Les données les plus solides concernant le risque cardiovasculaire
semblent étre liées au SAHOS sévere alors que les données en faveur de ce lien chez les
sujets ayant des SAHOS légers a modérés sont moins claires.

A ce jour, il n'y a pas d'étude randomisée controlée & long terme permettant d'évaluer
Iimpact du traitement par PPC versus un placebo sur la mortalité cardiovasculaire,
néanmoins, un grand nombre de résultats sont en faveur de limpact négatif du SAHOS non
traité sur le risque cardiovasculaire.
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Enfin le traitement par PPC ne diminue l'incidence des événements cardiovasculaires que
chez les patients ayant une utilisation supérieure a quatre heures par nuit (186), d’ou
I'importance de I’éducation du patient et de I'observance du traitement.

2.6.12 Accidents de la circulation

Le risque d'accidents de la voie publique est important en cas de SAHOS. Une étude a
montré que 24% des patients atteints de SAHOS rapportaient s'étre endormis au moins une
fois au volant, et le risque d'accidents pour des patients dont I'lAH était supérieur a 15/h était
multiplié par 7 a 8 (187). Actuellement, la législation sur la sécurité routiére stipule que la
somnolence représente un cas d'inaptitude a la conduite automobile (arrété du Journal
officiel du mois d’Aodt 2010).

La fréquence et la gravité des accidents de la circulation chez les patients ayant un SAHOS
est un fait bien établi (188). Les accidents de la circulation sont environ cing fois plus
fréquents chez les sujets porteurs d'un SAHOS que dans la population générale. Il faut donc
mettre en garde les patients non encore traités, en particulier lorsque leur travail exige de
fréquents déplacements routiers. Sous traitement par PPC, la diminution des accidents de la
circulation est trés significative.

2.6.13 La mortalité

La surmortalit¢é des malades atteints d'un SAHOS s'explique essentiellement par les
maladies cardiovasculaires associées et leurs conséquences.

Plusieurs études récentes ont confirmé des données anciennes sur limplication du
syndrome d'apnées dans une surmortalité.

L'étude de PUNJABI a montré sur une cohorte de 6441 hommes et femmes de la SHHS
pour une période de suivi de 8,2 ans une mortalité toutes causes confondues plus importante
chez les sujets ayant un IAH séveére, chez les hommes de 40 a 70 ans (189).

Dans I'étude du Wisconsin sur une cohorte de 1396 hommes et femmes pour une période de
suivi de 18 ans, le RR de mortalité dans un modéle complétement ajusté est de 2,7 lorsque
I''AH est supérieur a 30/h, avec un risque cardiovasculaire plus élevé dans ce cas (190).

L'étude de Busselton concernant une cohorte de 397 hommes et femmes a montré sur
14 ans de suivi un facteur de risque multiplié par 6,2 pour toutes les causes de mortalité
dans un modeéle ajusté pour les sujets porteurs d’'un SAHOS modéré a sévere (191).

2.6.14 Le poids économique

Le SAHOS s’avere étre une affection colteuse pour la collectivité, a la fois par la
surconsommation médicale qu’induisent les SAHOS non traités, colts directs médicaux liés
aux complications et comorbidités, colts indirects liés aux conséquences des troubles de la
vigilance (accidents, absentéisme, perte de productivité), colts intangibles psychosociaux, et
par les colts de la prise en charge du SAHOS : examens diagnostiques et appareillage sur
le plan thérapeutique.

Le colOt du dépistage représenté par les techniques de diagnostic notamment la
polysomnographie est trés important. Son intérét n’est plus a démontrer mais son prix élevé
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est un facteur limitant son utilisation. Elle tend a étre remplacée par la polygraphie
ventilatoire, dont les résultats sont moins exhaustifs mais pour laquelle le rapport
cout/efficacité est meilleur (192). En France le prix d’une PV est de 145,92€ en 2017 contre
214,27€ pour une PSG en ambulatoire.

Le co(it du traitement représenté essentiellement par la PPC est en constante augmentation.
En France on évoque la barre du million de personnes appareillées en 2017, soit un co(t
proche d’un milliard d’euros par an.

Le colt engendré par la surconsommation médicamenteuse chez les patients non ftraités,
notamment en rapport avec les pathologies cardiovasculaires et métaboliques, est d’autant
plus important que le SAHOS est sévere. Cependant, une fois traité par PPC, le colt de la
consommation médicamenteuse rejoint celle de la population générale (193).

Le colit exact lié aux accidents de la voie publique (humains et matériels, perte d’activités
des personnes touchées) reste encore non évalué, tout comme le codt lié aux problémes de
somnolence au travail qui entrainent un défaut de productivité ainsi que des accidents de
travail.

Selon I'étude de FISCHER (194), les bénéfices obtenus par la prise en charge diagnostique

et thérapeutique des patients porteurs d’'un SAHOS seraient supérieurs aux colts
engendrés.
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2.7 Thérapeutiques

Jusqu'en 1981, le seul traitement efficace était la trachéotomie, réservée aux formes séveéres
compliquées d'insuffisance respiratoire. La trachéotomie, court-circuitant I'obstacle au niveau
des VAS, supprime les apnées obstructives et fait disparaitre la somnolence. Elle a
l'inconvénient majeur d'étre mutilante.

2.7.1 Non chirurgicales / Médicales

2.7.1.1 Pression Positive Continue

En 1981, I’équipe de SULLIVAN a proposé de traiter le SAHOS par PPC appliquée par voie
nasale (21). Un compresseur génére un débit 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 a 15 cm d'eau, fait disparaitre les apnées et hypopnées obstructives
mais aussi le ronflement. Elle permet la normalisation des courbes de débit, la récupération
d'un sommeil normal avec retour du sommeil lent profond, 'augmentation du sommeil
paradoxal et la disparition des micro-éveils. La PPC agit sur les parois des VAS comme une
véritable attelle pneumatique s'opposant au collapsus du pharynx.

Ces trente dernieres années d’utilisation de la PPC ont été marquées par de formidables
améliorations conditionnées par le perfectionnement des techniques et I'avénement de la
miniaturisation portant aussi bien sur la forme et la taille de ces appareils, que sur leur mode
de fonctionnement. Désormais, il est possible de proposer un véritable traitement « a la
carte », dont I'objectif est de permettre une adaptation la plus fine possible de ces appareils
aux caractéristiques du patient, et d’'induire implicitement une meilleure observance.

Sous PPC, la somnolence diurne s'améliore rapidement et disparait chez la plupart des
malades. La fatigabilité et les troubles neuropsychiques sont influencés favorablement. La
récupération d'une bonne capacité de travail est la régle. A long terme, si la somnolence
diurne reste améliorée, elle ne rejoint cependant pas celle de groupes contréles (195).

Le traitement par PPC est le seul a procurer un taux de survie aussi bon que celui obtenu
avec la trachéotomie (183). L'espérance de vie des malades sous PPC est pratiquement
similaire a celle de la population générale (196).

Ce traitement est en principe a vie. Les cas de guérison durable aprées arrét de la PPC sont
rares et n'ont été observés que chez des patients qui ont maigri de fagon importante (197).

Les effets secondaires fréquents de la PPC sont :

- une irritation cutanée locale possible, liée au port du masque,

- des phénomeénes d'hypersécrétion nasale avec rhinite,

- des phénomeénes de conjonctivite, liés a des fuites d’air au niveau du masque,

- un asséchement de la muqueuse oro-pharyngée.
Les limites de ce traitement résident dans la contrainte journaliere qu’il impose au patient et
qui est a l'origine d’'un défaut d’observance.

De plus le mode de ventilation (fixe, autopiloté ou a deux niveaux de pression) va varier en
fonction des comorbidités du patient. En effet certaines pathologies cardiaques contre-
indiquent le mode autopiloté, quand d’autres pathologies respiratoires imposent une
ventilation a deux niveaux de pression.
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En France, l'appareillage est pris en charge par les Caisses d’Assurance Maladie selon
I'article R 165-23 du code de la Sécurité Sociale. lls doivent satisfaire les critéres suivants :
- Cliniques : hypersomnolence et au moins trois des six signes ci-dessous :

- Ronflements,

- Nycturie,

- Céphalées matinales,

- Troubles de la libido,

- Hypertension artérielle,

- Troubles de la vigilance.

- Polygraphiques :
- SAHOS sévére présentant soit un IAH = 30/h,
- soit un IAH < 30/h avec la survenue d'au moins 10 micro-éveils par heure de
sommeil, lesquels doivent étre liés aux efforts respiratoires nocturnes.

2.7.1.2 Ortheses d'avancement mandibulaire

L'intérét de ces orthéses est d'avancer la mandibule pour agrandir la filiere aérienne
pharyngée postérieure. Les OAM ont des effets favorables sur le ronflement, mais aussi sur
les apnées obstructives. Les meilleurs résultats ont été observés en cas de SAHOS peu
sévere avec |IAH inférieur a 40 (198).

L’avancée cible doit étre déterminée individuellement pour chaque patient en respectant le
rapport bénéfices thérapeutiques/risques d’effets indésirables.

Plusieurs protocoles de titration permettant une avancée mandibulaire progressive jusqu’a la
position d’avancée cible (dose thérapeutique) sont proposés mais a ce jour, aucun protocole
standard n’est validé.

Les effets secondaires sont : une hypersialorrhée, un inconfort dentaire aprés I'éveil, une
sécheresse buccale, des douleurs au niveau des articulations temporo-mandibulaires et des
algies de la langue.

L’ OAM représente une alternative a la PPC et est recommandée chez les patients :

- Avec un SAHOS léger ou modéré, en premiere intention, en alternative avec la PPC,
en labsence de comorbidité grave (hypertension artérielle réfractaire, fibrillation
auriculaire récidivante, insuffisance ventriculaire gauche sévére ou maladie coronaire
mal contr6lée, antécédent d’accident vasculaire cérébral) ;

- Avec un SAHOS séveére, en deuxiéme intention, en cas d’échec, de refus ou
d’intolérance au traitement par la PPC.

Les facteurs prédictifs d’efficacité de 'OAM sont une sévérité modérée du SAHOS et son
caractére positionnel, le sexe féminin, 'absence d’obésité (IMC < 30 kg/m2) et d’obstruction
nasale, un age inférieur a 60 ans, et les données morphologiques (étroitesse des voies
aériennes supérieures, rétromandibulie).

Cependant il existe certaines contre-indications a 'OAM : les pathologies de I'articulation
temporo-mandibulaire, une parodontite, un mauvais état buccal, une petite ouverture buccale
et une propulsion maximale active inférieure a 6 mm (199). Les contre-indications peuvent
aussi relever de pathologies générales tels que les troubles psychiatriques.
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2.7.2 Chirurgicales

Ces méthodes, méme si elles existent, ne sont pas des méthodes de premiére intention
dans le traitement du SAHOS. Les techniques chirurgicales visent d’'une part a augmenter la
surface pharyngée en levant les obstacles éventuels (amygdale, voile hypertrophique...) et
d’autre part a diminuer la compliance, c’est-a-dire a remettre en tension les parois des VAS.

2.7.2.1 L'uvulo-vélo-palato-pharyngoplastie (UVPPP)

Elle vise a élargir 'oropharynx en 6tant les tissus excédentaires (amygdales, luette,
redondance du voile) et surtout en remettant en tension les parois pharyngées. L’indication
opératoire est d’autant plus difficile a porter qu’il n’existe pas de facteurs prédictifs du succes
du traitement. Les complications de cette intervention, méme si elles sont rares, ne doivent
pas étre ignorées. Les suites opératoires sont marquées par un syndrome algique important,
des risques hémorragiques peropératoires et postopératoires, des reflux liquidiens, une voix
nasonnée, une dysphagie, des infections et la possibilité a plus long terme d'une sténose ou
d'une insuffisance vélaire pouvant induire des fausses routes alimentaires.

2.7.2.2 L'ostéotomie bi-maxillaire d’avancée

Ce traitement correspond aujourd’hui au traitement chirurgical apportant le plus de garantie
en termes d’efficacité (80-90%). Ses indications sont limitées aux SAHOS séveres chez les
sujets jeunes, sans pathologie associée, avec dysmorphose rétrusive (200).

2.7.2.3 La stimulation nerveuse implantable

Un boitier de stimulation unilatérale, tel un pacemaker, est placé sous anesthésie générale
au niveau sous-claviculaire et est relié a une électrode de stimulation placée sur le nerf
hypoglosse (XII° nerf cranien), et éventuellement a une électrode de détection du cycle
respiratoire au niveau des muscles intercostaux. La stimulation du nerf hypoglosse permet
un élargissement du diamétre des VAS et une diminution de la pression critique de fermeture
correspondant aux cibles physiopathologiques du traitement du SAHOS.

Cette stimulation peut étre considérée comme une thérapeutique innovante présentant un
intérét certain pour le traitement du SAHOS modéré a séveére. Il s’agit donc d’une option
thérapeutique qui sera trés probablement a intégrer dans la prise en charge du SAHOS
(201).

2.7.3 Autres traitements

2.7.3.1 Laréduction pondérale

La réduction pondérale reste difficile a obtenir mais elle permet d’améliorer le SAHOS. En
effet certaines études ont montré qu’une perte de 10% du poids diminue I'lAH de 26% (37).

L’amaigrissement a longtemps représenté le seul traitement non invasif du SAHOS avec
obésité. La guérison est cependant exceptionnelle comme I'a montré la méta-analyse
réalisée par ANADAM en 2013, ou des programmes d’amaigrissement ont permis une
diminution de I'lMC en moyenne de 4,8 kg/m?, réduisant ainsi I'lAH moyen de 52,5 a 28,3. |l
concluait en disant que les programmes de réduction pondérale sont efficaces pour diminuer
la gravité des SAHOS, mais insuffisants pour obtenir une guérison compléete. Ces
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programmes doivent étre considérés comme un complément thérapeutique plutét qu'une
thérapie curative (202).

Dans cette optique, la chirurgie type gastroplastie est parfois indiquée dans les obésités
morbides (IMC > 40 kg/m?) ou les obésités séveres (IMC > 35 kg/m2) avec facteurs de
comorbidités menagant le pronostic vital ou fonctionnel. Une méta-analyse de 2004
comprenant plus de 22000 patients ayant subi une chirurgie bariatrique avait montré une
guérison compléte chez plus de 80% des patients porteurs d’'un SAHOS (203). A linverse
une autre méta-analyse réalisée en 2009 par GREENBURG retrouvait que seulement 25%
des patients ayant subi une chirurgie bariatrique étaient guéris avec IAH < 5/h, et que pour la
grande majorité cette chirurgie leur permettait de passer d’'un SAHOS sévére a modéré avec
un IAH résiduel moyen a 15,8/h (204).

Le maintien du poids a long terme reste difficile quelles que soient les modalités de prise en
charge. Il est cependant important de recommander au patient de perdre du poids en raison
de la morbidité propre de I'obésité.

2.7.3.2 Le traitement positionnel

Le traitement positionnel a prouvé son efficacité. Celle-ci est comparable a celle de la PPC
en cas de SAHOS positionnel exclusif. Ce traitement peut étre appliqué a l'aide de gilets
spécialement congus pour rendre difficile ou inconfortable le décubitus dorsal, (type
Pasuldo®) ou par des moyens « artisanaux » (balle de tennis dans le dos).

Photographie 3 : exemple de traitement positionnel

2.7.3.3 Oxygénothérapie et ventilation a deux niveaux de pression

En cas d'insuffisance respiratoire diurne, la PPC nocturne peut s'avérer insuffisante : en
dépit de la correction des apnées, on peut noter la persistance d'épisodes d'hypoxémie. I
faut alors adjoindre a la PPC une oxygénothérapie nocturne de fagon a ce que la saturation
en oxygene soit en permanence supérieure a 90%. Lorsque l'insuffisance respiratoire diurne
est sévere, avec une PaOz2 inférieure a 55 mm Hg (SAHOS associé a une BPCO ou a un
syndrome obésité-hypoventilation), une oxygénothérapie conventionnelle est indiquée. Dans
ces cas, d'autres modes de ventilation nocturne que la PPC peuvent étre envisagés :
ventilation a double niveaux de pression (BIPAP), aide inspiratoire afin de lutter contre
I’lhypoventilation et corriger I'hypercapnie qu’elle entraine.
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2.7.3.4 Traitement médicamenteux

Il n'y a pas a l'heure actuelle de traitement médicamenteux efficace du SAHOS. Les
antidépresseurs tricycliques réduisent la durée du sommeil paradoxal mais n'ont pas d'effet
spécifiqgue sur les apnées. La théophylline a parfois donné de bons résultats mais elle
détériore souvent la qualité du sommeil. Des stimulants respiratoires n'ont d'intérét qu'en cas
d'hypoventilation alvéolaire diurne associée, et méme dans ce cas, leur efficacité est
inconstante.
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2.8 La place du médecin généraliste

Le médecin généraliste est le premier maillon de la chaine dans le diagnostic du SAHOS.
Dans le systeme de soins frangais, le médecin traitant étant au coeur du suivi de chaque
patient, il devrait pouvoir suspecter le SAHOS parmi sa patientéle, I'évoquer avec le patient,
informer celui-ci et lui décrire les principales thérapeutiques, et enfin I'orienter vers un
spécialiste pour un dépistage ciblé.

