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TUCHTAN-TORRENTS Lucile (MCU-PH)

BERLAND/BENHAIM Caroline (MCF) (1ére section)

MEDECINE D'URGENCE 4805

KERBAUL Frangois (PU-PH)
MICHELET Pierre (PU-PH)

MEDECINE INTERNE ; GERIATRIE ET BIOLOGIE DU
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FAUGERE Gérard (PU-PH) Surnombre
MICALLEF/ROLL Joélle (PU-PH)
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BOULAMERY Audrey (MCU-PH)

PARASITOLOGIE ET MYCOLOGIE 4502

RANQUE Stéphane (PU-PH)

CASSAGNE Carole (MCU-PH)
L'OLLIVIER Coralie (MCU-PH)
MARY Charles (MCU-PH)
TOGA Isabelle (MCU-PH)

PHILOSPHIE 17/

LE COZ Pierre (PR) (17éme section)

MATHIEU Marion (MAST)

PEDIATRIE 5401

ANDRE Nicolas (PU-PH)
CHAMBOST Hervé (PU-PH)

DUBUS Jean-Christophe (PU-PH)
GIRAUD/CHABROL Brigitte (PU-PH)
MICHEL Gérard (PU-PH)

MILH Mathieu (PU-PH)

REYNAUD Rachel (PU-PH)

SARLES Jacques (PU-PH)
TSIMARATOS Michel (PU-PH)

COZE Carole (MCU-PH)

FABRE Alexandre (MCU-PH)
OVAERT Caroline (MCU-PH)
TOSELLO Barthélémy (MCU-PH)

| PHYSIOLOGIE 4402

BARTOLOMEI Fabrice (PU-PH)

BREGEON Fabienne (PU-PH)

GABORIT Bénédicte (PU-PH)
MEYER/DUTOUR Anne (PU-PH)
TREBUCHON/DA FONSECA Agnés (PU-PH)

BARTHELEMY Pierre (MCU-PH)

BONINI Francesca (MCU-PH)
BOULLU/CIOCCA Sandrine (MCU-PH)
DADOUN Frédéric (MCU-PH) (disponibilité)
DELLIAUX Stéphane (MCU-PH)

REY Marc (MCU-PH)

RUEL Jéréme (MCF) (69éme section)

PSYCHIATRIE D'ADULTES ; ADDICTOLOGIE 4903

| THIRION Sylvie (MCF) (66&me section)

BAILLY Daniel (PU-PH)
LANCON Christophe (PU-PH)
NAUDIN Jean (PU-PH)

PSYCHOLOGIE - PSYCHOLOGIE CLINIQUE, PCYCHOLOGIE SOCIALE 16

AGHABABIAN Valérie (PR)

PNEUMOLOGIE; ADDICTOLOGIE 5101

RADIOLOGIE ET IMAGERIE MEDICALE 4302

BARTOLI Jean-Michel (PU-PH)
CHAGNAUD Christophe (PU-PH)
CHAUMOITRE Kathia (PU-PH)
GIRARD Nadine (PU-PH)
GORINCOUR Guillaume (PU-PH)
JACQUIER Alexis (PU-PH)
MOULIN Guy (PU-PH)

PANUEL Michel (PU-PH)

PETIT Philippe (PU-PH)
VAROQUAUX Arthur Damien (PU-PH)
VIDAL Vincent (PU-PH)

ASTOUL Philippe (PU-PH)

BARLESI Fabrice (PU-PH)

CHANEZ Pascal (PU-PH)

CHARPIN Denis (PU-PH) Surnombre
GREILLIER Laurent (PU PH)
REYNAUD/GAUBERT Martine (PU-PH)

MASCAUX Céline (MCU-PH)
TOMASINI Pascale (MCU-PH)

REANIMATION MEDICALE ; MEDECINE URGENCE 4802

| THERAPEUTIQUE; MEDECINE D'URGENCE; ADDICTOLOGIE 4804

GAINNIER Marc (PU-PH)
GERBEAUX Patrick (PU-PH)
PAPAZIAN Laurent (PU-PH)
ROCH Antoine (PU-PH)

HRAIECH Sami (MCU-PH)

AMBROSI Pierre (PU-PH)
VILLANI Patrick (PU-PH)

DAUMAS Aurélie (MCU-PH)

RHUMATOLOGIE 5001

| UROLOGIE 5204

GUIS Sandrine (PU-PH)
LAFFORGUE Pierre (PU-PH)
PHAM Thao (PU-PH)
ROUDIER Jean (PU-PH)

BASTIDE Cyrille (PU-PH)
KARSENTY Gilles (PU-PH)
LECHEVALLIER Eric (PU-PH)
ROSSI Dominique (PU-PH)
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INTRODUCTION

Les anomalies respiratoires observées pendant le sommeil sont essentiellement dues aux effets

du sommeil sur le contrdle respiratoire et/ou sur le tonus des muscles squelettiques.

L’obstruction des voies aériennes supérieures (VAS) au cours du sommeil est la résultante de

perturbations anatomiques et / ou neurophysiologiques des VAS qui se manifestent par la perte

du contréle volontaire (ou comportemental) de la respiration présente a I’éveil et la baisse de

I’activité tonique et phasique des muscles striés associée au sommeil.

1.1 Generalites sur la respiration
L'appareil respiratoire permet un échange gazeux entre les vaisseaux sanguins et I’air capturant

I’oxygene dont le corps a besoin et en expulsant le CO», déchet de la respiration cellulaire. La

respiration se fait en deux temps :

L’inspiration est un phénomene actif, responsable de I’augmentation du volume
thoracique en mettant en jeu la contraction des muscles inspiratoires, le diaphragme
étant le muscle principal.

L’expiration qui est un phénomeéne passif, résultant de la relaxation des muscles
inspiratoires et responsable d’une baisse du volume thoracique et donc retour du

poumon a sa position initiale

La respiration est un phénomeéne automatique et inconscient. Au repos, le rythme ou fréquence

respiratoire d'un adulte moyen est de 16 respirations par minute.

» La ventilation pulmonaire : succession périodique de mouvements d’inspiration et

d’expiration, elle est régulée en fonction de la PaO> (valeur normale entre 80 et 100
mmHg), la PaCO; (valeur normale entre 38 et 45 mmHg) et le pH sanguin (valeur
normale entre 7,38 et 7,42) en ajustant la fréquence respiratoire et le volume courant
La diffusion alvéolo-capillaire a travers la membrane alvéolocapillaire, I’échange
gazeux se fait en fonction du gradient de concentration : I’O> vers les capillaires et le
CO- vers I’air pulmonaire afin d’étre expulsé.

Le transport de I'0; et du CO> par le sang : 98 % I’O> est transporté par I’hémoglobine,
sous forme combinée, et 2% sous forme dissoute dans le sang. Le CO; est également
transporté sous forme dissoute : 5 % a 10 % et sous forme combiné : HCOs™ (60%) et

carbamino-hémoglobine (30%).



» Le passage des gaz des capillaires vers les tissus et I’inverse (respiration cellulaire) :

permettant la production d’énergie nécessaire au fonctionnement de la cellule.

1.2 Généralités sur le sommeil

Le sommeil est une fonction physiologique complexe suivant un rythme nycthémeral. L’état de
veille et celui de sommeil alternent et sont liés entre eux puisque la quantité de sommeil va
dépendre de la durée de la veille qui le précede. Le sommeil est un état actif, en effet le niveau
global d’activité cerébrale n’est pas réduit pendant le sommeil. Le sommeil est un impératif
pour tout Homme mais son besoin est un facteur qui subit de nombreuses variations inter-
individuelles. Sa durée varie habituellement entre 7 et 8,5 heures, ses horaires sont imposés par

les contraintes socio-professionnelles.

Il existe deux types de sommeil caractérisés par des différences du tracé
électroencéphalographique et du comportement : le sommeil a ondes lentes et le sommeil

paradoxal.

» Lesommeil lent : caractérisé par des ondes de I’EEG de plus en plus lentes et amples,

d’ou son nom. Dans la classification de I’ American Society of Sleep Medecine (AASM)
de 2007, le sommeil lent comporte trois stades, il est dénommé Slow Wave Sleep
(sommeil a ondes lentes) et comprend les stades NR1, NR2 et NR3. On enregistre des
mouvements oculaires lents, parfois de grande amplitude. L’activité tonique musculaire
persiste mais tend naturellement a diminuer jusqu’a disparition compléte au stade NR3,
les fréquences cardiaque et respiratoire sont réguliéres et diminuent avec la profondeur

de sommeil.

» Le sommeil paradoxal : caractérisé a I’'EEG par des ondes en dents de scie assez

caractéristiques avec quelques rythmes rapides. 1l est associé a une atonie musculaire
compléte, interrompue par des mouvements phasiques du corps et la survenue de
mouvements oculaires rapides, de direction variable, le cceur et la respiration deviennent
irréguliers. Au cours du sommeil paradoxal, il y a donc une brusque inhibition
généralisée du tonus musculaire mais paradoxalement des mouvements rapides des
yeux, d’ou le nom de REM : « Rapid Eye Movements» dans la classification de
I’AASM.



Il'y a au cours de la nuit 4 a 6 cycles d’environ 90 minutes. L’alternance veille-sommeil fait
I’objet d’une régulation complexe fondée essentiellement sur deux grands principes : celui de
I’homéostasie, qui assure le maintien des diverses constantes physiologiques, et la régulation

circadienne, en relation avec les horloges biologiques.

1.3 Lestroubles respiratoires du sommeil

Ils sont définis par :

Apnée : interruption du débit aérien naso-buccal pendant au moins 10 secondes. La
classification en apnée obstructive ou centrale est basée, respectivement, sur I’existence ou non
d’efforts respiratoires (mouvements thoraco-abdominaux). En cas d’apnée mixte, les efforts

respiratoires sont absents dans la partie initiale de I’apnée mais présents dans la seconde.

Hypopnée : caractérisée par une baisse du flux respiratoire d’au moins 30 a 50 % associé a une

désaturation en oxygene de plus de 3 % et / ou un micro-éveil.
Micro-éveils liés a des efforts respiratoires : est une séquence de respirations d’au moins 10
secondes caractérisée par un aplatissement de la partie inspiratoire du débit conduisant a un

micro-eveil lorsque cette séquence ne répond pas aux critéres d’hypopnée.

Index d’apnées-hypopnées (1IAH) : c’est la somme du nombre d’apnées et d’hypopnées par

heure de sommaeil.

Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) correspond a des
collapsus du pharynx, complets (apnée) ou partiels (hypopnée), survenant de maniere répétée
au cours du sommeil. Il en résulte la survenue de séquences bréves et répétitives de :

- Désaturation/réoxygénation,

- Hypercapnie transitoire,

- Augmentation des efforts respiratoires, et enfin

- La survenue de micro-éveil terminant les événements respiratoires.

A différencier du syndrome d’apnée centrale du sommeil qui correspond a des pauses
respiratoires par anomalie de la commande centrale (par exemple dans [I’insuffisance

cardiaque).



1.4 Le SAHOS

C’est une pathologie fréquente qui constitue un véritable probleme de santé publique, non
seulement a cause de son impact sur la qualité de vie des patients mais surtout a cause de son

implication dans plusieurs maladies cardio-vasculaires et neurologiques

1.4.1 Signes cliniques

Les principaux signes cliniques évocateurs sont :

- Somnolence diurne: La somnolence correspond a une diminution de I’éveil
physiologique qui se manifeste par une envie de dormir plus ou moins répressible La
déstructuration du sommeil, marquée principalement par la fréquence de micro-éveils et
I’absence de stades profonds du sommeil, provoque cette somnolence diurne. Elle se manifeste
en période postprandiale, puis dées que le patient n’est pas stimulé (en assistant a une réunion,
en lisant, etc.). La somnolence peut étre sous-estimée par le patient car elle fait partie de son
quotidien depuis des mois, voire des années.

- Ronflements sévéres et quotidiens, lls sont trés souvent anciens, datant parfois de
I’adolescence. Le témoignage de I’entourage a ce sujet est capital, le patient étant la plupart du
temps incapable de donner des précisions a ce sujet. D’une maniére générale, le ronflement est
bruyant, il survient dés I’endormissement et persiste quelle que soit la position. Il est souvent
accompagne d’arréts respiratoires repétés tout au long de la nuit, suivi de reprises respiratoires
bruyantes.

- Céphalées matinales : elles peuvent persister quelques heures apres le réveil et
réapparaitre aprés une sieste prolongée. Le mécanisme évoqué le plus souvent pour les
expliquer est I’asphyxie relative nocturne qui entraine une dilatation des vaisseaux et une
hypertension intracrénienne relative (1).

- Ladépression : il peut exister des modifications de la personnalité de type dépression,
anxiété, voire irritabilité et agressivité,

- Les troubles de la vigilance diurne et de la concentration : une baisse de I’efficience
intellectuelle est observée, particulierement dans les heures suivant le réveil. Il s’agit
essentiellement de troubles de la mémoire, de difficultés de concentration ou de maintien a un
niveau d’attention correcte.

- Les troubles sexuels: Les probléemes sexuels chez les hommes, sont représentés

essentiellement pas une baisse de la libido mais peuvent concerner des problemes



d’impuissance. Un des mécanismes impliqué serait la dysfonction endothéliale touchant I’artére
dorsale de la verge et aboutissant a une dysfonction érectile(2). De plus, cette derniere peut étre
majorée par la fatigue, la somnolence chronique et souvent un état dépressif.

- Sensation d’étouffement ou de suffocation

- Asthénie

- Altération de la qualité de vie

- Nycturie

1.4.2 Facteurs de risque

142.1 Obésité

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 que 60% de porteurs d’un SAHOS ont une surcharge pondérale ou une obésité
(3). Les résultats de plusieurs études longitudinales montrent qu’environ 58% de la prévalence
de SAHOS (IAH> 15/h) est attribuable au surpoids (4). L’influence des variations méme
minimes du poids sur I’évolution du SAHOS a été étudiée. Ainsi une augmentation de 10 %
du poids multiplie par 6 le risque de développer un SAHOS. Par contre une perte d’environ 10
% améliore de 26% I’lAH (3).