Le médecin généraliste se trouve cependant confronté a certains obstacles :

- Syndrome encore incomplétement connu et difficultés a identifier les questions les
plus pertinentes au diagnostic,

- Tableaux cliniques souvent incomplets, absence des signes habituellement décrits
chez certains patients,

- Manque de temps au cabinet pour un interrogatoire détaillé,

- Défaut d’outils d’aide au diagnostic (questionnaires notamment),

- Défaut de connaissances sur le plan diagnostique et thérapeutique.

Le Docteur PONTIER avait identifié une certaine déficience en faisant I'état des lieux des
connaissances des médecins généralistes sur le SAHOS en région Midi-Pyrénées en 2007,
sur I'étude de 100 praticiens (4). On notait toutefois une amélioration par rapport a une étude
similaire menée en 2002 sur 579 praticiens en Vendée et Charente-Maritime (2).

Ces données mettaient en évidence la nécessité de former les médecins généralistes et de
mettre a leur disposition des outils simples afin de les aider dans leur démarche diagnostique
et dans le suivi des patients ayant un SAHOS.

Compte-tenu de la prévalence du SAHOS, un médecin généraliste réalisant une vingtaine de
consultations par jour est susceptible de voir au moins un patient apnéique dans sa journée.
Ce chiffre est méme probablement plus élevé puisque parmi ces 20 patients recrutés pour la
consultation, la présence de pathologies associées et de morphotype favorisant est
beaucoup plus marquée que dans la population générale. D’ou I'importance du médecin
généraliste dans le dépistage du SAHOS.

Sur le plan thérapeutique, le médecin généraliste a toute sa place dans la prise en charge et
le suivi du patient. En effet, il est le professionnel de santé et l'interlocuteur le plus proche et
le plus facilement accessible pour le patient. Méme s'il ne connait pas toutes les nuances du
fonctionnement d’'une PPC, il doit pouvoir vérifier la bonne tolérance et I'observance de ce
traitement ; et alerter le prestataire ou le médecin du sommeil qui suit son patient en cas de
probleme. Enfin c’est au médecin traitant de mettre en place les différentes mesures visant a
réduire et limiter la sévérité du SAHOS : perte pondérale, arrét des benzodiazépines,
sevrage tabagique et arrét de la consommation d’alcool le soir.

On comprend mieux le r6le majeur et indispensable des médecins généralistes dans la prise
en charge du SAHOS. En effet ce dernier risque de devenir un des principaux problémes de
santé publique étant donné I'épidémie d’obésité qui touche nos sociétés modernes.

Pour faire face a ces enjeux, il est lIégitime de s’interroger sur I’évolution des connaissances
et de la prise en charge du SAHOS par les médecins généralistes suite aux conclusions des
études précédemment publiées en 2002 et 2007. Avons-nous des médecins suffisamment
sensibilisés et formés au SAHOS ? Leurs connaissances se sont-elles améliorées sur cette
derniére décennie ?
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Un autre point essentiel pour la prise en charge de cette pathologie est un accés rapide a la
poly(somno)graphie. Cela passe par un meilleur ciblage des patients ayant la plus forte
probabilité d’étre porteurs d’'un SAHOS. Quels sont les critéres cliniques les plus pertinents a
prendre en compte pour ce dépistage ? Peut-on élaborer un score clinique fiable a partir de
ces criteres ?
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3 OBJECTIFS DE L’ETUDE

Notre travail a deux objectifs.

Tout d ‘abord, évaluer au travers d’'une enquéte les connaissances et la prise en charge du
SAHOS en médecine générale dans le département de la Dordogne. Comparer les
connaissances des médecins généralistes de la Dordogne a celles mises en avant dans
I’étude précédemment publiée en 2007, avec le méme questionnaire.

Puis élaborer un score clinique pour sélectionner les patients devant réaliser un
enregistrement du sommeil en recherchant les critéres les plus pertinents.

53



4 Matériels et méthodes des études

4.1 Etude des connaissances et pratiques des médecins généralistes

Nous avons repris la méthodologie utilisée par BILLIART et PONTIER dans leurs études
publiées respectivement en 2002 et 2007. L'objectif est de faire I'état des lieux des
connaissances des médecins généralistes de la Dordogne sur le SAHOS et de comparer ces
données avec celles obtenues dans I'étude la plus récente. L’hypothése étant que les
médecins généralistes ont des connaissances nettement plus importantes dans la prise en
charge diagnostique et thérapeutique compte tenu des dix années qui séparent les deux
études. Le but final étant d’identifier les lacunes des médecins vis-a-vis du SAHOS et de
proposer des solutions pour y remédier.

4.1.1 Population
La population étudiée est constituée des médecins généralistes exercant en Dordogne.

Critere d’inclusion :
- Médecins généralistes de la Dordogne.

Critére d’exclusion :
- Meédecins hospitaliers
- Médecins remplagants
- Activités spécifiques exclusives (acupuncture, homéopathie, psychothérapie,
addictologie...)

Le recrutement a été réalisé via la recherche de tous les médecins généralistes et cabinets
médicaux de la Dordogne se trouvant dans I'annuaire des Pages Jaunes, suite au refus du
Conseil de I'Ordre des Médecins de fournir la liste des médecins généralistes du
département. lls ont été contactés et interrogés par téléphone sans prise de rendez-vous
systématique.

4.1.2 Méthodes

L'étude a été réalisée sous la forme d'un questionnaire téléphonique identique pour tous
(Annexe 6) d'environ 5 a 10 minutes, réalisé par la méme personne sur la période du 15
octobre 2017 au 15 décembre 2017. Ce questionnaire évaluait différents points :

- Caractéristiques des médecins : année d'obtention de leur thése, lieu et mode
d’exercice professionnel, sources potentielles de connaissances sur le SAHOS,

- Connaissances théoriques sur le SAHOS : signes cliniques, contenu de I'examen
clinique et principales complications; stratégie diagnostique: examens
complémentaires demandés et correspondant privilégié pour le diagnostic,

- Connaissance des traitements : traitements que I'on peut proposer dans le SAHOS,
connaissances générales concernant le traitement par PPC,

- Expérience professionnelle vis-a-vis du SAHOS : nombre de SAHOS suivis par le
médecin interrogé et qualité du suivi thérapeutique,

- Besoin de formation : désir de formation complémentaire concernant le SAHOS.
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Seules les réponses aux questions concernant la formation des médecins vis-a-vis du
SAHOS, leur activité médicale spécifique au SAHOS, et l'index d'apnées/hypopnées retenu
pour définir le SAHOS étaient orientées par des questions a choix multiples. Les autres
étaient des questions ouvertes.

4.1.3 Analyse statistique

Nous avons réalisé une analyse descriptive en fonction du lieu d'exercice, de l'année de
thése et de la qualité des connaissances des médecins généralistes concernant le SAHOS.
Ces résultats sont exprimés en termes d’effectifs et de pourcentages de médecins ayant
répondu au questionnaire.

Nous avons ensuite réalisé une analyse statistique afin de montrer l'existence d'une relation
entre ces différentes variables. Nous avons également comparé nos résultats avec ceux
obtenus par PONTIER .

Les comparaisons de pourcentages ont été effectuées grace au test du Chi2 ou au test de
Fisher pour les effectifs inférieurs a 5 et les comparaisons de moyennes grace au test de
Student. L'analyse des données a été réalisée a l'aide du logiciel XLSTAT. Le seuil de
significativité des tests a été fixé a 5%.

4.1.4 Mesures éthiques et reglementaires

S’agissant d’une étude observationnelle, une déclaration d’engagement de conformité
MROO0S3 a été effectue aupres de la CNIL (205).

Concernant le Comité de Protection des Personnes (CPP), aucune déclaration ni de

demande d'autorisation n’ont été effectuées car il n'y a pas d'implication des personnes dans
ce travail.
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4.2 Etude des critéres avant un enregistrement du sommeil

Le but de cette étude est de mettre en évidence les critéres permettant d’augmenter la
sensibilité des enregistrements du sommeil dans le cadre du SAHOS. L’objectif étant d’aider
le praticien a mieux déterminer et prioriser les patients devant en bénéficier a I'aide d’un
score clinique. Cela permettrait de réduire le nombre d’examens et ainsi les colts et délais
d’attente.

4.2.1 Population

La population étudiée est constituée de patients vus en consultation dans le service de
pneumologie de I'’hdpital de Bergerac pour suspicion de SAHOS pendant 'année 2013.

Critéres d’inclusion :
- Patient consultant en 2013 pour suspicion de SAHOS,
- Patient ayant réalisé une PV ou une PSG en 2013.

Criteres d’exclusion :
- Patient ayant déja réalisé un enregistrement du sommeil,
- Patient dont la fiche de données est incompléte.

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

4.2.2 Méthodes

Nous avons réalisé une étude observationnelle descriptive en reprenant les données de la
« Fiche Sommeil » du centre hospitalier de Bergerac réalisée par le Dr PORTEL (Annexe 7).

On y retrouve :

- La géne principale motivant la consultation,

- Les antécédents du patient,

- Les traitements,

- Les renseignements sur le déroulement de leur sommeil : heure de coucher,
d’endormissement, de réveil et de lever ; sieste,

- L’évaluation de la qualité du sommeil du patient par 'EVA,

- Les données morphologiques du patient : taille, poids, IMC et données ORL (long
voile du palais, macroglossie, rétrognathie et score de Mallampatti),

- Trois questionnaires : échelle d’Epworth, de fatigue de Pichot et de dépression de
Pichot,

- Les signes d’accompagnement.

Nous avons ensuite comparé ces données dans les deux groupes de patients.

4.2.3 Analyse Statistique

Nous avons réalisé une analyse statistique descriptive des différents criteres en fonction de
la présence ou non d’un SAHOS. Puis nous avons essayé de montrer I'existence d'une
relation entre ces différentes variables et les patients présentant un SAHOS. Les résultats
sont exprimés en pourcentages de patients présentant les critéres.
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Nous avons repris les critéres retrouvant une différence significative en les deux groupes et
essayé d’élaborer un score clinique permettant de mieux cibler les patients ayant un IAH >
5/h et nécessitant un enregistrement du sommeil pour confirmer leur SAHOS.

Les comparaisons de pourcentages ont été effectuées grace au test du Chi2 ou au test de
Fisher et les comparaisons de moyennes grace au test de Student. L'analyse des données a
été réalisée a l'aide du logiciel XLSTAT. Le seuil de significativité des tests a été fixé a 5%.

Une analyse ROC a été effectuée a I'aide du logiciel XLSTAT pour déterminer la valeur seuil
ayant I'indice de Youden le plus élevé afin d’avoir le meilleur compromis sensibilté/spécificité
pour un IAH > 5/h. Une analyse ROC a été faite pour différentes valeurs d’lAH dans le but de
tester la performance du score clinique dans notre population.

4.2.4 Mesures éthiques et reglementaires

Pour réaliser cette étude, le CPP de Bordeaux a été contacté et a confirmé la non nécessité
de déclaration et de demande d'autorisation ; en vertu de I'Article L1121-1 du Code de la
Santé (206). La raison étant qu’il n'y a pas d'implication des personnes dans ce travail.

S’agissant d’'une étude observationnelle rétrospective, une déclaration d’engagement de
conformité MROO3 a été effectuée aupres de la CNIL (205).
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5 Résultats

5.1 Etude des médecins généralistes

5.1.1 Etude des connaissances et des pratiques des médecins généralistes de la
Dordogne dans la prise en charge du SAHOS

5.1.1.1 La population

Nombre de Médecins
Retraités

Nombre de Médecins -2

exclus
=40

Nombre de Médecins
exercant une spécialité

Nombre de Médecins =16
Génaralistes sur les
Pages Jaunes
- 328 Nombre de Médecinss
refusant ou sans
réponse

Nombre de Médecins =188
contactés

=288

Nombre de Médecins
participants

=100

Figure 19 : Diagramme de flux des médecins généralistes de notre étude

Deux cent quatre-vingt huit médecins généralistes ont été contactés et cent (35%) d’entre
eux ont accepté de participer a I'enquéte. Cinquante-trois médecins étaient thésés avant
1990.
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Figure 20 : Répartition des MG en fonction de leur année de these

Une majorité des MG répondeurs exercait en milieu rural (57%) et en groupe (54%).

Un médecin étant considéré 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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Figure 21 : Répartition des MG en fonction de leurs conditions d’exercice

5.1.1.2 Etude des Connaissances

5.1.1.2.1 Laformation

L’apprentissage de la pathologie s’est fait essentiellement au travers de la pratique médicale
(62%) et par la formation médicale continue (49%) pour les médecins généralistes de la
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Dordogne. Seulement 11% ont eu une formation initiale a la faculté de médecine, et 34% ont
fait connaissance de cette pathologie par la littérature médicale.
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-

Pratique médicale Formation médicale Littérature médicale Formation initale
continue

10

Figure 22 : Source d’apprentissage des MG vis-a-vis du SAHOS

72% des médecins généralistes interrogés manifestent leur souhait de recevoir une
formation sur le SAHOS.

5.1.1.2.2 Connaissance des définitions

Lors du questionnaire téléphonique, il était demandé aux médecins généralistes I'lAH seuil
diagnostiquant un SAHOS, ainsi que I'lAH a partir duquel le syndrome est qualifié de sévere.
Trois propositions étaient faites : > 5/h, > 15/h et > 30/h.

La réponse attendue était > 5 /h pour définir un SAHOS et elle fut correcte dans 15% des

cas. Pour le qualifier de sévére la réponse attendue était > 30/h et le taux de bonne réponse
fut de 78%.
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Figure 23 : Connaissance des définitions du SAHOS par les MG

5.1.1.2.3 Connaissance des outils de dépistage

Un peu plus d’un tiers des médecins interrogés connaissaient I'échelle d’Epworth, 5% pour
les questionnaires de Berlin et Stop-bang.
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Figure 24 : Connaissance des outils de dépistage du SAHOS chez les MG

5.1.1.2.4 Les signes évocateurs
Les signes les plus fréequemment cités par les médecins généralistes de la Dordogne comme

évocateurs d’'un SAHOS sont représentés ci-aprés. On constate que les plus proposés ont
été la somnolence diurne excessive, I'asthénie et les ronflements. A I'inverse la dyspnée, le
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diabéte, le syndrome métabolique, les troubles de la libido et les réveils nocturnes ont été
cités par moins de 20% des médecins.
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Figure 25 : Signes cliniques cités par les MG

En moyenne les médecins généralistes étaient capables de citer 5 signes cliniques pouvant
faire évoquer un SAHOS. 20% étaient capables d’en énoncer au moins 7. Aucun médecin
n’en citait qu’un ou n’en connaissait aucun.
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Figure 26 : Nombre de signes cliniques cités par les MG
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Concernant les 4 signes cardinaux du SAHOS (I'obésité, les apnées, les ronflements et la
somnolence diurne excessive), on constate qu’ils ont été cités par 14% des médecins.
L’association de 3 de ces signes a été proposée dans 39% des cas et I'association de 2
signes dans 35% des cas.
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Figure 27 : Nombre de signes cardinaux cités par MG

5.1.1.2.5 L’examen clinique

Les signes évocateurs de I'examen clinique cités, amenant le MG a suspecter un SAHOS,
sont détaillés dans la figure ci-dessous. L’obésité et I'hypertension artérielle étaient de loin
les principaux signes cliniques recherchés. Les autres signes ont été cités de fagon
anecdotique.
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Figure 28 : Eléments évocateurs de 'examen clinigue amenant les MG a suspecter un
SAHOS
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5.1.1.2.6 Les complications

Les principales complications du SAHOS citées par les médecins généralistes sont détaillées
dans la figure ci-dessous. Les plus citées étaient 'HTA et les complications cardio-
vasculaires (troubles du rythme et coronaropathie). Viennent ensuite en troisieme position
les accidents de la voie publique, évoqués par un peu plus de la moitié des médecins

interrogés.
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Figure 29 : Complications du SAHOS citées par les MG

Un tiers des médecins interrogés pouvait citer au moins 4 complications et 85% au moins 2

complications. Seulement un médecin ne connaissait aucune complication.
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Figure 30 : Nombre de complications du SAHOS citées par les MG
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5.1.1.2.7 Qualité des connaissances

La qualité des connaissances concernant le SAHOS, appréciée par le nombre de bonnes
réponses recueillies lors de l'interrogatoire téléphonique était proportionnelle au nombre de
SAHOS suivis par les médecins. Pour cela nous avons séparé les médecins en trois
groupes :

- Groupe 1 : médecins suivant jusqu’a 10 patients porteurs d’'un SAHOS

- Groupe 2 : médecins suivant entre 11 et 20 patients porteurs d’'un SAHOS

- Groupe 3 : médecins suivant plus de 20 patients porteurs d’'un SAHOS

On peut observer une différence significative entre le groupe 1 et 3, excepté pour les signes
cardinaux a la limite du significatif (p=0,051).
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Signes évocateurs Signes cardinaux Examen clinique Complications

M Groupe 1 (<10 SAHOS) M Groupe 2 (11 a 20 SAHOS) 4 Groupe 3 (> 20 SAHOS)

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

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

significatives)

Comparaison Complications

Examen clinique

Signes évocateurs Signes cardinaux

Gp 1-3 0,012 0,051 0,009 0,032
Gp1-2 0,152 0,162 0,192 0,362
Gp 2-3 0,259 0,514 0,136 0,193

En reprenant dans I'’étude de PONTIER la définition d’'un médecin généraliste « averti »
comme un médecin ayant cité au moins 3 signes évocateurs de SAHOS associés a au
moins 2 complications et qui suit au minimum 10 SAHOS dans sa patientéle ; nous
retrouvons 43% de « MG avertis » dans notre étude.
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Nous ne mettons pas en évidence de différence significative entre les médecins thésés
avant et aprés 1990 (p=0,158). Cependant nous constatons que la proportion de « MG
avertis » est plus importante chez les jeunes médecins.
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Figure 32 : Proportion de MG avertis en fonction de I’'année de thése

La proportion de « MG avertis » exercant en milieu rural était supérieure a celle exercant en
milieu urbain mais sans différence significative (47% versus 37%, p=0,415).

Concernant le mode d’exercice, la proportion de « MG avertis » exergcant en groupe était
supérieure a celle des médecins exercant seuls mais sans différence significative (49%
versus 30%, p=0,088).
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Figure 33 : Proportion de MG avertis en fonction de leurs conditions d’exercice

Sur le plan de la formation, les « MG avertis » ont eu une formation initiale a la faculté de
médecine de facon trois fois plus fréquente que les « MG non avertis » (19% contre 5%
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p=0,52). Malgré cette formation ils ont cité la pratique médicale a prés de 70% comme
source d’apprentissage vis-a-vis du SAHOS.
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Figure 34 : Comparatif des formations entre les MG avertis et non avertis

5.1.1.3 Etude des pratiques des médecins généralistes

5.1.1.3.1 La prise en charge diagnostique
99% des médecins interrogés connaissaient I'examen complémentaire confirmant un
SAHOS en citant soit la polygraphie ventilatoire soit la polysomnographie. Néanmoins ils ne
connaissaient pas forcément la différence entre ces deux examens.

Les médecins généralistes disaient adresser a un confrere en moyenne un patient par mois
sur les douze derniers mois pour réaliser un enregistrement du sommeil.

Néanmoins ce résultat est trés « médecin-dépendant », avec une fréquence allant d’'un par
trimestre a un par semaine en fonction du praticien.

67



35
31

30

25

20 21

Nombre de 20
médecins
interrogés 15

i T o

0-4 5-9 10-14 15-19 20-24 25-29 30-34 40-44 45-50

Patients adressés

Figure 35 : Nombre de patients adressés par le MG a un confrére pour un enregistrement du
sommeil sur les douze derniers mois

Lorsque qu’un SAHOS est suspecté, il est adressé a un confrere spécialiste du sommeil pour
réaliser I'enregistrement 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 enquéte la présence de trois médecins généralistes qui pratiquent
des polygraphies ventilatoires a leur cabinet en ambulatoire. lls ont signalé s’étre formés a la
suite d’événements personnels et ont décidé de réaliser eux-mémes ces examens, face aux
délais d’attente trop longs chez les spécialistes.
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Figure 36 : Correspondants privilégiés par les MG pour un enregistrement du sommeil
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5.1.1.3.2 La prise en charge thérapeutique

Sur le plan thérapeutique, 100% des médecins étaient capables de citer la PPC et 71% les
OAM.
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Figure 37 : Moyens thérapeutiqgues du SAHOS connus par les MG

La chirurgie était proposée par 32% des médecins interrogés alors qu’elle est rarement
pratiquée de nos jours. L’'uvulo-palato-pharyngoplastie était la seule venant a I'esprit des
médecins alors qu’il s’agit généralement d’une chirurgie du ronflement. Concernant I'avancée
bi-maxillaire, elle n’a jamais été citée.

Cela reste trés rare, mais 2% ont évoqué la neurostimulation du nerf hypoglosse. Ces deux
praticiens disaient I'avoir lu dans une revue médicale.

Concernant les critéeres intervenant dans le choix thérapeutique, le seul cité régulierement
était I'lIAH (80%). Les autres, comme la morphologie au niveau ORL ou encore les
antécédents cardio-vasculaires ont été moins souvent évoqués, certains méme de fagon
anecdotique.
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Figure 38 : Critéres intervenant dans le choix thérapeutique connus par les MG

A propos de la PPC, seulement 35% des médecins en connaissaient le fonctionnement. Les
deux principales erreurs étaient de croire que la PPC n’envoie une pression positive d’air
gu’a l'inspiration ou encore lorsqu’elle détecte une apnée, et qu’elle enrichit I'air en oxygéne.
69% des médecins pensaient qu’une utilisation minimum de 6 heures par nuit était
nécessaire pour en tirer bénéfice.
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Figure 39 : Temps d’utilisation quotidien minimum de la PPC selon les MG pour avoir un
bénéfice

Concernant le suivi du traitement par PPC, aucun des médecins interrogés ne s’investissait
dans la surveillance de son bon fonctionnement. Cette mission était laissée a la
responsabilité du prestataire de service ou du prescripteur initial.
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Néanmoins 88% des médecins généralistes affirmaient se soucier de I'observance et de la
tolérance de l'appareillage. lls signalaient aborder le sujet au moins une fois par an avec
leurs patients notamment lors de I'envoi par le prestataire des fiches de suivi. Ce dernier
étant le premier sollicité en cas de probléme.

5.1.1.3.3 Suivi et role du médecin généraliste en médecine générale

Le nombre total de patients suivis pour un SAHOS par les 100 médecins interrogés était de
2109 selon leurs dires, soit en moyenne une vingtaine de patients par praticien.
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Figure 40 : Nombre de patients porteurs d’'un SAHOS suivis par MG

Sur ces 2109 patients déclarés, les médecins ont signalé que 1939 étaient sous PPC soit
92%, 89 étaient porteurs d'une OAM soit 4%, 2 avaient bénéficié d’une chirurgie, 10
suivaient un régime et 69 étaient sans traitement (soit suite a I'’échec des thérapeutiques soit
parce que leur SAHOS ne nécessitait pas de traitement).

Sur le plan des mesures et des conseils donnés a leurs patients porteurs d’'un SAHOS, les
médecins déclaraient en premier lieu insister sur la perte de poids (84%) en préconisant une
bonne hygiéne de vie (80%). Les autres conseils étaient rarement cités.
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Figure 41 : Conseils et mesures donnés par les MG aux patients atteints d’'un SAHOS
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5.1.2 Comparaison des résultats avec I’étude de PONTIER

Cette étude fut menée en 2005 et publiée en 2007. L’objectif était de faire I'état des lieux des
connaissances des médecins généralistes de la région Midi-Pyrénées sur le SAHOS et de
comparer ces données avec celles obtenues trois ans auparavant par I'équipe de BILLIART
en Poitou-Charentes.

5.1.2.1 Comparaison des populations

La population de I'étude de PONTIER comportait également 100 médecins généralistes,
mais de la région Midi-Pyrénées. Son taux de participation était de 84,6% contre 39% pour
notre étude (p < 0,001). 70% des médecins étaient thésés avant 1990 conte 53% dans notre
étude (p = 0,02).
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Figure 42 : Comparaison des populations dans les deux études

5.1.2.2 Comparaison des connaissances

5.1.2.2.1 La formation

En regardant I'’éducation des médecins vis-a-vis du SAHOS : nous mettons en évidence
entre les deux études une évolution, notamment concernant les sources et moyens
d’apprentissage.

Bien que notre étude comportait une proportion plus importante de médecins thésés aprés
1990, on constate que seulement 11% de la totalité des médecins interrogés signalaient
avoir eu une formation initiale contre 30% dans celle de PONTIER (p = 0,001). On note
également des différences significatives concernant la pratique médicale (62% vs 89%, p <
0,001) et la formation médicale continue (49% vs 31%, p = 0,014).
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Figure 43 : Comparatif des deux études : sources et moyens de formation vis-a-vis du

SAHOS

5.1.2.2.2 Les signes évocateurs

Concernant les signes évocateurs d’'un SAHOS, il existe des différences significatives entre

les deux études.
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: Comparatif des deux études : signes évocateurs d’'un SAHOS cités par les MG
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Tableau Il :

Comparaison des signes évocateurs d’'un SAHOS dans I'étude de PONTIER et

dans notre travail

Signes Pontier Notre
évocateurs (2005) Etude p
(n=100) (n=100)

SDE 66 90 <0,001
Asthénie 72 90 0,002
Ronflements 88 77 0,062
Obésité 80 46 <0,001
HTA 21 46 <0,001
Apnée 53 42 0,157
Céphalée 8 23 0,003
Réveil 15 18 0,704

On ne constate pas de différence entre les deux études sur la capacité des médecins a citer
plus de 2 signes cardinaux (SDE, obésité, ronflements et apnée). lls étaient 53% dans notre
étude et 67% dans I’étude de Pontier (p=0,062).

5.1.2.2.3 Les complications

Les complications du SAHOS étaient plus fréquemment citées dans notre étude que dans
celle de PONTIER, plus particulierement 'HTA (89% contre 20%), les AVP (52% contre
44%) ou encore les AVC (40% contre 20%).
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Figure 45 : Comparaison des complications du SAHOS citées dans I'’étude de Pontier en

2005 et dans notre travail
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85% des médecins de notre étude étaient capables de citer au moins 2 complications du
SAHOS et 1% n’en proposait aucune ; contre respectivement 55% (p < 0,001) et 13% (p =
0,001) dans I’étude de Pontier.

90% 85%
80%
70%

60% 55%

Pourcentage
de médecins
interrogés  40%

50%

30%

20% 13%

10%
p— 1%
—

0%

>2 Aucune

M Etude actuelle ™ Pontier (2005)

Figure 46 : Comparaison du nombre de complications du SAHOS citées dans I'étude de
Pontier en 2005 et dans notre travail

5.1.2.2.4 Le traitement

Dans notre étude 100% des médecins citaient la PPC comme traitement possible contre
98% en 2005. Mais 35% en connaissaient le principe soit a peine 6 points de plus que dans
I’étude de Pontier (p = 0,45).

En 2005, 18% des médecins interrogés disaient s'investir dans la surveillance et la prise en
charge des effets indésirables induits par l'appareillage, 7% disaient surveiller son
fonctionnement et 9% son observance grace au compteur horaire.

88% des médecins généralistes de la Dordogne affirmaient se soucier de I'observance et de
la tolérance, en abordant le sujet au moins une fois par an avec leurs patients notamment
lors de I'envoi par le prestataire des fiches de suivi ; mais aucun ne disait surveiller le bon
fonctionnement de 'appareillage.

5.1.2.2.5 Qualité des connaissances
Les deux études montrent que la qualité des connaissances concernant le SAHOS,
appréciée par le nombre de bonnes réponses recueillies lors de l'interrogatoire téléphonique
est proportionnelle au nombre de patients porteurs d’'un SAHOS suivis par les médecins.

Concernant les MG « avertis », ils représentaient 43% des médecins interrogés dans notre
étude 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 médecins thésés avant 1990 dans
notre étude (36% vs 8%, p < 0,001).

Concernant les médecins thésés apres 1990 la proportion de MG « avertis » est passée de
40% a 51% (p = 0,361).
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Figure 47 : Comparaison du nombre de MG « avertis » en 2005 et dans notre étude

5.1.2.3 Comparaison du suivi des patients ayant un SAHOS

En un peu plus de dix ans, le nombre moyen de patients suivis pour un SAHOS par médecin
généraliste a été multiplié par quatre passant de 5,5 a 21.

Dans I’étude de Pontier 55% des médecins interrogés suivaient moins de 5 patients porteurs
d’'un SAHOS et 3% n’en suivaient aucun. Comparativement tous les médecins de notre
étude signalaient suivre des patients porteurs d’'un SAHOS et ils étaient 3% a déclarer en
suivre moins de 5 (p < 0,001).

77



5.1.2.4 Récapitulatif de la comparaison entre les 2 études

Nous présentons ce récapitulatif sous forme d’un tableau.

Tableau lll : Comparaison des données de I'étude de Pontier et de notre travail
En gras figurent les criteres présentant une différence statistiquement significative.

Pontier 2005 Etude actuelle p
Caractéristiques des médecins
Nombre de médecins 100 100
FMC 31% 49% 0,014
Formation universitaire 30% 11% 0,01
Thésés <1990 70% 53% 0,02
Qualité du dépistage
Nombre de SAHOS suivis 558 2109
Nombre de SAHOS par médecin 5,58 21,09
< 5 SAHOS suivis 55% 3% <0,001
Aucun SAHOS suivi 3% 0% 0,246
Signes évocateurs
>2 (cardinaux) 67% 53% 0,06
Aucun 1% 0% 1
Complications
Aucune 13% 1% 0,001
>2 55% 85% <0,001
Traitement
PPC citée 98% 100% 0,497
Fonctionnement connu 29% 35% 0,45
Qualité des connaissances
MG avertis 18% 43% <0,001
Thésés avant 1990 8% 36% <0,001

Thésés aprés 1990 40% 51% 0,361




5.2 Etude des critéres avant un enregistrement du sommeil

5.2.1 La population

La population respectant les criteres d’inclusion et d’exclusion était de 107 patients sur
'lannée 2013.

Parmi ces 107 patients ayant eu une polysomnographie ou une polygraphie ventilatoire, 82
présentaient un SAHOS et 25 n’en avaient pas.

Mavec SAHOS Msans SAHOS

Figure 48 : Répartition des patients enregistrés en fonction de leur statut porteur ou non d’un
SAHOS

Dans chaque groupe on observait une majorité d’hommes. On ne met pas en évidence de
différence en fonction du sexe entre les 2 groupes (p = 0,238).
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Figure 49 : Répartition des patients en fonction de leur sexe et de leur statut porteur ou non
d’'un SAHOS
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L’age moyen était de 55 ans et 3 mois chez les patients porteurs d’'un SAHOS, et de 41 ans
et 3 mois dans l'autre groupe. Cette différence en moyenne de 14 ans est significative (p <
0,001).
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Figure 50 : Répartition des patients en fonction de leur 4ge

5.2.2 Le motif d‘envoi

On ne constate pas de différence significative entre les deux groupes concernant le motif
d’envoi.
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Figure 51 : Fréquence des motifs d’envoi pour la réalisation d’'un enregistrement du sommeil
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5.2.3 Les critéres cardio-vasculaires

5.2.3.1 Hypertension Artérielle

Les sujets hypertendus définis par la prise d’un traitement antihypertenseur étaient presque
six fois plus nombreux dans le groupe de patients porteurs d’'un SAHOS (46% vs 8%, p <
0,001).

5.2.3.2 Poids

44% des patients ayant un SAHOS étaient obéses, c’est-a-dire avec un IMC supérieur a 30
kg/m?; contre seulement 8% des patients sans SAHOS (p < 0,001).

Si on regarde de plus pres la répartition des patients en fonction de 'IMC, on constate que
78% des patients porteurs d’'un SAHOS avaient un IMC supérieur a 25 kg/m2 alors que 56%
des patients n’ayant pas de SAHOS avaient un IMC inférieur a 25 kg/mz2.

45%

40% M avec SAHOS
40%
36% M sans SAHOS
35% 33%
° 30%
© 0,
% 8 25% 22% 23%
=
-
= .9
S o
E 15%
¥ 10%
10% 8%
50 4%
0% 0% 0% LJO%

0%
15-20 20-25 25-30 30-35 35-40 40-45 >4

IMC (kg/m?2)

Figure 52 : Répartition des patients en fonction de leur IMC

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

5.2.3.3 Dyslipidémie
On constate une plus forte proportion de dyslipidémies (définie par la prise d’un traitement

hypolipémiant ou un bilan lipidique anormal lors de la consultation) chez les porteurs d’un
SAHOS mais sans significativité (p = 0,272).
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5.2.3.4 Diabéte

On retrouvait deux fois plus de patients diabétiques chez le groupe « avec SAHOS » mais
sans différence significative (10% vs 4%, p = 0,682)

Un patient étant défini comme diabétique s’il suivait un traitement antidiabétique ou avait une
glycémie >1,26g/dL sur un bilan lors de la consultation.