1422 Age

La prévalence des troubles respiratoires apnéiques du sommeil est tres élevée chez les sujets
ageés. L’étude récente de Young et al a montré une augmentation progressive de la prévalence
du SAHOS jusqu’a I’age de 60 ans dans la cohorte de la SHHS (n=5615), puis stagnation de
celle-ci en plateau a partir de la soixantaine (5) contrairement a I’étude de Bixler et al qui a
montré plut6t une régression de la prévalence du SAHOS a partir de 60 ans (6). Cette derniére
a montré également que la prévalence d’un IAH > 10 était de 3,2%, 11,3% et 18% pour les
tranches d’age 20-44 ; 45-64 ; 65-100 ans.

1.4.2.3 Genre

L’etude de Young et al a montré que compare aux femmes, les hommes sont a plus haut risque
d’avoir un SAHOS modéré a sévere avec OR 2,70 IC_95% [2,34-3,12] et OR 1,71 IC_95%
[1,37-2,15] apres ajustement pour I’IMC, le périmétre cervical et le rapport taille/hanche (5).



Dans une autre étude 1’incidence du SAHOS modéré a sévere (IAH>15) était de 11,1% chez
les hommes et 4.9 % chez les femmes (n =2968, 45% hommes), cette différence persistait apres
ajustement pour I’age, le périmetre abdominal I’ethnie et le poids lors de I’inclusion (3).
L’influence du genre sur le risque de SAHOS diminue progressivement en fonction de I’age

pour devenir nulle a partir de 50 ans (7).

1.42.4 Morphologie cranio-faciale

Les anomalies et/ ou certains types de conformation craniofaciale type micro-gnatisme, rétro-
gnatisme ou macroglossie constituent des facteurs des risque de sévérité du SAHOS
notamment chez les patients non obeses et dans certains groupes ethniques ; ceci pourrait
expliquer pourquoi la prévalence du SAHOS dans les pays asiatiques n’est pas inférieure a celle
observées chez les occidentaux malgré une moindre prévalence de I’obésité sévere dans ces
rpopulations (8). 1l a été démontré que les caractéristiques anatomiques cranio-faciales sont un
facteur déterminant de la sévérité du SAHOS chez les sujets asiatiques indépendamment de
I’age et de I’IMC (9).

1.42.5 Autres
° Facteurs hormonaux : I’acromégalie, I’hypothyroidie et la polykystose ovarienne sont
des pathologies cliniques caractérisées par des perturbations hormonales qui ont été associées
au SAHOS dans de nombreuse études cliniques (8).

° L’hérédité : une étude portant sur 561 membres appartenant a 91 familles a permis de
mettre en évidence que les sujets ayant un proche atteint du SAHOS avaient un risque augmenté
d’avoir la maladie, ce risque augmente de maniere proportionnelle au nombre d’antécédents
familiaux (10).

° Tabagisme et prise d’alcool : le tabagisme est un facteur de risque de SAHOS identifié
dans plusieurs étude (11,12). La prise d’alcool avant le sommeil favoriserait la survenue

d’événement apnéiques et augmente leur duree (8).



2 PHYSIOPATHOLOGIE

2.1  Conséquences immediates

Le SAHOS est lié a la présence d’une obstruction intermittente et répétée des voies
aériennes supérieures (VAS) pendant le sommeil. Le siege de cette obstruction est

principalement situé au niveau du pharynx.

Afin d’assurer la rigidité des VAS nécessaire au passage de I’air et lutter contre la pression
négative générée par la contraction diaphragmatique a I’inspiration, les muscles dilatateurs des
VAS (dont le plus important est le génioglosse) ont la propriété de se contracter quelques

millisecondes avant le diaphragme afin de contrer son action,

L’obstruction des VAS peut étre liée a un grand nombre de facteurs : anomalie du calibre des
VAS, malformation ou une moindre efficacité de contraction des muscles dilatateurs.

Chaque obstruction pharyngée s’accompagne d’une augmentation des efforts respiratoires et
par conséquence augmentation de la pression intrathoracique., une désaturation intermittente ;
et enfin un micro-éveil salvateur, de trés courte durée (3 a 15 secondes) permettant la reprise
ventilatoire. Ces micro-éveils souvent non percus par le patient, sont responsables de la

fragmentation du sommeil.

L’hypoxie intermittente nocturne : c’est la saturation pulsée en oxygene (SpO3)
minimale nocturne), principal déterminant des complications cardiovasculaires, elle serait

responsable de :

Hyperactivité sympathique avec altération de la balance sympatho-vagale.

Une activation du stress oxydant.

Inflammation systémique et vasculaire a bas bruit avec infiltration macrophagique du tissu
adipeux stimulée par [I’Hypoxia-Inducible Factor-1 (HIF-1) et MCP-1 Monocyte
Chemoattractant Protein-1(13).

La fragmentation du sommeil entraine

1) Des perturbations du cycle nycthéméral de la sécrétion de cortisol et de I’axe somatotrope

responsable d’une baisse de I’Insulin-like Growth Factor-1 (IGF-1)(14).

2) Un effet sur les conduites alimentaires : augmentation de la faim et diminution de la satiété

via la diminution de la leptine et I’augmentation de la ghréline avec possible prise de poids



L’action potentialisée de chacun de ses phénoménes conduit a I’apparition d’une dysfonction
endotheliale : il s’agit d’un remodelage vasculaire se manifestant par I’augmentation de la
rigidité artérielle et de I’athérosclérose, elle se traduit par une baisse de la production du

monoxyde d’azote (NO) qui est un agent vasodilatateur entrainant une augmentation de la
vasoconstriction et une moindre réponse vasodilatatrice a I’augmentation de la pression intra
vasculaire(15). L’hypoxie intermittente est également a I’origine d’une activation du
chémoréflexe qui participe a I’hyperactivité sympathique et a I’activation du systéme rénine-
angiotensine-aldostérone. Ces deux mécanismes renforcent le tonus vasoconstricteur en
I’absence de contre-régulation par le baroréflexe artériel (sa sensibilité est diminuée par
I’hypoxie intermittente) (Tableau 1) Ces mécanismes sont & I’origine de I’association trés forte
entre SAHOS et HTA.

D’un autre coté I’hyper activité du systeme sympathique est responsable de

L activation du systéme rénine angiotensine qui, associée a une inhibition du barorécepteur (par
I’hypoxie) est responsable d’une augmentation de la pression artérielle
Augmentation de la glycogénolyse et la néoglucogenese hépatique et la lipolyse entrainant une

insulinorésistance.

Diysfonction endothéliala Hypoxie mtermittente nocturne

.
Rigidité épaissiszement
et athéroaclérose rl

Activation SEAA

Hyperactivité sympathique

Angmentation de la
Vasoconstriction

‘=

Figure 1 synthese des conseéquences cardio-vasculaires immédiates



Hypoxie intermittente 3 Apoptose des Fragmentation du

adipemx = :
i Perturbation cycle
nycthéméral Cortisol et
Stress oxydant axe Somatotrope

Hyperactivite sympathique Baisse Leptine
Augmentation Ghreline

glycog_énu!yse iz Aggravation T =
l hiépath S e Conduite alimentaire

r
Lipolyze(flux AG) =

Figure 2 : synthese des consequences métaboliques immédiates

2.2 Conséquences tardives

2.2.1 Cardio-vasculaires

Risque d’hypertension arteérielle : I’association entre le SAHOS et HTA est de loin la
plus forte, avec une prévalence du SAHOS (Utilisant un seuil d’TAH > 10), parmi les patients
hypertendus de I’ordre de 30 a 40 % en fonction de la population étudiée(16).