5.2.3.5 Tabac

On constatait un nombre un peu plus important de fumeurs chez les patients ayant un
SAHOS que chez les autres (23% vs 16%, p = 0,582). Un patient étant considéré comme
fumeur s’il avait une consommation tabagique quotidienne.
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Figure 53 : Proportion de patients présentant les différents facteurs de risque cardio-
vasculaire dans les deux groupes

5.2.4 Lasieste

Lorsqu’on demandait aux patients s’ils faisaient la sieste, nous constations que cette
pratique était plus fréquente dans le groupe n‘ayant pas de SAHOS (44% vs 38%, p =
0,643).
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Figure 54 : Proportion des patients pratiquant la sieste dans les deux groupes

5.2.5 La qualité du sommeil

La qualité du sommeil cotée dans notre étude grace a I'Echelle Visuelle Analogique (EVA) va
de 0 (mon sommeil est mauvais) a 10 (mon sommeil est excellent). On retrouvait une
différence significative entre les deux groupes, avec une qualité du sommeil évaluée en
moyenne a 4,58 chez les patients ayant un SAHOS et a 5,84 chez ceux n’en ayant pas (p =
0,009).
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Figure 55 : Répartition des patients en fonction de leur qualité du sommeil
évaluée par EVA
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5.2.6 Les critéres en fonction des horaires

5.2.6.1 Heure de coucher

L’heure de coucher était en moyenne a 22h42 pour les patients porteurs d’'un SAHOS et a
22h57 soit un quart d’heure plus tard pour les patients sans SAHOS. Cependant cette
différence n’est pas significative (p = 0,402).
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Figure 56 : Répartition des patients en fonction de leur heure de coucher

5.2.6.2 Délai d’endormissement

Le délai d’endormissement moyen était trés proche entre les deux groupes avec 8 minutes et
37 secondes chez les patients porteurs d’'un SAHOS et de 8 minutes dans I'autre groupe (p =
0,889).

La grande majorité des patients dans les deux groupes signalaient s’endormir
immédiatement aprés le coucher, respectivement 74% de ceux ayant un SAHOS et 76% de
ceux n’en ayant pas.
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Figure 57 : Répartition des patients en fonction de leur délai d’endormissement

5.2.6.3 Heure de réveil

On ne met pas en évidence entre les deux groupes de différence concernant I'heure de
réveil. En moyenne I'heure de réveil était de 6h40 pour les patients porteurs d’'un SAHOS et
de 6h52 pour ceux non porteurs du syndrome (p=0,534).
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Figure 58 : Répartition des patients en fonction de leur heure de réveil
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5.2.6.4 Délaidu lever

Le délai du lever était en moyenne de 3 minutes et 36 secondes dans le groupe sans
SAHOS et de 13 minutes dans le groupe avec SAHOS. Malgré ces 10 minutes d’écart on ne
met pas en évidence de différence significative (p = 0,125).

Il faut noter que 11% des patients porteurs d’'un SAHOS déclaraient se lever plus de 30

minutes apres leur réveil alors qu’aucun dans l'autre groupe ne le signalait (p = 0,111)

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Pourcentage
de patients

88%
75%

Immeédiat

kM avec SAHOS
M sans SAHOS
14% 129 11%
< 30 minutes > 30 minutes

Latence de lever

Figure 59 : Répartition des patients en fonction de leur latence de lever

5.2.6.5 Temps de sommeil

Le temps de sommeil moyen était relativement comparable dans les deux groupes. Pour les
patients porteurs d’'un SAHOS il était de 7 heures et 50 minutes, et de 7 heures et 49
minutes chez les patients n’ayant pas de SAHOS (p = 0,947).
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Figure 60 : Répartition des patients en fonction de leur temps de sommeil
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5.2.7 Les parameétres ORL

Concernant les paramétres ORL que sont le long voile du palais (LVP), la macroglossie et la
rétrognathie ; nous avons constaté leur plus grande fréquence chez les patients porteurs
d’un SAHOS. Il existe méme une différence significative entre les deux groupes quant a la
présence d’une macroglossie (60% vs 16%, p < 0,001).
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Figure 61 : Proportion de patients présentant un trouble ORL

De méme concernant le score de Mallampati, une différence significative est mise en
évidence entre les deux groupes (p = 0,02). En effet le score de Mallampati était plus élevé
chez les patients ayant un SAHOS. 81% du groupe « avec SAHOS » avaient un score d’au
moins 3 contre 56% du groupe « sans SAHOS » (p = 0,019).
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Figure 62 : Répartition des patients en fonction de leur score de Mallampati
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5.2.8 Les critéres en fonction des échelles

5.2.8.1 Echelle d’Epworth

Le score d’Epworth était comparable dans les deux groupes ; sa moyenne était de 11 chez

les patients présentant un SAHOS et de 10 chez les patients indemnes (p = 0,396).

42% du groupe « avec SAHOS » obtenait un score supérieur a 11 vs 44% dans l'autre

groupe.
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Figure 63 : Répartition des patients en fonction de leur score d’Epworth

5.2.8.2 Echelle de fatigue de Pichot

On ne retrouve pas de différence significative concernant le score de I’échelle de fatigue de

Pichot entre les deux groupes de patients.

En moyenne il était de 14 chez les patients porteurs d’'un SAHOS et de 15 dans l'autre

groupe (p = 0,549).
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Figure 64 : Répartition des patients en fonction de leur score de fatigue

5.2.8.3 Echelle de dépression de Pichot

Le score moyen de dépression était en moyenne de 5 dans les deux groupes.
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Figure 65 : Répartition des patients en fonction de leur score de dépression

5.2.9 Les signes d’accompagnement

5.2.9.1 Ronflements

95% des patients porteurs de SAHOS étaient des ronfleurs contre 92% chez les non atteints.
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5.2.9.2 Suffocations nocturnes
23% des patients ayant un SAHOS se plaignaient de réveils nocturnes avec sensation de

suffocation. lls étaient un peu moins nombreux chez ceux n’ayant pas de SAHOS, de l'ordre
de 16%.

5.2.9.3 Asthénie
74% des patients ayant un SAHOS se plaignaient d’asthénie soit 14% de plus que les

patients pour lesquels I'enregistrement du sommeil n’avait pas mis en évidence de SAHOS
(p=0,209).

5.2.9.4 Nycturie

La nycturie était plus fréquemment évoquée dans le groupe des patients apnéiques que
dans l'autre (60% vs 40%, p = 0,108), néanmoins on ne note pas de différence significative.

5.2.9.5 Céphalées matinales

Les céphalées matinales étaient rapportées par 33% des patients porteurs d'un SAHOS et
40% des non porteurs.

5.2.9.6 Troubles neuropsychologiques
Un peu plus d'un tiers des patients de chaque groupe signalaient des troubles

neuropsychologiques comme des troubles de la concentration ou des troubles de I'lhumeur.
On ne note pas de différence significative entre les deux groupes pour ce critére.

5.2.9.7 Troubles de la libido

Les troubles de la libido étaient trés peu cités par les patients de notre étude. En effet sur les
107 patients de notre recueil, seul un patient porteur d’'un SAHOS les a évoqués.

5.2.9.8 Eveils nocturnes

60% des patients porteurs d’'un SAHOS se plaignaient d’éveils nocturnes. C’est 4% de plus
que dans l'autre groupe.

5.2.9.9 Sommeil non réparateur
Sur ce critére on note une différence significative entre les deux groupes. En effet les

patients porteurs d’'un SAHOS déploraient plus fréquemment un sommeil non réparateur
(84% contre 60%, p = 0,023).
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Figure 66 : Proportion des patients présentant les différents signes d’accompagnement dans
les deux groupes
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5.2.10 Récapitulatif des critéres comparés

Nous présentons dans le tableau ci-aprés une synthése des différents critéres étudiés selon
les deux groupes de notre étude : patients avec ou sans SAHOS. Les critéres pour lesquels
nous obtenons une différence statistique significative sont en gras.

Tableau IV : Comparaison des critéres recueillis avant I’enregistrement du sommeil dans les
deux groupes de patients (n=107)

Avec SAHOS  Sans SAHOS p
Caractéristique de la population
Nombre de patients 82 25
Homme/Femme 68%/32% 76%/24% 0,238
Age moyen (années) 55,23 41,28 <0,0001
Motif d'envoi pas de différence
Criteres cardio-vasculaires
HTA 46% 8% <0,001
IMC>30 kg/m? 44% 8% <0,001
Poids moyen (Kg) 88,8 71,3 <0,001
Dyslipidémie 23% 12% 0,272
Diabéte 10% 4% 0,682
Tabac 23% 16% 0,582
Criteres du sommeil
Sieste 44% 38% 0,643
Qualité du sommeil (EVA) 4,58 5,84 0,009
Heure de coucher 22h42 22h57 0,402
Délai d'endormissement (minutes) 8,62 8 0,889
Heure de réveil 6h40 6h52 0,534
Délai du lever (minutes) 13 3,6 0,125
Temps de sommeil 7,84 7,82 0,947
Critéeres ORL
LVP 50% 36% 0,257
Macroglossie 60% 16% <0,001
Rétrognathie 10% 0% 0,194
Score de Mallampati 2 3 81% 56% 0,019
Criteres des échelles
d'Epworth 11 10 0,396
de fatigue de Pichot 14 15 0,549
de dépression de Pichot 5 5 0,705
Signes d'accompagnements
Ronflements 95% 92% 0,553
Suffocations nocturnes 23% 16% 0,582
Asthénie 74% 60% 0,209
Nycturie 60% 40% 0,108
Céphalées matinales 33% 40% 0,632
Troubles neuropsychologiques 35% 40% 0,813
Troubles de la libido 1% 0 1
Eveils nocturnes 60% 56% 0,818
Sommeil non réparateur 84% 60% 0,023
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5.2.11 L’association des critéres pré-enregistrement

L’association des critéres retrouvant une différence significative est intéressante car elle peut
offrir un faisceau d’arguments en faveur de la réalisation d’un enregistrement du sommeil
face a un patient présentant un ou plusieurs de ces mémes critéres.

Tout d’abord nous avons défini pour chaque critére un seuil, notamment pour ceux ayant une
valeur numérique comme I'age, le poids et la qualité du sommeil. Pour cela nous avons pris
la moyenne, a laquelle nous avons additionné ou soustrait un écart type.

Les critéres retenus sont donc les suivants :
- Age>44 ans,
- Présence d’'une HTA,
- IMC > 30 kg/m?2,
- Poids > 67,8 kg,
- Qualité du sommeil avec une EVA < 6,6,
- Présence d’'un macroglossie,
- Score de Mallampati = 3,
- Présence d’un sommeil non réparateur.

La présence d’au moins six critéres sur huit signe la quasi-certitude d’avoir un SAHOS. En
effet, dans le groupe de patients apnéiques, 49% présentaient au moins six critéres contre
4% dans le groupe indemne (p < 0,001). De méme 89% des patients ayant un SAHOS
présentaient au moins quatre critéres contre 44% des patients de I'autre groupe (p < 0,001).
Cela signifie que la présence d’au moins quatre de ces critéres chez un patient de notre
population correspond a une probabilité d’étre porteur d’'un SAHOS de 8 chances sur 10.
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Figure 67 : Proportion des patients présentant des critéres ayant une différence significative
dans les deux groupes

5.2.12 Optimisation des enregistrements :

Le but ultime de notre travail est de mettre en place un score clinique pré-enregistrement
ayant les meilleures sensibilité et spécificité possibles. Cela permettra de prioriser les

93



patients devant bénéficier d’'un enregistrement et de limiter leur nombre, et ainsi de diminuer
les colts et les délais d’attente.

5.2.12.1 Création du score clinique

Si nous reprenons les criteres ou nous avons observé une différence significative, et que
nous attribuons le score de 1 quand le critére est présent et le score de 0 en son absence,
on obtient un score maximal de 8.

Cependant il parait plus judicieux de ne pas prendre le critére du poids car nous retrouvons
ce facteur dans I'IMC. A la place nous avons pondéré le score en fonction de I'IMC avec
comme seuil 30 kg/m? et 25 kg/m2. En effet 44% des patients ayant un SAHOS avaient un
IMC > 30 kg/m2 contre 8% dans I'autre groupe (p < 0,001), et 78% des patients porteurs d’un
SAHOS avaient un IMC > 25 kg/m? alors que 56% des patients n’ayant pas de SAHOS
avaient un IMC < 25 kg/mz2.

Les critéres retenus pour le test pré-enregistrement sont les suivants :
- Age>44 ans,
- Présence d’'une HTA,
- IMC > 30 kg/m2 ou IMC > 25 kg/m?2,
- Qualité du sommeil avec une EVA < 6,6,
- Présence d’'un macroglossie,
- Score de Mallampati = 3,
- Présence d’un sommeil non réparateur.

La présence d’un critere donnait un score de 1 et son absence 0. Un point était ajouté quand
'IMC > 30 kg/m2. Le score maximal possible était de 8.
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5.2.12.2 Résultats du score clinique

En appliquant ce test a nos deux groupes nous avons obtenu les résultats suivants :
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Figure 68 : Résultats du score clinique pré-enregistrement dans nos deux groupes de

patients

En moyenne le score était de 5,4 dans le groupe des patients avec SAHOS contre 3,1 dans
le groupe sans SAHOS (p < 0,001).

85% des patients porteurs d’'un SAHOS avaient un score supérieur a 3 vs 36% des patients
indemnes (p < 0,001).
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Figure 69 : Courbe ROC de notre score clinique avec une valeur seuil = 4 et pour un IAH =

5/h
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Tableau V : Analyse ROC de notre score clinigue pour un IAH = 5/h

Test | Sensibilité | Spécificité VPP VPN VP VN FP FN | Indice de Youden
0 100,0% 0,0% 76,6% 82 0 25 0 0,000
1 100,0% 4,0% 77,4% 100,0% 82 1 24 0 0,040
2 100,0% 20,0% 80,4% 100,0% 82 5 20 0 0,200
3 98,8% 32,0% 82,7% 88,9% 81 8 17 1 0,308
4 85,4% 64,0% 88,6% 57,1% 70 16 9 12 0,494
5 69,5% 72,0% 89,1% 41,9% 57 18 7 25 0,415
6 50,0% 96,0% 97,6% 36,9% 41 24 1 41 0,460
7 25,6% 100,0% 100,0% 29,1% 21 25 0 61 0,256
8 11,0% 100,0% 100,0% 25,5% 9 25 0 73 0,110

Le test est positif si Test = a la valeur seuil

A la lumiére des résultats, il semble logique de prendre comme valeur seuil un score = 4
pour définir le test comme positif. Si nous avions réalisé un enregistrement du sommeil aux
sujets ayant un test positif, nous aurions pratiqué 79 enregistrements au lieu des 107, soit
26% de moins.

Performance du score

0 t t t t t
0 1 2 3 4 5 6 7 8

Score du test

==Q==\Pp —=—VPN

Figure 70 : Performance du score pour un IAH = 5/h pour chaque seuil possible

Notre score clinique a une bonne VPN pour une valeur inférieure a 4, ce qui signifie qu’il y a
peu de faux négatifs quand le test est négatif. A I'inverse on note une bonne VPP quand le
score est supérieur ou égal a 4, ce qui signifie qu'il y a peu de faux positifs quand le test est
positif.
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Tableau VI : Sensibilité du test de dépistage en fonction de I'lAH

IAH > 5/h IAH >15/h IAH >30/h
Test positif 70 57 39
Test négatif 12 3 0
Total 82 60 39
Sensibilité 85,4% 95,0% 100%

Nous pouvons conclure que notre score présente une bonne sensibilité dans la population

étudiée.
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Figure 71 : Performance du score clinique en fonction de I'lAH exprimée par ’AUC (Aire

sous la courbe) pour une valeur seuil = 4

Nous constatons la bonne performance de notre score dans la population étudiée quelle que

soit la valeur seuil d'lAH, avec une AUC minimale a 0,746 pour un IAH > 30/h.

Nous avons répertorié 12 faux négatifs (patients porteurs d’'un SAHOS mais dont le score est
inférieur a 4), en appliquant notre score. Parmi ces faux négatifs, 58% avaient un IAH < 10/h,
25% un IAH > 15/h (soit 3 patients) et aucun n’avait un IAH > 30.
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Figure 72 : Répartition en fonction de I'lAH des faux négatifs
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On pourrait ainsi proposer le score clinique suivant :

ZZ
|1 Score SAS 4

Merci de compléter les informations suivantes pour évaluer votre risque de présenter un
syndrome d’apnées obstructives du sommeil :

NOM & Prénom @ ...
Taille : ......... cm

Poids: ......... kg

Age: ...... ans

Sommeil non réparateur : [1 Oui ] Non

La suite est a compléter avec le médecin :

Qualité du sommeil mesurée surune EVA : ........

HTA : U Oui J Non

Macroglossie : I Oui ] Non

Score de Mallampati=3: [ Oui ] Non
Bareme du Score SAS 4 :

La présence d’un critére donne 1 point et son absence 0.

Les critéres sont : ABSENT PRESENT
- Age>44ans 0 1
- Présence d’une HTA 0 1
- IMC > 25 kg/m? 0 1
- IMC > 30 kg/m2 0 1
- Qualité du sommeil sur une EVA < 6,6 0 1
- Présence d’un macroglossie 0 1
- Score de Mallampati =3 0 1
- Présence d’'un sommeil non réparateur 0 1

TOTAL : ....... POINTS

Résultat : Un score = 4 indique un fort risque de syndrome d’apnées obstructives du
sommeil. A l'inverse, un score inférieur a 4 permet d’éliminer avec une forte présomption un
syndrome d‘apnées obstructives du sommeil.
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6 Discussion

6.1 Etude portant sur les médecins généralistes

Le but de cette étude est d’évaluer les connaissances et les pratiques des médecins
généralistes de la Dordogne dans la prise en charge du SAHOS.

Pour cela nous avons comparé nos données a celles de I'’étude de PONTIER réalisée en
2005. Cette comparaison a cependant ses limites du fait des différences régionales qu’il peut
y avoir sur le plan des habitudes diagnostiques et thérapeutiques des médecins.

6.1.1 La population

Notre étude compte un nombre de médecins identique a celui de PONTIER. Néanmoins pour
arriver a la participation de 100 médecins généralistes en Dordogne, il a fallu en contacter
256 contre seulement 121 dans la région Midi-Pyrénées. Cette différence du taux de
participation (35% versus 84,6%) peut s’expliquer par les caractéristiques de notre territoire,
actuellement en pénurie de médecins. De ce fait ces derniers, de par leur charge de travalil
trées importante, ne prennent plus le temps de répondre aux enquétes. Durant les dix
derniéres années, ce déficit démographique en Dordogne s’est accentué, et si cette méme
étude avait été réalisée en 2005 nous aurions peut-étre obtenu un taux de réponse
supérieur.

Des différences apparaissent également quant a 'année de thése et I'activité des praticiens
interrogés. Dans notre travail 47% des médecins ont été thésés aprés 1990 et 57% exercent
en milieu rural. A linverse dans I'étude de PONTIER une majorité des médecins exergaient
en milieu urbain et 30% avaient été thésés aprés 1990.

Cette différence concernant I'année de thése s’explique par le temps qui s’est écoulé entre
les deux études, certains médecins étant partis a la retraite quand d’autres se sont installés.
Concernant l'activité, le département de la Dordogne est en grande partie rural avec
seulement deux villes de plus de 15 000 habitants, cela explique que la majorité des
médecins sollicités exercent en campagne.

6.1.2 Laformation

Curieusement, il y a moins de médecins dans notre étude qui citent la formation universitaire
(11% versus 30% en 2005) comme source d’apprentissage du SAHOS alors qu’ils sont plus
nombreux a avoir été thésés aprés 1990. En effet, les pathologies du sommeil sont trés peu
enseignées a la faculté de médecine. Cette discipline étant particulierement transversale,
certains enseignants n’insistent pas sur ces pathologies, pensant qu’elles seront traitées par
un autre enseignant dans une autre spécialité. Nous pouvons dire que les troubles du
sommeil, dont le SAHOS fait partie, donnent sans doute aux médecins le sentiment de ne
pas avoir été étudiés au cours de leur cursus universitaire.

On observe également d’autres différences dans la formation. Les médecins de la Dordogne
citent moins la pratique médicale comme source de formation que leurs homologues des
Midi-Pyrénées (62% versus 89%). lls disent a linverse avoir plus souvent participé a des
formations médicales continues (49% versus 31%). Encore une fois, I'’explication se trouve
dans le temps qui s’est écoulé entre la réalisation des deux études et qui a permis aux
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médecins de participer a des réunions de FMC. En effet avec I'appui des prestataires de
soins a domicile et des médecins formés au sommeil, de nombreuses soirées ont été
organisées pour sensibiliser les médecins généralistes a la nécessité de rechercher le
SAHOS dans leur patientéle. On comprend donc mieux pourquoi la FMC est plus
spontanément citée par les médecins d’aujourd’hui.

Malgré cette formation, la volonté des médecins généralistes d’améliorer leurs
connaissances et leurs pratiques dans la prise en charge du SAHOS est manifeste, puisque
prés des trois quarts des médecins généralistes interrogés se disent favorables a une
formation sur cette pathologie.

6.1.3 Les connaissances

6.1.3.1 Les définitions

Sur le plan des définitions on remarque que moins de 1 médecin sur 6 connait I'lAH a partir
duquel on définit un SAHOS (IAH = 5/h). A l'inverse, ils sont presque 4 sur 5 a donner la
bonne réponse sur le seuil qualifiant un SAHOS de sévére (IAH = 30/h). Cependant ce taux
de bonnes réponses est trés relatif quand on sait que beaucoup de médecins ont cité un IAH
= 30/h aux deux questions suite aux propositions données.

Cette méconnaissance des définitions explique qu’une grande partie des médecins
généralistes ne prennent pas en charge les SAHOS légers ou modérés. En effet les
praticiens ont souvent tendance a réfléchir sur un mode binaire : la présence ou non d’un
SAHOS étant considérée uniquement sur I'existence ou non d’un traitement. Ceci est trés
dommageable pour les patients apnéiques ne nécessitant pas d’appareillage car ils méritent
malgré tout un suivi régulier notamment sur le plan pondéral pour éviter que leurs
symptdmes ne s’aggravent.

Malheureusement, devant I'ignorance de ces définitions, on peut douter de la qualité de prise
en charge et de suivi des SAHOS non appareillés.

6.1.3.2 Les outils et les examens de dépistage

On constate que les différents outils de dépistage sont peu connus. En effet, un peu plus
d’un tiers des médecins interrogés sont capables de citer I'’échelle d’Epworth comme outil
d’évaluation de la somnolence, et seulement 5% connaissent les questionnaires de Berlin et
Stop-bang. En pratique, les médecins généralistes disent ne pas utiliser ces tests faute de
temps, et préférent se fier a leur interrogatoire.

Il parait donc important de développer des outils d’aide au dépistage simples et rapides
comme le questionnaire Stop-bang. Encore faut-il les promouvoir auprés des médecins
généralistes.

Concernant les examens de diagnostic, la polygraphie ventilatoire ou la polysomnographie
furent citées par la quasi-totalité des médecins comme I'examen complémentaire a réaliser
en cas de suspicion d'un SAHOS. Néanmoins une trés grande majorité de médecins ne
connaissaient pas les différences entre ces deux examens et les arguments devant orienter
vers I'un ou l'autre. La problématique de la formation des médecins est de nouveau mise en
avant méme si cette partie de la prise en charge diagnostique est plut6t attribuée au médecin
spécialiste.

100



6.1.3.3 Les signes cliniques

Concernant les connaissances des signes cliniques, notre étude contraste avec celle de
PONTIER sur différents points. En effet méme si il n’y a pas de significativité statistique dans
les résultats, les médecins généralistes de la Dordogne citent moins fréquemment
I’'association de deux signes cardinaux (obésité, somnolence diurne excessive, ronflements
et apnées) que dans I'étude réalisée en 2005 (53% versus 67%).

Il semble que de nos jours les médecins ne se cantonnent pas au sujet ayant le morphotype
de « Pickwick » ; et sont plus éduqués a rechercher d’autres signes tels que I'HTA (46%
versus 21%), les céphalées matinales (23% versus 8%) ou encore ceux cités de fagon
anecdotique dans I'’étude de PONTIER comme les troubles de I'humeur et la nycturie, qui
sont proposés dans notre travail par 27% et 21% des médecins interrogés.

En l'espace de dix ans, les connaissances des médecins généralistes se sont donc
perfectionnées et élargies en ce qui concerne les signes cliniques devant faire suspecter un
SAHOS. Néanmoins il existe encore une marge de progression dans I'éducation des
médecins sur ce sujet car seulement trois de ces signes cliniques (SDE, obésité et
ronflements) sont cités par plus de la moitié des médecins interrogés.

6.1.3.4 L’examen clinique

Concernant les connaissances de I'examen clinique, force est de constater que les médecins
généralistes ne pensent pas a regarder la filiere ORL, et que ses éléments (cou court, long
voile palatin reflété par le score de Mallampati, macroglossie, rétrognathie, obstruction
nasale et hypertrophie amygdalienne) ne les aménent pas a évoquer un SAHOS. En effet
pour la grande majorité des praticiens, I'obésité et I'hypertension artérielle sont de loin les
principaux signes a rechercher.

A la vue de ce constat, on retient la nécessité de mieux former et éduquer les médecins a
prendre en compte les paramétres ORL dans I'hypothése d’'un SAHOS.

6.1.3.5 Les complications

Dans notre étude nous mettons clairement en évidence une amélioration des connaissances
des médecins interrogés vis-a-vis des complications du SAHOS, avec une augmentation de
30 points pour la capacité d’en proposer au moins deux (85% versus 55%) . Seulement 1%
n’en connaissait aucune contre 13% dans I'étude de PONTIER. Ainsi 'HTA est citée quatre
fois plus souvent dans notre travail, deux fois plus pour les AVC, et les AVP sont évoqués
par plus de la moitié des médecins interrogés.

6.1.3.6 Les traitements

Sur le plan thérapeutique 100% des médecins sont capables de citer la PPC et 71% les
OAM. Ces résultats encourageants s’expliquent par le fait que ces deux moyens
thérapeutiques sont de loin les plus répandus et que les médecins interrogés suivent des
patients appareillés.

Cependant dans notre travail, on ne note pas d’amélioration des connaissances des
médecins sur le principe de fonctionnement de la PPC (35% versus 29%). Malgré le temps
qui sépare les deux études et les formations réalisées, les médecins généralistes ne
s’impliquent pas plus dans la prise en charge thérapeutique, laissant ce domaine au médecin
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spécialiste ou au prestataire. De ce fait, la majorité des médecins ignore de nos jours le
principe de fonctionnement d’'une PPC.

On remarque également que les médecins connaissent trés peu les critéres devant guider le
choix thérapeutique. Seul I'lAH est cité régulierement (80%). Les autres sont évoqués trop
rarement, notamment les antécédents cardio-vasculaires (6%), alors que ces derniers sont
trés importants car ils abaissent le seuil de I'lAH nécessaire a la mise en place d’une
thérapeutique. Cela montre bien I'importance de former les médecins a la prise en charge
thérapeutique du SAHOS avec deux lignes directrices : quand doit-on traiter un patient
apnéique ? Quel est le traitement le plus adapté a mon patient et pourquoi ?

6.1.3.7 La qualité des connaissances

Notre étude comme celle de PONTIER montre que la qualité des connaissances sur le
SAHOS, appréciée par le nombre de bonnes réponses recueillies lors de l'interrogatoire
téléphonique, est proportionnelle au nombre de patients porteurs d’'un SAHOS suivis par les
médecins. |l est difficile d’approfondir la comparaison entre les deux études sur ce point tant
le nombre de patients suivis par médecin est plus important dans notre étude.

Concernant les MG « avertis », leur proportion a considérablement augmenté dans notre
étude (43% versus 18%). Cela confirme qu’en I'espace de dix ans les médecins sont mieux
formés et plus éduqués a la prise en charge du SAHOS.

L’amélioration la plus forte concerne les médecins thésés avant 1990 puisque leur proportion
a été multipliée par quatre (35,8% de MG « avertis » contre 8.6%).

Cependant dans notre travail, la proportion la plus importante de MG « avertis » se trouve
parmi les médecins les plus récemment thésés, ceux exercant en ruralité et en groupe mais
sans significativité. Il est aisé de comprendre que les médecins les plus « jeunes » sont plus
sensibilisés au SAHOS notamment grace a la formation initiale. Le mode d’exercice en
groupe favorise également les connaissances, car les interactions entre confréres sont plus
présentes, le savoir est plus facilement partagé. Concernant le lieu d’exercice, le fait qu’il y a
plus de MG « avertis » exercant en milieu rural peut s’expliquer par I'’éloignement des
spécialistes, obligeant les médecins généralistes a étre plus attentifs et plus concernés par la
prise en charge du SAHOS.

Enfin les MG « avertis » affirment avoir eu une formation initiale trois fois plus souvent que
les autres médecins (18,6% contre 5,3%), d’ou la nécessité d’instaurer des formations dés
'université sur les troubles du sommeil. Néanmoins I’expérience professionnelle est
indispensable dans la qualité des connaissances car la pratique médicale est citée par 70%
des MG « avertis » comme source de formation. Par ailleurs, nous avons bien mis en
évidence précédemment que plus un médecin suit de patients apnéiques dans sa patientéle,
meilleur répondeur il est.

6.1.4 La pratique et le suivi

Dans notre étude le nombre de patients adressés a un confrére spécialiste est en moyenne
d’'un par mois, ce qui peut paraitre considérable. Cependant il y a une trés grande disparité
entre les médecins interrogés, allant d’un par semaine a un par trimestre. Nous retiendrons
ici I'attention évidente portée par certains médecins généralistes sur le dépistage du SAHOS.
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On constate également que les médecins disent suivre en moyenne 21 patients porteurs
d’'un SAHOS, soit prés de quatre fois plus que dans I'étude de PONTIER. Tous les
médecins généralistes de Dordogne interrogés signalent suivre au moins un patient
apnéique. Preuve qu’aujourd’hui les médecins généralistes sont mieux sensibilisés au
SAHOS.

Concernant le suivi des patients appareillés, on remarque qu'il est difficilement comparable
entre les deux études. De nos jours un suivi a distance est possible, notamment gréace a
internet et au module de télé-suivi des PPC, permettant aux prestataires et aux médecins
spécialistes une surveillance quasi-quotidienne. De ce fait les médecins généralistes
s’investissent moins dans le suivi et se donnent plus facilement un role de coordinateur, en
orientant les patients vers le prestataire ou le médecin prescripteur en cas de souci. En effet,
aucun médecin de notre étude ne dit vérifier le bon fonctionnement de I'appareillage, alors
gu’ils sont 88% a se soucier de I'observance et de la tolérance de la PPC en les abordant au
moins une fois par an avec leurs patients notamment lors de I'’envoi des demandes de prise
en charge par les prestataires. Cependant, certaines de ces demandes étant envoyées
directement aux prescripteurs initiaux, nous pouvons penser que certains patients n’abordent
jamais ces sujets (observance et tolérance) avec leur médecin traitant.

Concernant les rapports de suivi de PPC, on remarque également que mis a part les trois
médecins réalisant des enregistrements du sommeil, aucun praticien ne se soucie des fuites
et ne connait les seuils devant faire suspecter un défaut de ventilation. En effet ils disent ne
regarder que I'lAH résiduel et I'observance. Cela est problématique car I'lAH résiduel est
forcément faussé lorsque les fuites sont trop élevées. D’ou I'importance de former les
médecins généralistes aux différents paramétres des PPC dans le cadre du suivi du patient
apnéique.

Sur les 2109 patients apnéiques suivis, seulement 69 sont sans traitement selon les
médecins interrogés. Ces chiffres montrent de toute évidence que les généralistes
minimisent le nombre de patients ayant un SAHOS ne nécessitant pas d’appareillage. Cela
fait craindre un défaut de suivi de ces patients et met en avant une fois de plus la
méconnaissance des définitions du SAHOS.

Concernant les mesures et les conseils a donner aux patients apnéiques, on constate que
les médecins insistent essentiellement sur la perte pondérale et sur une bonne hygiéne de
vie (nutrition équilibrée et activité physique). Les autres conseils tels que I'arrét du tabac, la
proscription du décubitus dorsal, I’éviction de I'alcool le soir et I'arrét des sédatifs ne sont que
trop rarement cités et ne font pas partie de I'arsenal thérapeutique pour la plupart des
médecins généralistes. En effet ces derniers sous estiment leur place dans la prise en
charge thérapeutique, et déleguent celle-ci au prestataire ou au prescripteur initial alors que
le médecin traitant est, de par sa relation médecin-malade, le plus a méme pour conseiller et
mettre en place les mesures nécessaires dans le quotidien de tout patient apnéique. Il parait
essentiel de revoir le role des médecins généralistes et de redéfinir leurs missions dans la
prise en charge des SAHOS afin qu’ils se sentent plus concernés.