Des études d’observation récentes ont montré de maniere constante I’augmentation de la
prévalence et de I’incidence de I’hypertension artérielle parmi les patients ayant un
SAHOS(17), ce dernier est particulierement fréquent chez les patients avec une hypertension
artérielle réfractaire déefinie par tension artérielle non controlée malgré les régles hygiéno-
diététiques et une trithérapie antihypertensive, avec une prévalence de 56 a 85 %. (18).
Plusieurs études de cohorte ont confirmé qu’il existait un lien entre SAHOS et I’incidence de
I’hypertension artérielle, et que ce lien était plus marqué chez les hommes, chez les sujets agés
de moins de 60 ans et ceux présentant une somnolence(19), Le role de I’hypoxie parait tout
aussi déterminant dans cette association que I’lAH (20).

Le SAHOS pourrait étre responsable de I’altération du cycle circadien de la tension
artérielle perturbant la baisse nocturne physiologique de I’ordre de 10 a 20 % (Profil non- dipper
chez les patients SAHOS) (21,22). Ce profil non dipper a été associé a la survenue
d’évenements cardiovasculaires et d’AVC méme en [’absence d’hypertension (23).
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Actuellement le SAHOS est accepté comme une cause d’hypertension artérielle par les sociétés
savantes européenne et américaines d’hypertension(24).

Risque de maladie coronarienne : le SAHOS dans la population générale augmente le

risque d’événement coronarien d’un facteur de risque de 1,27 (16).

Dans une étude observationnelle prospective avec un suivi sur 7 ans les patients apnéiques
avaient une incidence plus élevée de maladie coronaire (16,2%) comparés a des patients non
apneiques (5,4%) p = 0.003 (25). Le pronostic cardiovasculaire du SAHOS est dépendant des
symptdmes, de la quantité, la durée et la profondeur des désaturations nocturnes et surtout des
comorbidités cardio-métaboliques qui constituent le principal facteur pronostique de la maladie.
Plusieurs études de cohorte ont montré que le SAHOS est lui-méme associé a une augmentation

de la mortalité et de I’incidence des événements cardiovasculaires.

Risque d’arythmie et d’insuffisance cardiaque congestive : Il existe une association
significative entre le SAHOS et le risque d’insuffisance cardiaque congestive (ICC) sans qu’un
lien de causalité n’ait pu étre clairement établi. Dans la Sleep Heart Health Study (SHHS) qui
est une étude prospective multicentrique de cohorte étudiant le réle du SAHOS et autres
pathologies respiratoires du sommeil dans le développement des maladies cardiovasculaires
aux USA, les patients apnéiques avec un IAH > 11/h avaient un RR ajusté d’ICC de 2,38
compares aux patients ayant un IAH < 11/h (16).

Les arythmies cardiaques etaient également plus fréquentes chez les patients SAHOS aussi bien
dans les études en population générale que dans les études portant sur les populations prises en
charge en centres du sommeil(26). L’incidence du SAHOS était plus importante dans une
population de patients ayant une FA que chez les patients ne présentant pas de FA(27). Enfin,
dans la SHHS les patients preésentant un SAHOS sévere avaient un risque de 2 a 4 fois plus
important de présenter une arythmie complexe que les patients sans SAHOS, méme apres
ajustement pour les facteurs potentiellement confondants : age, sexe, IMC, ATCD de maladie
coronarienne (OR 4,02 IC_95% [1,03-15,74]) (28).

Risque d’AVC : De nombreuses études épidémiologiques ont retrouvé une association
entre le SAHOS et le risque d’AVC, en particulier celle de Yaggi et al. C’est une étude

observationnelle sur une large cohorte de centres de sommeil dans laquelle le RR ajusté pour
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un AVC ou un décés toute cause était de 1,97 IC_95% [1.12-3.48] p = 0,01, chez les patients
apnéiques compares aux patients non apneiques (29).

Risque de mortalité cardio-vasculaire : Trois études observationnelles ont confirmé

les effets néfastes du SAHOS non traité sur la mortalité cardiovasculaire (30-32).

Dans ces études 2396 patients ayant un SAHOS avec des degrés de sévérité variable ont été
évalués et suivis. Les résultats suggerent que les patients apnéiques non traités ont une
augmentation du risque d’évenement cardio-vasculaire fatal : OR 2,87 IC_95% [1,17-7,51] et
non fatal OR 3,17 IC_95% [1,12-7,52] comparés a ceux traités par PPC (Figure 3).

A B
Controls 357 Controls
== Snorers 3071 .—.= Snorers
Mild OSAH 25 — Mild OSAH
Severe OSAH 20 ] Severe OSAH
= == OSAH with CPAP === OSAH with CPAP
15 4
10
i e v e
. [
e b Tl e e it
T I T I 07 I | I I
36 72 108 144 0 36 72 108 144

Figure3 : Pronostic du syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil traité d’apres
Marin et al (32).

A : Pourcentage d’incidence cumulée des accidents cardiovasculaires fatals

B : Pourcentage d’incidence cumulée des accidents cardiovasculaire non fatals

2.2.2 Homeostasie glucidique

Plusieurs études transversales sur de larges effectifs ont montré un effet dose de la
séverité du SAHOS et de I’hypoxémie nocturne sur la diminution de la sensibilité a
I’insuline(33,34). Ces résultats étaient significatifs chez les obeses et les non obéses aprés

ajustement sur les différents facteurs de confusion comme I’a4ge le tour du cou, I’alcool.
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D’autres études ont mis en évidence une corrélation positive entre la sévérité du SAHOS et
I’augmentation de I’HbA1c chez des sujets présentant un diabete (essentiellement un diabéte
de type 2), y compris aprés ajustement sur les principaux facteurs de confusion et en utilisant

plusieurs criteres d’évaluation(35).

Dans la cohorte européenne ESADA (6 616 sujets suspects de TRS) les sujets ayant un
diabéte et un SAHOS sévere étaient plus a risque d’avoir un diabéte mal contrélé (HbAlc > 7
%) que ceux sans SAHOS (OR =2,02 IC_95% [1,11-3,66] ; p = 0,022). Les données étaient
ajustees sur le centre d’étude, I’age, le sexe, I’ethnie, le tabagisme, la consommation d’alcool,
la somnolence diurne, I’IMC, la circonférence du cou, les comorbidités et les traitements
hypoglycémiants. Elles étaient en faveur d’un effet-dose entre sévérité du SAHOS et le mauvais
contréle glycémique puisque les taux moyens ajustés d’HbALc chez les patients porteurs d’un
diabete étaient de 6,76, 6,70, 6,88 et 7,48 % respectivement chez les sujets dont le SAHOS était
absent, léger, moyen ou séveére, avec un écart absolu de 0,72 % entre le groupe SAHOS sévére
et le groupe sans SAHOS (p < 0,001) (Figure 4). De plus, dans ces études, I’hypoxie nocturne
semble étre plus fortement associée aux altérations du métabolisme glucidique que la sévérite
du SAHOS(36,37).

Par ailleurs, un effet dose a été rapporté entre la sévérité du SAHOS (aussi bien I’lAH
que le temps passé sous 90% (hypoxie nocturne) et le risque de développer un prédiabete
p <0,01(33).

Enfin la présence de TRS augmenterait le risque de développer un diabete gestationnel.
Trois méta-analyses récentes, qui ont rassemblé des études observationnelles portant au total
sur plusieurs milliers de participantes, ont examiné la relation entre TRS et diabéte gestationnel.
Le RR de diabete gestationnel était entre 2 et 3 et persistait apres ajustement sur I’obésité mais

semblait plus élevé en cas d’obésité (38).
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Figure 4 : Moyenne d’hémoglobine glyquée ajustée (HbALc) pour les patients sains,

ayant un SAHOS leger, modére et sévere.
Ajustement pour I’age, le sexe, la race, I'IMC, nombre de traitements antidiabétiques, niveau d’exercice
physique, durée d’évolution du diabéte, nombre total d’heures de sommeil au cours de la

polysomnographie. D’aprés Aronsohn et al (39).

2.2.3 Fonction neurocognitive et le risque de dépression

Le SAHOS peut avoir un impact négatif sur les fonctions motrices et neurocognitives.
Des troubles cognitifs (troubles de I’attention, de la mémoire et de la concentration) sont
souvent au premier plan de I’altération de la qualité de vie des patients qui présentent un
SAHOS. La duree et la sevérité de I’hypoxie nocturne semblent étre les marqueurs les plus
associés a I’altération des fonctions cognitives (40). Plusieurs études ont établi une
association entre la dépression et le SAHOS. En effet les patients apnéiques ayant un IAH
> 15/h ont un risque multiplié par 2.6 IC_95% [1,7-3,9] de développer une dépression apres

ajustement sur les facteurs confondants (41,42).

2.2.4 Risque d’accident de la route et la qualité de vie

La dysfonction motrice et neurocognitive induite par le SAHOS a été impliquée comme

facteur de risque d’accidents de véhicules (43).

Non seulement le SAHOS non traité augmente le risque d’accidents de la voie publique
comparé aux sujets ne présentant pas de SAHOS appariés pour I’age et le sexe mais aussi la
sévérité des accidents (plus de blessures corporelles) (44).
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La somnolence diurne est I’'un des parameétres d’évaluation de la sévérité du SAHOS
(avec I’lAH et I’hypoxie nocturne), elle est considérée comme le principal symptéme en lien
avec la détérioration de la qualité de vie. Elle peut étre évaluee cliniqguement par I’échelle de
somnolence d’Epworth (Annexe 3). Les tests de laboratoire (test de latence d’endormissement,
tests de maintien de I’éveil ou d’Osler) permettent une évaluation plus objective de la
somnolence, la somnolence diurne est sévére si elle perturbe de facon importante la vie sociale
ou professionnelle et apparait pendant des activites de la vie quotidienne (repas, conduite, vie

relationnelle).

L hypovigilance diurne induite par la répétition des micro-éveils nocturnes qui fragmentent
le sommeil peut étre a I’origine de situations dangereuses liées au risque d’endormissement
dans des circonstances telles que la conduite de vehicules ou le travail en hauteur. Dans la
problématique spécifique des personnes diabétiques, ce risque d’accident routier lié au SAHOS
s’ajoute au risque lié a celui de possibles hypoglycémies. Plusieurs essais randomisés ont
montré I’efficacité du traitement par pression positive continue (PPC) dans la normalisation de

la somnolence (45).

3 EPIDEMIOLOGIE

De nombreuses études épidémiologiques menées sur de grands échantillons
représentatifs de la population générale ont été realisées dans des régions tres diverses du globe
telles que les Etats-Unis, I’ Australie, I’Espagne, la Chine, et la Corée. La prévalence du SAHOS
semble assez homogene a I’échelle planétaire et sans différences évidentes entre les pays
développés et ceux en voie de développement. La prévalence du SAHOS est de 3a 7 % de la
population adulte masculine et de 2 a 5 % de la population adulte féminine(46), elle est trés
probablement sous-estimée en raison de la part importante de patients non diagnostiqués.

La prévalence du SAHOS varie en fonction des populations, elle est de I’ordre de 30 a
40% (Utilisant un seuil d’IAH > 10), parmi les patients hypertendus(16). On estime qu’environ
58% de la prévalence de SAHOS (IAH> 15/h) est attribuable au surpoids(4), il existe une
augmentation progressive de la prévalence du SAHOS jusqu’a I’age de 60 ans, la prévalence
atteint environ 18 % chez les patients entre 60 et 100 ans (cohorte de la SHHS (n=5615),) (5).
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L’étude de Newman et al a montré sur 2968 sujets de la Sleep Heart Health Study (SHHS),
pour une période de suivi de 8,2 ans, une incidence de SAHOS modéré a sévere (IAH > 15/h)

de 11,1 % chez les hommes et de 4,9 % chez les femmes(3).

Dans le contexte actuel, marqué par I’épidémie de I’obésité et du vieillissement de la

population, le SAHOS est amené a étre de plus en plus fréquent

4 LES MOYENS DE DEPISTAGE : QUESTIONNAIRES

Longtemps considéré comme une pathologie anodine et anecdotique, le SAHOS représente
actuellement une des principales preoccupations des médecins, c’est un probleme de santé
publique majeur du fait de son impact considérable sur la qualité de vie des patients et par la
gravité de ses complications. Il a en effet aujourd’hui un réle reconnu dans I’induction,
I’aggravation et la décompensation de nombreuses pathologies Méme si son existence est
connue depuis de nombreuses années, c’est I’avenement de la polysomnographie dans les
années 1970 qui a permis de I’individualiser, puis de découvrir son implication dans diverses
pathologies. Le SAHOS a un impact considérable sur les dépenses de santé générées en raison
des multiples hospitalisations lors de la prise en charge des complications, des codts résultant
des accidents impliquant le patient lui-méme ou occasionnés a un tiers, et des erreurs
engendrées par le manque ou la baisse de la vigilance lors des taches professionnelles ou

usuelles

Malgré un diagnostic facile reposant sur la polysomnographie ou la polygraphie nocturne
et I’existence d’un traitement qui a fait ses preuves dans I’amélioration de ses symptémes il
reste aujourd’hui toujours sous diagnostiqué (47). Les principaux freins sont: le peu
d’importance accordée par les médecins et les patients aux ronflements et a la somnolence
diurne excessive, le manque d’information délivrée aux patients, la méconnaissance des
tableaux atypiques de cette maladie mais surtout I’absence d’un outil de dépistage rapide et

facile, efficace et fiable.

Les questionnaires pour le dépistage du SAHOS développés sont nombreux, ont été validés

dans certaines populations, la plupart sont longs et compliqués, les plus connus sont :
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4.1 STOP BANG
Questionnaire développé en 2008 (48). Il comprend 8 questions fermées (Annexe 1)

S noring : ronflements forts

T ired : fatigué, épuisé ou somnolent

O bserved : arrét respiratoire ou suffocation observés

P ressure : présence d’une HTA traitée ou pas

B ody mass index: IMC > 35 kg/mz2.