6.1.5 Les perspectives d’avenir
Nous sommes forcés de constater qu’en un peu plus de dix ans, les connaissances sur le

SAHOS des médecins généralistes se sont nettement améliorées, ce qui, suite a la diffusion
de celles-ci par le développement de la médecine du sommeil, semble tout a fait naturel
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On note plus particulierement I'amélioration des compétences concernant la prise en charge
diagnostique méme s’il existe encore une marge de progression. Cependant il persiste de
nombreuses lacunes sur le versant thérapeutique. Nous sommes donc dans une situation ou
les médecins généralistes dépistent leur patientéle mais prétent moins d’intérét au traitement
et au suivi.

Etant donnés les résultats de notre étude, nous pouvons proposer différentes pistes pour
améliorer la prise en charge des patients apnéiques par les médecins généralistes :

- Instaurer une formation initiale sur les troubles du sommeil lors du 2°™ ou 3°™ cycle
des études de médecine pour que les futurs médecins aient un socle de
connaissances,

- Réaliser des FMC par des médecins formés au sommeil, en insistant sur les
définitions, les criteres ORL influengant le SAHOS et la prise en charge thérapeutique
(quand, comment et pourquoi traiter),

- Redéfinir le role et les missions du médecin traitant dans le triumvirat se composant
du médecin généraliste, du prestataire et du médecin spécialiste,

- Développer des outils de dépistage simples et rapides et les promouvoir auprés des
médecins,

- Sensibiliser les patients a travers des campagnes d’information afin de les amener a
consulter.

6.1.6 Forces et faiblesses de I’étude

Notre travail reprend la méthologie utilisée par PONTIER (4) et BILLIART(2). Cette similitude
permet de faciliter la comparaison entre ces différents travaux. Néamnoins du fait de
I’éloignement spatio-temporel de ces études, cette comparaison a ses limites. En effet les
praticiens adaptent leurs pratiques en fonction de leur environnement et de son évolution.

Un des points important de la méthodologie est la réalisation de tous les entretiens
téléphoniques par la méme personne, ce qui limite les biais d’information, de recueil et de
subjectivité.

Le point faible de cette étude est certainement le biais de volontariat, en effet les médecins

les plus motivés et sensibilisés au SAHOS acceptent plus facilement de répondre a notre
enquéte.

104



6.2 Etude des critéres avant un enregistrement du sommeil

Le but de cette deuxiéme étude est de mettre en évidence les critéres les plus pertinents
pour justifier et réaliser un enregistrement du sommeil. L’objectif étant si possible d’en
réduire le nombre et ainsi les délais d’attente. En effet il n’existe pas a ce jour de
qguestionnaire unanimement reconnu ou de gold-standard pouvant guider la réalisation d’un
enregistrement du sommeil.

Par le passé, plusieurs équipes médicales se sont posées cette question. Cela a abouti a la
création de questionnaires comme celui de Berlin (annexe 3) ou encore le STOP-BANG
(annexe 4), qui, comme nous I'avons remarqué dans la partie précédente, ne sont pas trés
connus et utilisés par les médecins généralistes.

Plus récemment en 2016, I'’équipe de Lausanne a mis au point le score NoSAS (annexe 5) a
partir de plus de 1500 sujets non somnolents de la population générale participant a I'étude
HypnoLaus (120). Ce score clinique (NoSAS) a été élaboré pour identifier les sujets avec un
IAH significatif (>20/h) et a été validé en interne et dans une population indépendante
(cohorte EPISONOY/Brésil). Il repose sur la mesure des parameétres suivants :

- Tour de cou,

- IMC,

- Ronflement,

- Age,

- Sexe masculin.

* Tour de cou de plus de 40 cm : 4 points

* Indice de masse corporelle poids (kg) / taille2 (métre):
* Entre 25 et 299 Kg/m2 : 3 points
* 30 Kg/m2 ou plus : 5 points

* Ronfleur(euse): 2 points

* Age>55ans:4 points

* Sexe masculin: 2 points

RESULTAT : un score de 8 points et plus suggére la présence d'apnées du sommeil.

Les auteurs concluaient qu’un seuil de = 8 points permettait de mieux discriminer les sujets a
risque que le STOP-Bang et le score de Berlin; et que le score NoSAS est un outil de
dépistage fiable pour discriminer les sujets avec un IAH > 20/h dans la population générale.

D’un certain point de vue, notre travail se rapproche de cette étude méme s’il existe de
grandes différences a noter, comme le nombre de sujets ou encore le fait que notre
population ne représente pas la population générale. Notre étude est basée sur le recueil de
données réalisé par un pneumologue formé au sommeil auprés des patients qui lui ont été
adressés pour suspicion de SAHOS et pour lesquels une PV ou une PSG a été réalisée.
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6.2.1 La population

Notre population est de 107 patients ayant bénéficié d’un enregistrement du sommeil sur
'année 2013. Le groupe de patients indemnes de SAHOS est composé de 25 individus, celui
des patients apnéiques de 82. Dans ce dernier groupe on observe environ un tiers de
femmes pour deux tiers d’hommes, ce qui est en accord avec les estimations de la
prévalence du SAHOS ou I'on estime qu’il est deux a trois fois plus fréquent chez ’lhomme
que chez la femme (34,36,39).

On constate que 23,4% des enregistrements réalisés n’ont pas retrouvé de SAHOS, soit
presque un quart des examens, ce qui est considérable et nous laisse penser qu’il existe une
marge de progression pour améliorer ce ratio en définissant de la meilleure des facons les
critéres les plus pertinents devant nous amener a réaliser une PV ou une PSG.

Concernant ces deux groupes « avec SAHOS » ou « sans SAHOS », on ne note pas de
différence de proportions en fonction du sexe. Par contre on observe une différence
significative en ce qui concerne I'age. Chez les patients porteurs d’'un SAHOS I'’Age moyen
est de 55 ans et 3 mois contre 41 ans et 3 mois dans I'autre groupe. Cela est en accord avec
la littérature et souligne l'importance de prendre en compte I'Age du patient quand on
suspecte un SAHOS et de dépister plus facilement les personnes aprés 50 ans.

6.2.2 Le motif d’envoi

On ne constate pas de différence concernant les motifs d’envoi entre les deux groupes.
Néanmoins on remarque que sur les six patients adressés pour une HTA réfractaire tous
sont porteurs d’un SAHOS. A Tlinverse lorsqu'une personne est adressée suite a la
constatation d’apnées par une tierce personne, cela n’est pas un gage d’avoir un patient
apnéique puisque ce motif est retrouvé une fois sur cing dans les deux groupes.

6.2.3 Les critéres cardio-vasculaires

Les patients porteurs d’'un SAHOS présentent plus de comorbidités cardio-vasculaires que
les patients indemnes. On note surtout une différence concernant I'HTA (46,3% vs 8%) et
I'obésité (44% vs 8%) entre les deux groupes avec cing fois plus de patients atteints quand
ils sont apnéiques. Ces résultats sont en accord avec les études précédemment citées et
soulignent la nécessité de dépister les sujets atteints de comorbidités cardio-vasculaires.

6.2.4 Lasieste

Les patients non porteurs d’'un SAHOS disent pratiquer la sieste plus fréquemment que les
patients apnéiques. Méme si on ne met pas ici en évidence de différence significative, cela
va a I’encontre de ce que I'on pouvait supposer, la somnolence diurne excessive étant le
maitre symptéme du SAHOS.

Un début d’explication apparait dans le fait que le groupe sans SAHOS n’est pas
représentatif de la population générale non apnéique. Au contraire elle représente un
échantillon de la population souffrant d’un autre trouble du sommeil que le SAHOS ou d’une
autre pathologie entrainant une symptomatologie voisine avec une dette de sommeil
compensée par des siestes.
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6.2.5 La qualité du sommeil

On note une différence significative entre les deux groupes avec une qualité du sommeil
évaluée en moyenne a 4,58 chez les patients ayant un SAHOS et a 5,84 chez ceux n’en
ayant pas. Cependant on observe une grande dispersion des valeurs avec un écart type de
I'ordre de 2 pour chaque groupe.

En pratique il est donc difficile de définir un seuil caractéristique. Néanmoins on peut retenir
gue les patients apnéiques disent avoir un sommeil de moins bonne qualité.

6.2.6 Les horaires de sommeil rapportés

On ne retrouve aucune différence entre les deux groupes concernant I’heure de coucher, le
délai d’endormissement, I’heure de réveil, le délai du lever et le temps de sommeil. Encore
une fois, les deux groupes sont composés de patients présentant un trouble du sommeil ou
une autre pathologie, et ont approximativement les mémes habitudes de sommeil.

6.2.7 Les parametres ORL

Il existe dans notre étude une plus grande fréquence de long voile du palais et de
rétrognathie chez les patients apnéiques, et notamment une différence significative
concernant la présence d’'une macroglossie, qui est quatre fois plus présente chez les
patients porteurs d’'un SAHOS (59,8% contre 16%).

On constate également un score de Mallampati plus élevé chez les patients apnéiques, avec
un score d’au moins 3 chez 80,5% d’entre eux contre 56% chez les patients indemnes.

Au vu de ces résultats, il semble primordial d’examiner la filiere ORL et notamment les VAS
chez les patients adressés pour suspicion de SAHOS, afin d’enregistrer ceux présentant un
trouble obstructif. Ces constatations vont de pair avec les données de la littérature.

6.2.8 Les critéres en fonction des échelles

Concernant les scores de I'échelle d’Epworth, du questionnaire de fatigue de Pichot et du
questionnaire de dépression de Pichot, aucune différence n’est retrouvée entre les deux
groupes. Il semble logique que sur ces critéres subjectifs les réponses soient voisines dans
les deux groupes, étant donné qu’ils consultaient tous pour une symptomatologie similaire,
les amenant a étre sélectionnés par le médecin pour bénéficier d’'un enregistrement du
sommeil.

6.2.9 Les signes d’accompagnement

Concernant les signes d’accompagnement, on retrouve une différence significative entre les
deux groupes seulement pour la notion de sommeil non réparateur. Les patients porteurs
d’un SAHOS s’en plaignent plus frequemment (84% vs 60). Nous ne nous étonnons pas de
ce résultat, sachant qu’un patient ayant un SAHOS a un sommeil déstructuré, fragmenté, et
superficiel avec diminution voire absence de sommeil lent profond permettant a 'organisme
de se ressourcer.
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Pour les autres signes que sont les ronflements, les suffocations nocturnes, I'asthénie, la
nycturie et les éveils nocturnes, leur fréquence est Iégerement plus élevée chez les patients
apnéiques mais sans différence significative. A l'inverse, les céphalées matinales et les
troubles neuropsychologiques sont observés plus souvent chez les patients non porteurs
d’'un SAHOS, mais encore une fois sans significativité. Ces signes ne sont pas propres au
SAHOS et peuvent étre la conséquence d’autres pathologies.

Enfin on remarque que dans notre recueil seulement 1 patient apnéique sur les 51 hommes
du groupe avec SAHOS se plaint de troubles de la libido alors que sa prévalence est estimée
a 45% (84). Cela souligne la difficulté de prendre en compte les critéres subjectifs qui
peuvent étre sur ou sous évalués par le patient, en tout cas difficiles a aborder lors de la
consultation.

6.2.10 Optimisation des enregistrements

Il est intéressant de constater qu’il n’existe que peu de différences entre les deux groupes de
patients, porteurs et non-porteurs de SAHOS, ayant réalisé un enregistrement du sommeil
pour suspicion du syndrome. En effet, sur 31 critéeres, on ne retrouve une différence
significative que pour 8 d’entre eux, en sachant que certains criteres se recoupent comme la
macroglossie et le score de Mallampati, ou encore le poids et I'obésité (IMC > 30 kg/m?).
Cette similitude entre les deux groupes peut s’expliquer par I'expérience clinique du praticien
qui a sélectionné les patients, et est la preuve d’'une certaine cohérence. Ce constat nous
ameéne a considérer que si un patient présente les critéres clinigues du SAHOS connus du
médecin, ce dernier se doit de réaliser un enregistrement du sommeil de fagon systématique
afin de ne pas sous-diagnostiquer cette pathologie.

Néanmoins, il semble important de cibler I'interrogatoire et 'examen clinique sur les critéres
les plus pertinents afin de minimiser le nombre d’enregistrements et d’avoir le meilleur ratio
possible de patients porteurs d'un SAHOS dans la population enregistrée. Dans cette
optique nous avons repris les huit critéres retrouvant une différence significative entre les
deux groupes que sont :

- L’age,

- L’HTA,

- LIMC > 30 kg/m2,

- Le poids,

- La qualité du sommeil mesurée par 'EVA,

- La macroglossie,

- Le score de Mallampati,

- La sensation d’'un sommeil non réparateur.

On constate que sur ces 8 criteres, 3 sont subjectifs dont 2 aux dépens du patient (la qualité
du sommeil et la sensation d’'un sommeil non réparateur) et 1 aux dépens du médecin (la
macroglossie). En effet, les autres criteres subjectifs ne montrent pas de différence entre les
deux groupes de patients, car comme nous I'avons expliqué précédemment tous les patients
enregistrés présentent une pathologie partageant des critéres et une symptomatologie
voisine du SAHOS.

Si écouter les plaintes du patient semble nécessaire et important, il parait plus pertinent de
s’en tenir aux criteres objectifs. Grace aux campagnes de sensibilisation et a Internet
notamment, certains patients peuvent simuler ou surévaluer les signes subjectifs que I'on
décrit dans le SAHOS avec comme seul objectif d’avoir un enregistrement du sommeil. Leurs
plaintes pouvant par ailleurs s’expliquer par une autre cause, comme par exemple I'asthénie
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lors d’'une dépression ou d’'une dette de sommeil. A l'inverse certains critéres subjectifs
peuvent étre omis par les patients par pudeur, comme les troubles de I’érection.

Les criteres subjectifs étant peu discriminatoires, ces derniers semblent plus utiles pour
sélectionner dans la population générale les patients présentant un trouble du sommeil et
nécessitant au minimum une consultation spécialisée.

Pour cibler de fagon optimale les patients nécessitant un enregistrement du sommeil, il faut
donc de préférence prendre en considération les critéres objectifs et limiter le nombre de
criteres subjectifs. Cette observation a précédemment été établie lors de I'’étude de validation
du score NOoSAS (120). C’est pourquoi on retrouve dans ce score quatre critéres objectifs et
seulement un critére subjectif (les ronflements). Dans cette étude était également soulignée
la nécessité de limiter le nombre de critéres afin que le score soit efficace, reproductible,
fiable et facilement applicable.

Un test de dépistage se doit d’avoir la meilleure sensibilité possible afin d’éviter les faux
négatifs mais aussi étre suffisamment précis pour limiter les faux positifs. Dans notre cas un
nombre trop important de ces derniers aboutirait a réaliser des enregistrements inutiles qui
sont colteux et chronophages.

Notre score clinique, mis au point dans cette étude avec les critéres retrouvant une
différence significative entre les deux groupes, montre qu’il est possible d’optimiser les
enregistrements du sommeil. En effet I'outil que nous proposons fait preuve d’une trés bonne
performance dans notre population quelque soit I'lAH choisi comme seuil avec une AUC
toujours > 0,7 pour une valeur seuil du test = 4 (figure 79). Si nous avions pris ce seuil = 4
pour réaliser une PV ou une PSG nous aurions pratiqué 26% d’enregistrements en moins
soit un sur quatre, ce qui est considérable.

Sur les 12 faux négatifs que I'on obtient avec le test, on note qu’aucun n’avait un IAH > 30/h,
néanmoins 5 patients (soit 42% des faux négatifs) avaient un IAH > 10/h et donc
potentiellement traitable si nous avions mis en évidence un index de micro-éveils en rapport
avec un événement respiratoire supérieur a 10/h lors d'une PSG. 15% des SAHOS
n’'auraient donc pas été diagnostiqués avec ce test, dont les trois quarts sont des SAHOS
Iégers et un quart des modérés.

Notre score, pour une valeur seuil = 4 et un IAH > 5/h, a une bonne sensibilité de 85% dans
notre population, avec une spécificité correcte de 64%. Ces valeurs sont de I'ordre de celles
du questionnaire STOP-BANG (207), voire légérement supérieures quelque soit I'lAH.
Néanmoins il ne faut pas oublier que notre test est évalué dans une population de patients
présentant un trouble du sommeil et non en population générale.