A ge : supérieur a 50 ans

N eck size large : tour du cou > 41 chez la femme et > 43 chez I’lhomme

G ender : sexe masculin

En fonction du nombre de réponses positives on définit le groupe auquel appartient le patient :

Risque léger si 2 réponses positives

Risque modéré si 3 ou 4 reponses positives

Haut risque si :

a) Entre 5 et 8 réponses positives

b) Deux reponses positives parmi les 4 premiéres ET age > 50 ans
c) Deux parmi les 4 premiéres questions ET IMC > 35 kg /m?

d) Deux parmi les 4 premiéres questions ET tour du cou > 41 cm chez les femmes et 43 cm

chez les hommes

Dans la population ou il a été validé initialement c’est a dire les patients en consultation
d’anesthésie en vue d’une chirurgie quelconque, le STOP BANG a montré une tres bonne
sensibilité pour la détection des patients a risque d’avoir un SAHOS sévere a modéré en utilisant
le seuil de positivité > 3, sa sensibilité était de 84% IC_95% [75-89,7] pour la détection de tous
SAHOS (IAH >5), 93% IC_95% [84,1-97,6] pour la détection du SAHOS modéré a sévere
(IAH > 15) et de 100 % IC_95% [91-100] pour le SAHOS sévére (IAH > 30). La speécificité
par contre était médiocre avec 56.4% IC_95% [42,3-69,7], 43 % IC_95% [33,5-52,9] et 37%
IC_95% [28,9-45,6] respectivement pour tout SAHOS, un SAHOS modéreé a sévere et SAHOS
sévere (Tableau 1) (48).

Le questionnaire STOP BANG a été validé dans la population générale (49), les
populations de cliniques de sommeil (50,51), patients pré chirurgicaux (48,52,53), et les

patients insuffisants rénaux (54).
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4.2 Questionnaire STOP

C’est le précurseur du STOP BANG comprend 4 questions fermées qu’on trouve dans le

questionnaire précédent :

S noring : ronflements forts

T ired : fatigué, épuisé ou somnolent

O bserved : arrét respiratoire ou suffocation observés

P ressure : présence d’une HTA traitée ou pas

Le test est positif si 2 réponses sont positives et classe le patient en risque élevé (48).

Pour la détection des patients a risque d’avoir un SAHOS modéré a sévere, sa sensibilité est de
89% IC_95% [81-94] et une spécificité a 32% IC_95% [0,19-48](55).

Le questionnaire STOP BANG couplé au taux plasmatique de Bicarbonates :
I’hypercapnie nocturne chronique présente chez les patients avec SAHOS pourrait étre
responsable d’une augmentation du taux de Bicarbonates plasmatique d’autant plus importante
gue le SAHOS est sévére en augmentant leur rétention rénale pour compenser I’acidose

respiratoire induite par I’hypercapnie(56).

Il a été retrouve qu’il existait une corrélation significative entre le taux de bicarbonates et I’lAH
(r=0,125, p = 0,0138) (57) (Figure 5).

La combinaison du questionnaire STOP BANG avec seuil de positivité > 3 et taux de
HCOs >28 mmol/L accroit la spécificité du STOP BANG : cette derniére passait a 85,2%
IC_95% [72,9-93,4] pour un IAH > 5, 4 81,7% IC_95% [73,5-83,3] pour IAH >15 et & 79,4%
IC_95% [72,1-85,4]. Cette amélioration de la specificité s’est faite au dépend de la sensibilité
celle-ci passait a 30,4% IC_95% [22,9-38,8] pour un IAH >5, & 37,7% IC_95% [26,9-49,4]
pour un IAH >15 et 48,6 IC_95% [31,9-65,5] pour un IAH > 30.

Les auteurs ont proposé un dépistage en 2 temps : 1° utiliser le questionnaire STOP BANG

seul avec seuil de positivité > 3 pour éliminer les patients ayant un score <3 et qui sont
considérés comme & bas risque de présenter un SAHOS (VPN 90.2% I1C_95% [78.6-96.7]

2° utiliser le test combiné pour éliminer le maximum de faux positifs 1(57)

19



140 4
N =384
RZ=0.014
120 .
100 4
’ o ©
a ©
o o
= & : o
) o
a a ©
. o © o g B
&) =] o o
o 5] o g .
Q a °
40 4 s ] & 8 g o . .
Q a 8
§ o 8
8 v]
204 o 4] g _’__B___ --“&“-OH )
‘ s 9. . g---F--E 3 .
— J— o D
L E : § 285
i o o o :
T T T - - : r r r
16 18 20 22 24 - g : T -
Serum HCO<5

Figure 5 : Corrélation entre I’ AH et le taux sérique de bicarbonates dans une population de patients en
préopératoire dépistés par le questionnaire du STOP BANG pour le SAHOS dont le diagnostic était
confirmé par polysomnographie. D’apres Chung et al 2013(57).

4.3 Questionnaire de BERLIN
Il a été développé en 1996 lors de la premiére conférence sur le sommeil organisée a Berlin,
c’est un questionnaire composé de onze questions groupées en 3 catégories :

e Lapremiere catégorie : comprend 5 questions concernant les ronflements, les apnées et

la fréquence de survenue de ces évenements.

e Ladeuxieme catégorie comprend 4 questions portant sur la somnolence diurne avec une

sous-question sur la somnolence au volant.

e Latroisieme catégorie comprend deux questions concernant I’histoire de I”’hypertension
artérielle (<140/90 mmHg) et I’'IMC > 30 kg/m?

Les catégories 1 et 2 sont considérées comme positives s’il y a au moins 2 réponses positives a
chaque catégorie, tandis que la catégorie 3 est considérée comme positive si présence

d’hypertension et/ou d’un IMC >30 kg/mz.
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Les patients sont considérés comme a haut risque d’avoir un SAHOS si le score est positif pour

au moins deux parmi les trois catégories.

Les patients avec moins de deux catégories positives sont a faible risque d’avoir un SAHOS
(Annexe 2)

La sensibilit¢ du questionnaire de Berlin pour le dépistage du SAHOS, modeéré a sévere
(IAH>15) et sévere ( IAH >30) sont respectivement : 58,8 % IC_95% [46,2-70,6] et 76,9 %
IC_95% [ 56,3-91], la spécificité du questionnaire de BERLIN est de 77,6% IC_95% [ 70,7-
83,5], 72,7% IC_95% [ 66,2-78,5] respectivement pour le dépistage du SAHOS modeéré a

sévere et sévere (58).

4.4 L’échelle de somnolence d’EPWORTH (EPWORTH SLEEPINESS
SCALE= ESS)

Il s’agit d’un questionnaire créeé en 1991, il contient 8 items visant a rechercher une hyper
somnolence diurne, avec un score allant de 0 a 3 par item, le score global peut aller de 0 a 24
points. Elle évalue la probabilité qu’un endormissement se produise au cours de diverses

activités de la vie quotidienne.

- En dessous de 8 : absence de dette de sommeil.
- Entre 9-14 : présence d’un déficit de sommeil.

- Plus de 15 : présence d’une somnolence diurne excessive.

Cette échelle comporte plusieurs limites : elle n’évalue pas le risque d’endormissement en
situation de conduite automobile ou dans d’autres situations ou la somnolence peut étre
dangereuse. Par ailleurs le sujet s’il n’est pas exposé a I’une des situations citées (par exemple
en raison d’un illettrisme ou I’absence de permis de conduire) doit s’imaginer dans ces situation
(lire un livre, au volant d’une voiture immobilisée), de la somnolence est le plus souvent
surestimée par les patients dépressifs et les asthéniques chroniques et sous-estimée par les sujets

qui percoivent mal leur risque d’endormissement.

Cette échelle a une sensibilité a 54% IC_95% [49-63] pour un IAH >5, 47% IC 95%
[35-59] pour un IAH >15 et 58% IC_95% [48-67] pour un IAH > 30, la spécificité est de 65%
IC_95% [57-72] pour un IAH > 5, 62% IC_95% [56-68] pour un IAH > 15 et de 60% IC_95%
[53-68] pour un IAH > 30 (55). (Annexe 3)
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De trés nombreuses études et méta-analyses ont comparé I’efficacité de ces outils de
dépistage. Les questionnaires de dépistage clinique du sommeil, tels que le questionnaire de

Berlin, le questionnaire STOP ou STOP-BANG, ont été validés en population genérale.

Ces questionnaires étudiés dans la population de patients ayant un diabéte de type 2 ont
montré de faibles sensibilité et spécificité, avec, dans le meilleur des cas (avec le questionnaire
de Berlin), seulement 69 % de sensibilité (59).

La proposition du groupe de travail de la SFD, SFRMS (Société Frangaise de Recherche et
Médecine du Sommeil) et de la SPLF (Société de Pneumologie de Langue Francaise) est de ne
pas utiliser ces questionnaires chez les patients metaboliques, mais de préférer la présence d’au
moins trois des symptdmes listés dans la Box ( Annexe 4), qui conditionnent le remboursement
par la sécurité sociale du traitement du SAHOS chez un patient ayant au moins 15 événements/h
d’IAH (60). Ce questionnaire que nous nommerons BOX-2 dans la suite de ce travail, est

détaillé ci-dessous, et n’a jamais été testé.

5 DIAGNOSTIC

5.1 Interrogatoire

En pratique courante, la personne consulte le plus souvent en se plaignant de fatigue durant
la journée, souvent associée a une somnolence, accompagnée ou pas d’un sommeil de mauvaise
qualité, peu réparateur. Cependant certaines personnes présentant un syndrome severe d’apnées
du sommeil ne souffrent ni de somnolence diurne ni de fatigue. En réalité, elles ont développé
des mecanismes d’adaptation les empéchant de somnoler et par habitude ne prétent plus
attention a leur fatigue. La recherche d’autres signes cliniques par un interrogatoire rigoureux
s’impose. La vigilance devra étre importante face au tableau typique du sujet masculin d’age
moyen ronfleur et ayant une tendance a « I’embonpoint » ou a une surcharge pondérale, le plus

souvent hypertendu.
- Sachant que 20% des femmes ronflent et certains SAHOS ont un IMC normal (61).
- Les formes graves sont présentes chez le sujet agé(62)

- 95% des patients atteints de SAHOS ronflent, ainsi que 50% des hommes de la

population générale (63).
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- De plus, I’interrogatoire devra rechercher toute prise concomitante de médicaments
et/ou d’alcool, une prise de poids possible, ainsi qu'une hypertension artérielle ancienne

ou récente. Il doit concerner le patient et son conjoint.
Deux manifestations dominent le tableau clinique :

- Une manifestation diurne : la somnolence

- Une manifestation nocturne : le ronflement

5.2 Examen clinique

Il comprendra au minimum la mesure de la TA, IMC, tour du cou, tour de taille et la
recherche d’une anomalie ou une malformation de la sphére ORL. Il est également important

de rechercher les comorbidités associées :

» HTA et autre trouble cardio vasculaire

» Trouble respiratoire : par la réalisation des explorations fonctionnelles respiratoires
mesurant les volumes et les débits respiratoires qui sont recommandées en cas de
tabagisme actif, d’obésite, ou en cas de présence de signes respiratoires comme une
dyspnée d’effort.

» Recherche de pathologie favorisante

= Les anomalies des voies aériennes supérieures : Il s’agit essentiellement d’hypertrophie
amygdalienne, de déviation de la cloison nasale, d’anomalies mandibulaires

= Maladies endocriniennes telle que I’acromégalie en raison des malformations cranio-
faciales associées a une macroglossie.

= Les maladies respiratoires : Overlap syndrome en cas d’association avec une BPCO.

> Les diagnostics différentiels

Le SAHOS posséde des signes clinigues communs avec certaines pathologies du sommeil telle
que : la narcolepsie avec cataplexie, I’hypersomnie idiopathique, I’hypersomnie associée a une
maladie psychiatrique, I’hypersomnie associée a des mouvements péeriodiques des membres.
Le syndrome d’obésité / hypoventilation autrefois appelé syndrome de Pickwick présente un
tableau clinique trés proche du SAHOS : des désaturations nocturnes profondes et prolongées.
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5.3 Meéthodes d’enregistrement du sommeil

La confirmation ou I’infirmation du diagnostic passe par I’enregistrement du sommeil et
de la ventilation, les systéemes d’enregistrements sont classés en fonctions du nombre de signaux

recueillis et des conditions d’enregistrement(46)( tableau 1)

Tableau 1 : Classification des systémes d’enregistrement au cours du sommeil en fonction du nombre

de signaux recueillis et des conditions d’enregistrement d’aprés Escourrou et al (46)

Polysomnographie au laboratoire surveillée par du
personnel formé avec au moins 7 signaux (EEG, EOG,
Type 1 EMG mentonnier, débits aériens naso-buccaux, efforts
respiratoires, ECG, oxymeétrie + EMG jambiers, position,
ronflement)
Polysomnographie en condition non surveillée avec
au moins 7 signaux
Polygraphie ventilatoire avec au moins 4 signaux : (1) débits
aériens nasobuccaux + (2) 1 ou 2 signaux de mouvements
respiratoires + (3) oxymétrie + (4) fréquence cardiaque
ou ECG
1 ou 2 signaux respiratoires le plus souvent oxymetrie
et/ou débits aériens

Type 2

Type 3

Type 4

Abréviations : EEG : électroencéphalogramme, EOG : électro-oculogramme, EMG : électromyogramme, ECG :

électrocardiogramme.

5.3.1 La polysomnographie

C’est une technique colteuse et contraignante, la polysomnographie est réalisée soit
dans un laboratoire de sommeil, soit a domicile. Méme si I’enregistrement est réalisé a domicile,
le patient doit venir au laboratoire du sommeil pour la pose des capteurs, puis repartir avec les
boites d’enregistrement. Ces dernieres doivent étre ramenées pour la lecture. L’avantage étant
que I’on dort souvent mieux dans son environnement habituel, I’inconvénient étant que ni
I’enregistrement ni le sujet ne sont surveillés. Elle consiste en I’enregistrement d’au moins 7
signaux parmi: EEG, EOG, EMG mentonnier, débits aériens naso-buccaux, efforts
respiratoires, ECG, oxymétrie, EMG jambier, position, ronflements. C’est I’examen de

référence, elle permet de :

° Détecter les événements respiratoires, leur nombre et leur type. Le nombre d’évenements

respiratoires types apnées ou |IAH y est rapporté a la durée de sommeil.