Il est aussi intéressant de comparer notre test au score NoSAS en prenant comme valeur
seuil un IAH > 20. Encore une fois le score NOSAS a été évalué en population générale
contrairement a notre test. De plus, ces deux tests ont des obijectifs différents. Le score
NOoSAS a été mis au point pour dépister les sujets ayant un IAH > 20/h, afin d’identifier les
sujets nécessitant un traitement a visée cardio-protectrice méme s’ils ne sont pas
somnolents. Le nétre a été mis au point pour limiter le nombre d’enregistrements du sommeil
afin de réduire les colts et les délais d’attente tout en dépistant les SAHOS avec un IAH >
5/h; lidée étant d’un dépistage précoce afin d’éduquer les patients et changer leurs
comportements pour ne pas aggraver leur syndrome.
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Tableau VIl : Comparaison de notre test avec le score de NoSAS dans des populations
différentes

Estimation prévalence pour
Test Population un IAH >20 AUC Sb Sp VPP | VPN
Score
NoSAS HypnolLaus 737/1703 (43%) 0,74 79% | 69% | 47% | 90%
Test Hopital
Etude Bergerac 51/ 107 (48%) 0,77 98% | 48% | 63% | 96%

Méme si cette comparaison a ses limites, il est intéressant de constater que les deux tests
ont une AUC voisine pour un IAH > 20/h. On constate également une meilleure sensibilité
pour notre test, ce qui signifie moins de faux négatifs, mais une spécificité plus faible ce qui
aboutit a un nombre d’enregistrements inutiles plus élevé pour dépister les sujets ayant un
IAH > 20/h.

Il aurait aussi été intéressant de comparer notre test au questionnaire STOP-BANG et au
score NOSAS dans notre population mais cela n’était pas réalisable faute de données
concernant I'observation d’apnées et la circonférence cervicale des patients.

Néanmoins, on retrouve une trés grande similitude entre notre score clinique et ces deux
autres outils. On note plusieurs criteres communs comme I'HTA (STOP-BANG), 'IMC et
I’age (pour les deux) avec cependant des seuils différents. D’autres critéres sont voisins et
témoignent de I'obstruction des VAS : la circonférence cervicale pour STOP-BANG et
NOSAS, et le score de Mallampati ainsi que la macroglossie dans notre score. De plus
I’essentiel de notre population présentait les criteres subjectifs du STOP-BANG et du NoSAS
que sont les ronflements et la fatigue.

Cependant, notre score clinique « Score SAS 4 » pourrait étre plus performant que ses
prédécesseurs, notamment chez les patients non obéses ou sans surpoids. En effet le
critere d’obstruction des VAS dans le score STOP-BANG et du NoSAS est le périmétre
cervical, qui est tres dépendant du poids suite a 'accumulation de graisse au niveau du cou.
Dans notre score, la macroglossie et le score de Mallampati reflétent mieux un touble du
rapport Contenant/Contenu au niveau ORL et sont moins influencés par le poids. Dans ce
sens notre score pourrait étre plus pertinent pour dépister les sujets sans surpoids et
présentant un trouble ORL.

Ce travail souligne I'importance d’enregistrer les sujets ronfleurs ou ayant une asthénie, et
présentant soit une obésité, soit une HTA ou soit une obstruction des VAS. En effet ces
personnes présentent selon notre étude une trés forte probabilité d’étre porteuses d’un
SAHOS et doivent étre prioritaires pour réaliser un enregistrement du sommeil.

A l'inverse un sujet se disant ronfleur ou asthénique et ne présentant ni surpoids, ni HTA, ni
argument pour une obstruction des VAS, c’est-a-dire sans critere objectif, ne devrait pas
réaliser d’enregistrement du sommeil, ou du moins sans urgence, étant donnée la faible
probabilité de SAHOS.
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6.2.11 Syntheése et perspectives d’avenir

Ce travail montre qu’il existe peu de critéres discriminants entre les patients porteurs de
SAHOS et ceux en étant indemnes, une fois qu’ils ont été sélectionnés pour réaliser une
poly(somno)graphie.

Néanmoins il semble important pour le praticien de prendre plus en compte dans sa réflexion
les criteres objectifs que sont I'obésité, 'HTA et I'obstruction des VAS en s’aidant par
exemple du score de Mallampati. Cela permettrait de mieux sélectionner et prioriser les
patients nécessitant un enregistrement du sommeil dans le cadre d'une suspicion de
SAHOS.

Il est donc nécessaire de développer des outils fiables et faciles d’utilisation comme le
questionnaire STOP-BANG et le score NoSAS, et surtout de les promouvoir auprés des
médecins généralistes et spécialistes.

Dans la continuité de notre travail, il serait intéressant d’optimiser notre questionnaire en
réalisant une analyse multivariée afin de confirmer la pertinence des critéres retenus. De
méme notre score mériterait d’étre évalué et comparé au score STOP-BANG et NoSAS en
population générale.

6.2.12 Forces et faiblesses de I’étude

Cette étude présente certaines limites mais reste trés intéressante car elle met en évidence
la nécessité de prendre en compte les criteres objectifs dans I'élaboration d’'un score
clinique.

Concernant ses limites, nous retrouvons son caractére rétrospectif et une population relative
faible composée de 107 patients. De méme cette population n’est pas représentative de la
population générale car elle est constituée de sujets ayant un trouble du sommeil ou une
symptomatologie voisine.

Une autre limite, comme nous l'avons soulignée précédemment, est I'absence d’analyse

multivariée qui permet de limiter les biais de confusion ; et 'absence de comparaison avec
un score clinique déja validé.
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7 Conclusion

Le sommeil occupe une place importante dans I'existence de I’étre humain, de I'ordre d’un
tiers a un quart de sa vie. On sait aujourd’hui la nécessité d’'un sommeil de qualité pour étre
en bonne santé physique et mentale. Or, ce précieux moment peut étre perturbé et altéré par
le Syndrome d’Apnées-Hypopnées Obstructives du Sommeil (SAHOS), dont les symptdmes
et les conséquences peuvent considérablement affecter la vie du patient. Cette pathologie
est un vrai probléeme de santé publique, en considérant notamment I’épidémie d’obésité qui
touche nos sociétés modernes et qui majore le nombre de cas. Cette situation aboutit a un
risque élevé de mortalité précoce chez les sujets apnéiques, par AVP ou accidents cardio-
vasculaires. A la vue de ce constat, la nécessité de prendre en charge le plus précocement
possible les patients porteurs d’'un SAHOS semble évidente, d’autant que des traitements
efficaces comme la PPC existent. Pour cela, il faut dans un premier temps avoir des
médecins généralistes formés et capables de dépister les SAHOS au sein de leur patientéle,
notamment en mettant a leur disposition des outils simples et rapides d’aide au diagnostic.
Dans un second temps, il est indispensable de rendre les enregistrements du sommeil plus
facilement accessibles afin d’assurer un dépistage et une prise en charge plus rapide de ces
patients.

Le but de notre travail était d’évaluer I’évolution des connaissances et des pratiques des
médecins généralistes de la Dordogne vis-a-vis du SAHOS en les comparant aux données
de I'étude de PONTIER réalisée en 2005. Dans un second temps, en fonction des résultats
obtenus, nous souhaitions pouvoir proposer des solutions pour améliorer la prise en charge
des patients porteurs d’'un SAHOS. Enfin, un autre objectif de ce travail était d’essayer de
mettre en évidence les critéres les plus pertinents justifiant un enregistrement du sommeil
afin d’optimiser I'efficacité du dépistage, réduisant ainsi le nombre d’examens et les délais
d’attente. Ce travail a été réalisé en étudiant les patients enregistrés a I'hdpital de Bergerac
en 2013 pour une suspicion de SAHOS.

La premiére partie de notre étude confirme qu’en un peu plus de dix ans, les connaissances
des médecins généralistes sur le SAHOS se sont améliorées. Notamment dans la prise en
charge diagnostique ou de nos jours les médecins ne cantonnent pas le patient apnéique a
un morphotype obése, ronfleur et somnolent, et sont capables de rechercher des signes
cliniques plus fins tels qu’une nycturie ou une HTA réfractaire. De méme, le nombre de
médecins bons répondeurs, qualifiés de « MG avertis » a été multiplié par plus de deux dans
notre travail par rapport a I'’étude de PONTIER et sont méme quatre fois plus nombreux dans
le groupe de médecins thésés avant 1990. Ces derniéres années, la FMC et les campagnes
d’information ont permis de sensibiliser les médecins généralistes a cette pathologie. Ainsi
aujourd’hui, le nombre moyen de patients apnéiques suivis par chaque praticien a quadruplé
en comparaison a 2005.

Si les connaissances sur le SAHOS se sont perfectionnées, il existe encore des lacunes, en
particulier sur les définitions du syndrome ou encore sur les criteres ORL a prendre en
compte lors du dépistage. Cependant la marge de progression la plus importante se situe
sans aucun doute sur le versant thérapeutique. Trop peu de médecins généralistes
s’intéressent aux criteres motivant le choix thérapeutique et au traitement en lui-méme. lIs
sont a tord convaincus que ce domaine est réservé au spécialiste qui en maitrise la
spécificité et la complexité. Cependant, de par sa potentielle proximité avec ses patients et la
relation qu'il construit au fil du temps avec eux, il est souvent le mieux placé pour informer,
faire accepter une thérapeutique souvent jugée contraignante par le patient, et en surveiller
I'observance et le bon déroulé.
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Malgré ce manque de connaissances sur la prise en charge thérapeutique du SAHOS, on
observe bien une amélioration globale du savoir des médecins par rapport a I'étude réalisée
en 2005. L’ensemble de ce travail et des constatations qui en découlent, justifient que I'on
poursuive et que 'on intensifie I'effort de formation auprés des médecins, que celle-ci soit
initiale ou continue. Il semble cependant important de se poser les bonnes questions afin de
dispenser I'information le plus pertinemment possible. Il est primordial de redéfinir la mission
du médecin généraliste dans la prise en charge du SAHOS. Doit-il simplement réaliser la
prise en charge diagnostique, en évoquant un SAHOS et en adressant son patient a un
confrere ? Doit-il réaliser la prise en charge diagnostique et thérapeutique ? Doit-il suivre son
patient apnéique ou le confier a un confrére formé au sommeil ?

Les réponses a ces questions sont dépendantes de I'évolution de la médecine du sommeil.
Le manque de médecins formés a la spécialité qu’est le sommeil et le nombre croissant de
patients porteurs d’'un SAHOS laissent a penser que les généralistes devront s’impliquer de
plus en plus dans la prise en charge et le suivi de leurs patients apnéiques. Néanmoins la
tendance pourrait s’inverser si les centres du sommeil formaient plus de spécialistes afin de
subvenir a la demande croissante de soins de la population.

La deuxiéme partie de notre travail était de mettre en évidence les critéres les plus pertinents
justifiant un enregistrement du sommeil. Il en ressort que les criteres objectifs (I'age, 'HTA,
'obésité et les arguments en faveur d’'une obstruction des VAS) doivent étre davantage pris
en compte pour la réalisation d’'une PV ou d’une PSG, et que les critéres subjectifs doivent
simplement étre considérés comme le premier pallier vers une consultation spécialisée, sans
justifier a eux seuls un enregistrement. En appliquant le score clinique (score SAS 4) mis au
point a partir des critéres ayant retrouvé une différence significative entre nos deux groupes,
atteints et non atteints d’'un SAHOS, et composé au trois quarts de critéres objectifs, nous
avons montré qu’il est possible de réduire d’un quart le nombre d’enregistrements, ce qui est
remarquable. Les inconvénients du sous-diagnostic d’'une part, et la présence de faux
positifs d’autre part, sont trés limités du fait de la bonne sensibilité du test, qui était de 85%
dans notre population. De plus aucun des faux positifs ne présentait un SAHOS sévére et
une minorité d’entre eux seulement aurait peut-étre pu bénéficier d’un traitement.

Etant donnés ces résultats, il semble nécessaire de développer des outils de dépistage
fiables et simples d’utilisation, qui reprennent les critéres objectifs les plus discriminants que
sont I'dge, I'HTA, l'obésité et les signes en faveur d'une obstruction des VAS. Le
questionnaire STOP-BANG fait certainement partie de ces outils tout comme le score
NoSAS, encore faut-il les promouvoir auprés des médecins.

Il serait intéressant dans le futur de développer un questionnaire de dépistage a partir de
notre travail, de le tester dans la population générale et de le valider en le comparant au
STOP-BANG et au score NoSAS.

Pour conclure sur ce travail et a la lumiére des résultats, il semble tout a fait fondamental de
redéfinir dans un premier temps la place et la mission de chaque acteur du triumvirat
médecin traitant, spécialiste du sommeil et prestataire de soins a domicile. En fonction des
différentes options qui seront choisies par et pour notre systéme de santé dans les années a
venir, il conviendra de dispenser les formations les plus adaptées aux médecins généralistes
afin qu’ils remplissent au mieux leur mission élémentaire consistant au dépistage du SAHOS
dans la population générale. Cela est la condition sine qua non a la résolution du probléme
de santé publique que représente cette pathologie.

Dans un second temps il faudra fluidifier et accélérer 'accés aux enregistrements du
sommeil pour raccourcir la prise en charge diagnostique. Deux possibilités s’offrent alors a
nous, la premiere consistant & augmenter le nombre de médecins formés au sommeil au
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sein du corps médical pour faciliter I'accés a la poly(somno)graphie et la seconde visant a
mieux identifier les patients les plus a risque d’étre porteurs d’un SAHOS, les rendant
prioritaires pour réaliser un enregistrement du sommeil.

La médecine du sommeil étant une spécialité riche, complexe, et encore trés récente, nous
nous devons d’étre optimistes et de lui laisser le temps nécessaire afin d’'imprégner la
communauté médicale de son savoir.

« La frustration fait bouger le monde. »

Fred Vargas
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9 Index
9.1 Liste de abréviations

AASM : American Academy of Sleep Medicine

AUC : Area Under the Curve

CNIL : Commission nationale de I'Informatique et des Libertés
CPP: Comité de Protection des Personnes

EEG : ElectroEncéphaloGramme

EMG : ElectroMyoGramme

EOG : ElectroOculoGramme

FN : Faux Négatif

FP : Faux Positif

HDL : Lipoprotéine de Haute Densité

HTA : HyperTension Artérielle

IAH : Index d’Apnées-Hypopnées

IMC : Indice de Masse Corporelle

IPP : Inhibiteur de la Pompe a Protons

MELER : Micro-Eveils Liés a des Efforts Respiratoires
MSP : Maison de Santé Pluri professionnelle

OAM : Orthése d’Avancée Mandibulaire

OR : Odd Ratio

PA : Pression Arterielle

PaCO2 : Pression partielle en dioxyde de carbone dans le sang artériel
PaO2 : Pression partielle en oxygéne du sang artériel
PPC : Pression Positive Continue

PSG : Polysomnographie

PV : Polygraphie Ventilatoire

RR : Risque Relatif

SAHOS : Syndrome d’Apnées-Hypopnées Obstructives du Sommeil
Sb : Sensibilité

SDE : Somnolence Diurne Excessive

SHHS : Sleep Heart Health Study

Sp : Spécificité

SP : Sommeil Paradoxale

TILE : Test Itératif de Latence d’Endormissement
TME : Test de Maintien de I'Eveil

VAS : Voies Aériennes Supérieures

VN : Vrai Négatif

VP : Vrai Positif

VPN : Valeur Prédictive Négative

VPP : Valeur Prédictive Positive
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9.2 Annexe

Annexe 1 : Score de Mallampati

- Annexe 2 : Echelle d’Epworth

- Annexe 3 : Questionnaire de Berlin

- Annexe 4 : Questionnaire STOP-BANG

- Annexe 5 : Questionnaire NoSAS

- Annexe 6 : Questionnaire téléphonique de I'étude des médecins généralistes

- Annexe 7: Fiche sommeil pour suspicion de SAHOS du Dr PORTEL
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Annexe 1 : Score de Mallampati

Score de Mallampati

classe 1 : luette et loges amygdaliennes visibles
classe 2 : luette partiellement visible

classe 3 : palais membraneux visible

classe 4 : seul le palais osseux est visible
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Annexe 2 : Echelle d’Epworth

QUESTIONNAIRE DE SOMNOLENCE d’EPWORTH

Voici quelques situations relativement usuelles, ou nous vous demandons d'évaluer le risque
de vous assoupir. Aussi, si vous n'avez pas été récemment dans l'une de ces situations,
essayez d'imaginer comment cette situation pourrait vous affecter.

Utilisez I'échelle suivante en entourant le chiffre le plus approprié pour chaque situation :

0 = aucune chance de somnoler ou de s’endormir

1 = faible chance de s'endormir
2 = chance moyenne de s'endormir
3 = forte chance de s'endormir

Total < 11 : vigilance normale

Total entre 11 et 16 : somnolence anormale

Situation Chance de
s'endormir
Assis en train de lire 0O[1]|2 3
Entrain de regarder la télévision 0|12 ]|3
Assis, inactif dans un lieu public (cinéma, | 0 | 1 | 2 | 3
thééatre, réunion)
Comme passager d'une voiture (ou transport | 0 | 1 | 2 | 3
en commun) roulant sans arrét
Allongé I'apres-midi lorsque les| 0|1 ]2 |3
circonstances le permettent
Etant assis en parlant avec quelqu'un 0O[1]|2 3
Assis au calme aprés un déjeuner sans | 0 | 1 | 2 | 3
alcool
Dans wune voiture immobilisée depuis | 0 |1 |2 | 3
quelques minutes
TOTAL :

Total > 16 : somnolence sévere imposant I'arrét de la conduite
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Annexe 3 : Questionnaire de Berlin

Risquez-vous de faire des apnées du sommeil ?

Ce risque augmente avec I'age et si vous étes un homme

Répondez au Questionnaire de Berlin : évaluation du sommeil

Complétez votre taille votre poids,

Catégorie 1
1. Est-ce_uevousronﬂez?
oui |
| | non
je ne sais pas

Si vous ronflez ?

2.  Votre ronglement est-il ?

[} Lézérement plus bruyant que votre respiration
aussi bruyant que votre voix lorsque vous parlez
plus bruyant que votre voix lorsque vous parlez
trés bruyant, on vous entend dans les chambres
voisines

3. Combien de fois ronflez vous ?

Presque toutes les nuits

3 3 4 nuits par semaine

13 2 nuits par semaine

13 2 nuits par mois

jamais ou presque aucune nuit

4.  Votre ronflement a-t-il déja dérangé quelqu'un d'autre ?
[ oui |
non

5. A-t-on déja remarqué que vous cessiez de respirer durant
votre sommeil ?
H Presque toutes les nuits
3 3 4 nuits par semaine
13 2 nuits par semaine
H 13 2 nuits par mois
D jamais ou presque aucune nuit

Evaluation des Questions :
n'importe quelle réponse a l'intérieur d'un cadre est une réponse
positive

Evaluation des Catégories :

La catégorie 1 est positive avec au moins 2 réponses positives
aux question 135

La catégorie 2 est positive avec au moins 2 réponses positives
aux question 63 8

La catégorie 3 est positive avec au moins 1 réponse positive

et/ou un IMC > 30

votre dge votre sexe

Catégorie 2

6. Combien de fois vous arrive-t-il de vous sentir fatigué ou las
apreés votre nuit de sommeil ?
Presque tous les matins
3 3 4 matins par semaine
13 2 matins par semaine
13 2 matins par mois
jamais ou presque jamais

7.  Vous sentez-vous fatigué, las ou peu en forme durant votre
période d'éveil ?

Presque toutes les jours
3 3 4 jours par semaine
13 2 jours par semaine
13 2 jours par mois
jamais ou presque jamais

8.  Vous est-il arrivé de vous assoupir ou de vous endormir au
volant de votre véhicule ?
(] oui
non

Si oui, 3 quelle fréquence cela vous arrive-t-l ?
Presque tous les jours
3 3 4 jours par semaine
13 2 jours par semaine
13 2 jours par mois
jamais ou presque jamais

Catégorie 3
9. 3 g 2
[1 oui
non
je ne sais pas
INDICEIMC = (woir tableau)

Résutlat final

Au moins 2 catégories positives indiquent
une forte probabilité d'apnée du sommeil
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Annexe 4 : Questionnaire STOP-BANG

S Snoring

Ronflez-vous bruyamment (plus fort que la parole, ou entendu a travers une cloison
ouid Non 4

T Tiredness

Vous sentez-vous souvent fatigué, las ou somnolent durant la journée ?
Oui Non O

O Observed apnea
Vous a-t-on fait remarquer que vous arrétiez de respirer pendant votre sommeil ?
Oui Non

P Blood Pressure
Etes-vous hypertendu ou prenez-vous un traitement pour la tension ?
Oouild Non 4

BMI Index de masse corporelle IMC> 25 kg/ m2 ouiQ Non U
Age > 50 ans ouiQ NonQO
Neck Circonférence du cou > 40 cm oui Q Non Q
Gender Sexe masculin ouiQ Non O

TOTAL réponses positives :

Interprétation :

Probabilité de SAOS faible: 0- 2 réponses positives
Probabilité de SAOS modérée : 3-4 réponses positives
Probabilité de SAOS élevée : > 5 réponses positives

132



Annexe 5 : Questionnaire NoOSAS

Merci de remplir les informations suivantes pour évaluer votre risque de faire
des apnées du sommeil :

Taille (em) = oo

Poids (Kg) = oo

Age .

Tour de cou (em) = oo
Sexe: [0 Homme [0 Femme

Ronflement: [J Oui [J Non

Baréeme du NoSAS Score:

* Tour de cou de plus de 40 cm : 4 points

* Indice de masse corporelle poids (kg) / taille2 (métre) :
» Entre 25 et 299 Kg/m2 : 3 points
* 30 Kg/m2 ou plus : 5 points

* Ronfleur(euse): 2 points

* Age>55ans:4 points

* Sexe masculin: 2 points

RESULTAT : un score de 8 points et plus suggére la présence d'apnées du sommeil.
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Annexe 6 : Questionnaire téléphonique de I'étude des médecins généralistes
LE SAHOS : DIAGNOSTIC ET PRISE EN CHARGE EN MEDECINE GENERALE

Questionnaire téléphonique utilisé pour I'étude.
Nom :

Prénom :

Année de Thése :

Lieu exercice (Urbain / Rural) :

Mode d’exercice (seul/ en groupe/ MSP) :

1) Education concernant le SAHOS

1— Ala Faculté

2— Enseignement post universitaire (FMC, groupe de paires, ...)
3— Littérature médicale

4— Pratique médicale

2) Connaissances générales et théoriques concernant le SAHOS

1 — Quels sont pour les signes cliniques évocateurs d’'un SAHOS ?
2 — Quelles complications peuvent étre liées au SAHOS ?

3 — Quels éléments lors votre examen clinique peuvent vous conduire a évoquer un SAHOS
?

4 — Connaissez- vous I'’échelle de Epworth ? Si oui, qu’évalue-t-elle ?
5 — Connaissez vous le questionnaire de Berlin ? Si oui qu’évalue-t-il ?
7 — Connaissez vous le questionnaire de Berlin ? Si oui qu’évalue-t-il ?

8 — Quelles explorations complémentaires pouvant confirmer le diagnostic de SAHOS
demandez vous ?

9 — Quel index d’apnées/hypopnées retient-on pour définir un SAHOS ?

e >5/h
e >15/h
e >30/h
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10 — Quel index d’apnées/hypopnées retient-on pour définir un SAHOS sévere ?

e >5/h
e >15/h
e >30/h

11 — Quelles mesures prenez-vous face a un patient porteur d’'un SAHOS ?
12 — Quelles alternatives thérapeutiques du SAHOS connaissez vous ?
13 — Quels critéres cliniques et para-cliniques peuvent étre utilisés pour guider le choix

thérapeutique ?

3) Activité médicale spécifique au SAHOS

1 — Combien de patients porteurs de SAHOS suivez-vous ?
2 — Quelle est la proportion de patients traités par :

* Régime hypocalorique

e Chirurgie ORL ou maxillaire

* Orthese Mandibulaire

* Ventilation par PPC

* Aucun traitement

3 — Chez les patients traités par PPC, quel rdle jouez-vous dans la prise en charge
thérapeutique ?

e Surveillance de la PPC : oui / non

» Vérification de la tolérance du traitement : oui / non
* Vérification de I'observance au traitement : oui / non
* Aucun oui / non

4 — Combien de patients avez-vous adressé a un spécialiste pour suspicion de SAHOS
dans les 12 derniers mois ?
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5 — A quel type de spécialiste vous étes-vous adressé ?

*  Pneumologue

« ORL

* Neurologue

* Cardiologue

* Clinigue du sommeil
* Autres

4) Traitement par ventilation nocturne en PPC

1 — Quelle est selon vous la durée d’utilisation quotidienne minimale ?
2 — Combien de temps les patients devront-ils étre traités ?
3 — Quel est le principe de fonctionnement de la PPC ?

5) Accepteriez vous de participer a un programme spécifigue de formation
concernant le SAHOS ?
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Annexe 7 : Fiche sommeil pour suspicion de SAHOS Hépital de Bergerac

FICHE SOMMEIL

DATE : / /
NOM : Prénom :
Gene Principale :
Antécédents : O HTA
o Obésité
O Hypercholestérolémie
o Diabéte
o Tabac
Traitements :
Profession :
Heure de coucher : d’endormissement :
Heure de réveil : de lever :
Sieste :
Qualité du sommeil (EVA) :
Taille : cm Poids : kg BMI :
OROPHARYNX : [ long voile palatin 0 macroglossie O rétrognathie

SCORE DE MALLAMPATI : 1 2 3 4

ETAT DENTAIRE : Nombre de dents manquantes

SOMNOLENCE DIURNE : 0O absente [ légére O modérée [ séveére

AUTOQUESTIONNAIRE D’EPWORTH : 124
QUESTIONNAIRE DE FATIGUE DE PICHOT : /32
QUESTIONNAIRE DEPRESSION : /13

SIGNES D’ ACCOMPAGNEMENT :

Ronflement sévere et quotidien

Sensation d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil
Eveils répétés pendant le sommeil

Sommeil non réparateur

Fatigue

HTA

Nycturie

Céphalées matinales

Troubles de la concentration

Troubles de 1’érection

o000 o0DO0D00DDO
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10 Serment Médical

Au moment d’étre admis a exercer la médecine, je promets et je jure
d’étre fidéle aux lois de I’honneur et de la probité.

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la
santé dans tous ses éléments, physiques et mentaux, individuels et
sociaux.

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté,
sans aucune discrimination selon leur état ou leurs convictions.
J'interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou
menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Méme sous la contrainte, je
ne ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de 'lhumanité.

J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et
de leurs conséquences.

Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir
hérité des circonstances pour forcer leurs consciences.

Je donnerai mes soins a l'indigent et a quiconque me les demandera.
Je ne me laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la
gloire.

Admis dans l'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me sont
confiés. Recu a l'intérieur des maisons, je respecterai les secrets des
foyers et ma conduite ne servira pas a corrompre les meeurs.

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas
abusivement les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.

Je préserverai I'indépendance nécessaire a I'accomplissement de ma
mission. Je n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les
entretiendrai et les perfectionnerai pour assurer au mieux les services
qui me seront demandés.

J'apporterai mon aide a mes confreres ainsi qu’a leurs familles dans
Padversité.

Que les hommes et mes confréeres m’accordent leur estime si je suis
fidele a mes promesses : que je sois déshonoré et méprisé si |y
manque.
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11 Résumé

Enquéte sur les connaissances du syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du
sommeil en médecine générale en Dordogne.

Introduction : Le SAHOS est un véritable enjeu de santé publique. Dans le systéme de
soins frangais, le médecin généraliste devrait jouer un réle prépondérant dans la prise en
charge de cette pathologie, notamment pour son dépistage.

Méthode : Nous avons réalisé a I'aide d’'un questionnaire une étude prospective auprés de
100 médecins généralistes de la Dordogne, dans le but d'évaluer leurs connaissances et
leurs habitudes diagnostiques dans le domaine du SAHOS. Cette enquéte a été comparée a
un travail publié en 2007 dans la Revue des Maladies Respiratoires et effectué selon une
méthodologie similaire (4).

Résultats : Notre enquéte montre une amélioration de diagnostic du SAHOS, avec en
moyenne 21 patients suivis par médecin généraliste (versus 5), ainsi qu’une amélioration
des connaissances avec deux fois plus de médecins bons répondeurs (43% versus 18%).
Néanmoins le versant thérapeutique reste trop méconnu des médecins généralistes avec
seulement 35% (versus 29%) connaissant le principe de fonctionnement d’'une PPC. De
méme pour les critéres guidant le choix thérapeutique, ou seulement 6% des praticiens
citaient les antécédents cardio-vasculaires.

Conclusion : Nos résultats soulignent I'amélioration des connaissances des médecins
généralistes vis-a-vis du SAHOS sur ces dix derniéres années et montrent I'importance de
poursuivre la formation médicale initiale et continue afin de combler les lacunes persistantes.

Mots clés : Syndrome d'apnées du sommeil, Dépistage, Médecins généralistes.

Investigation of knowledge of obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome in general
medicine in the Dordogne area.

Introduction : Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a real public health problem
The general practitioner should play a important role in the management of this pathology, in
particular for its screening, within the french health care system.

Methods : We performed a prospective study which involved 100 general practitioners in the
Dordogne area, using a survey to assess their knowledge and diagnostic habits regarding
OSAS. This study was compared to a paper published in 2007 in the Review of Respiratory
Diseases (4) and carried out using a similar methodology.

Results : Our study showed a better diagnosis of OSAS, with an average of 21 patients
followed per general practitioner (versus 5) and an improvement in knowledge with twice as
many good responders (43% versus 18%). Nevertheless, the therapeutic side is still too
much unknown : only 35% of the practitioners knew about CPAP mecanism (versus 29%).
Similarly, for the criteria guiding the choice of treatment, for which only 6% of the
practitioners cited the cardiovascular antecedents.

Conclusion : Our findings highlight the improvement of general practitioners' knowledge in
OSAS over the past decade, and show how important it is to pursue the practitioners’ training
through initial and continuing medical education, to fill the persistent gaps.

Keywords : Obstructive sleep apnoea, Screening, General practitioners

U.F.R. : Faculté de Médecine Victor Segalen — Université Bordeaux
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Proposition d’un score décisionnel de réalisation d’un enregistrement du sommeil.

Introduction : La prise en charge du probléme de santé publique que représente le
syndrome d’apnée-hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) passe par un dépistage
rapide des patients par une poly(somno)graphie. Or a ce jour les délais d’attente sont
relativement longs. Mieux définir et prioriser les patients devant en bénéficier pourrait
permettre d’en raccourcir les délais.

Méthode : Nous avons réalisé une étude rétrospective sur des patients ayant bénéficié d’'un
enregistrement du sommeil au centre hospitalier de Bergerac durant I'année 2013 afin
d’élaborer un score clinique. Une analyse descriptive entre le groupe de patients
diagnostiqués porteurs ou non d’'un SAHOS a été faite.

Résultats : 82 patients étaient porteurs d’'un SAHOS et 25 patients en étaient indemnes. Sur
les 31 critéres étudiés, nous avons observé une différence significative pour seulement 8
criteres (age, HTA, IMC > 30 kg/m?, poids, score de Mallampati, qualité du sommeil mesurée
par 'EVA, macroglossie et sensation d’un sommeil non réparateur). La majorit¢é de ces
critéres étaient objectifs. A partir de ces 8 critéres nous avons élaboré un test de dépistage
(Score SAS 4) et montré que I'on pouvait réduire le nombre d’enregistrements du sommeil de
25% en utilisant ce score avec une valeur seuil = 4 pour un IAH = 5/h (AUC = 0,834), sans
pour autant entrainer de sous-diagnostic.

Conclusion : Nos résultats montrent la possibilité de mieux sélectionner les patients devant
bénéficier d’'un enregistrement du sommeil en utilisant un score simple composé de 8
criteres cliniques majoritairement objectifs. Il sera intéressant dans I'avenir de tester ce
« Score SAS 4 » sur une cohorte en population générale afin de le valider.

Mots clés : Syndrome d'apnées du sommeil, Dépistage, Test de dépistage, Critére

Screening score’s proposition to achieve a sleep recording

Introduction : The management of the public health problem posed by obstructive sleep
apnea-hypopnea syndrome (SAHOS) requires rapid screening of patients of the public health
problem posed by obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) requires a rapid screening of
patients by a sleep recording. However, waiting times are relatively long. Better defining and
prioritizing patients who might benefit from it could lead to shorter lead times.

Methods : A retrospective study was carried out on patients who received a sleep recording
at the Bergerac hospital in the year 2013 to develop a screening score. A descriptive
analysis was performed between the group with OSAS and the unscathed group.

Results : The OSAS group included 82 patients and the other 25. Within the 31 criteria, we
observed a significant difference for only 8 criteria (age, hypertension, BMI > 30 kg/m2,
weight, Mallampati score, sleep quality measured by by analogic scale, macroglossia, and
the feeling of non-restorative sleep), the majority of which were objective criteria. Based on
these 8 criteria, we have developed a screening test (SAS 4 Score) and showed that we
could reduce sleep recordings by 25% using this score with a cut off = 4 and for an AHI = 5/h
(AUC = 0,834) without making no sub-diagnosis.

Conclusion : Our findings show the possibility of better selecting patients to benefit from a
sleep recording using a screnning score consisting of 8 clinical criteria, predominantly
objective. It would be interesting in the future to test the "SAS 4 Score" in the general
population to validate it.

Keywords : Obstructive sleep apnoea, Screening, Screening test, Criterion

U.F.R. : Faculté de Médecine Victor Segalen — Université Bordeaux
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