° Préciser le mécanisme obstructif ou central
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° Evaluer I’état d’oxygénation sanguine
° Déterminer la structure du sommeil et sa durée.

L’interprétation est cependant chronophage.

5.3.2 La polygraphie ventilatoire nocturne

Cet examen est un enregistrement limité au signaux respiratoires qui peut étre réalisé a
domicile apres installation d’un matériel portatif mis en place par le médecin dans son cabinet.
Elle doit comporter une durée minimum de six heures d’enregistrement avec des signaux de
qualité suffisante. Recommandée en premiére intention, elle peut étre réalisée en condition non
surveillée. La polygraphie ventilatoire est I’examen le plus fréqguemment réalisé, permettant
une orientation assez précise du diagnostic. Elle enregistre au moins quatre signaux
(respiratoires): débits aériens naso-buccaux, signal de mouvements respiratoires, oxymétrie, et
fréguence cardiaque ou E.C.G. Le caractere périphérique de I’apnée est évalué sur la présence
de mouvements thoraco-abdominaux de lutte. Un résultat positif d’une polygraphie ventilatoire
permet d’affirmer le diagnostic de S.A.S., mais un résultat négatif, avec forte présomption

clinique, doit conduire a la réalisation d’une polysomnographie.

5.3.3 L’oxymétrie nocturne

C’est I’enregistrement de 1 & 2 signaux le plus souvent oxymeétrie et débits aériens,
examen le plus simple a réaliser permet de détecter I’hypoxémie intermittente principale
conséquence des apneées et hypopnées et permet de calculer I’index de désaturation en oxygene,
non encore validé comme méthode de dépistage du SAHOS. Plusieurs études ont validé un
dépistage du SAHOS par oxymétrie (éventuellement couplée a un questionnaire) en médecine
géneérale (64), en post-accident vasculaire cérebral (AVC) (65), chez les personnes ayant une
insuffisance cardiaque ou un diabéte(66) . Au sein d’une population de 124 personnes avec un
diabéte de type 2 a haut risque de SAHOS selon le questionnaire de Berlin, 38 (31 %) avaient
des apnées du sommeil dépistées par oxymétrie. Celles-ci étaient confirmées par la polygraphie
dans 92 % des cas. L’oxymeétrie nocturne expose a un risque de faux négatifs en méconnaissant
des troubles respiratoires du sommeil éveillant, mais non ou peu désaturants. Toutefois, en
I’absence d’algorithme décisionnel validé basé sur I’oxymeétrie nocturne, ou de méthode
standardisée d’analyse des tracés, cet examen n’est pas recommandé comme méthode de

dépistage du SAHOS : recommandations pour la pratique clinique 2010 (67).
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5.3.4 Analyse de I’enregistrement

e Les apnées centrales : caractérisées par un « tracé plat» au niveau du flux naso-buccal.
Quand il y a une absence de signal a ce niveau, cela traduit un arrét respiratoire, mais
I’apnée n’est prise en compte que si sa durée est supérieure ou égale a 10 secondes.
C’est par I’absence de signaux provenant des sangles thoracique et abdominale sur le
tracé que le caractere central d’une apnee est defini, cela signifie I’absence d’efforts
ventilatoires.

e Les apneées obstructives : sont également concernées par I’absence supérieure ou egale
a 10 secondes de signal provenant du capteur du flux naso-buccal, elles se distinguent
des apnées centrales par un signal maintenu provenant des sangles thoracique et
abdominale, témoin de I’effort respiratoire persistant (lutte) au cours de I’apnée.
(Figure 6)

e Les apnées mixtes : Les apnées sont dites mixtes quand elles débutent comme des
apnees centrales puis deviennent similaires a des apnées obstructives.

e Le facteur positionnel quatre positions sont a distinguer : sur le dos, latéral gauche,
latéral droit et sur le ventre. Le recours a un capteur de position permet de connaitre la
position du patient a chaque instant de I’enregistrement.

e L ’activité motrice : mouvements des mains et des jambes.

e Leronflement : Ce bruit est détecté par I’emploi d’un microphone placé, soit a distance,
soit au contact cutané, en regard de la trachée. La mesure de I’index de ronflement
permet d’évaluer la durée cumulée du ronflement et le nombre de ronflements par heure

d’enregistrement (en décibels).

Polygraphie ventilatoire (4 signaux)

Interruption du flux nasal = apnée
Flow-MNasal F'rongs P P .
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Figure 6: Exemple d’un enregistrement du sommeil de type 3 : polygraphie ventilatoire
Présence de 2 apnées obstructives
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6 TRAITEMENT

Par la fréquence de ses comorbidités notamment cardio-vasculaires, le SAHOS posséde un

caractére systémique imposant une approche thérapeutique multidisciplinaire, il comprend :

6.1 Prise en charge des facteurs de risque et des comorbidités

Ces mesures doivent étre instaurées chez tous les patients présentant un SAHOS

0]

Les modifications thérapeutiques du mode de vie comprenant la perte de poids : par
modification des habitudes alimentaires et I’augmentation de I’activité physique,
s’accompagnent d’une réduction de I’lAH, d’une amélioration du métabolisme glucido-

lipidique et une reduction de I’inflammation systémique(68).
Reéduction de la consommation d’alcool et de tabac.

Réduction de I’utilisation des hypnotiques, myorelaxant et anxiolytique
Réduction de la stase veineuse par le port de bas de contention

Dispositif anti-décubitus dorsal utile en cas d’évenement respiratoire prédominant dans

la position allongeée sur le dos.
Traitement d’une HTA.

Prise en charge des symptdmes dépressifs ou d’insomnie car ils peuvent avoir un impact

sur I’observance et la tolérance du traitement et ainsi compromettre son efficacité (69).

L’éducation thérapeutique constitue le pilier de la prise en charge des maladies chroniques

tel que le SAHQOS, il existe des programmes d’éducation thérapeutique pour le SAHOS.

L’education therapeutique semble avoir un impact positif sur I’adhésion des patients au
traitement (70).

6.2 La Pression Positive Continue (PPC)

La ventilation en PPC est le traitement de référence du SAHOS. La PPC crée une «

attelle pneumatique » au niveau des VAS a travers un masque nasal ou naso-buccal et

empéche ainsi leur fermeture en augmentant leur calibre pendant le sommeil(71). 1l s'agit
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du seul traitement ayant prouvé un bénéfice sur la prévention de la morbi-mortalité cardio-
vasculaire(30). L’effet de la PPC sur les événements respiratoires obstructifs est immédiat
et constant, une observance minimale de 4 heures par nuit est la condition nécessaire pour
I’efficacité du traitement. Malheureusement cette condition n’est respectée que dans 60 %
des cas (72). Les effets secondaires sont surtout une irritation cutanée en regard du masque,
une sécheresse muqueuse, le bruit ou intolérance a certains types de masque. Il existe

plusieurs types d’appareil de PPC :

- Appareils de PPC a pression fixe (ou PPC a mode constant).
- Appareils de PPC autopilotée (ou PPC a mode autopiloté).

- Appareils de PPC a double niveau de pression.

L appareil est muni d’un systeme d’enregistrement des données. Ainsi, le thérapeute et le
technicien peuvent savoir quelle a été la pression d’insufflation au cours de la nuit, repérer les
éventuelles fuites et connaitre la durée d’utilisation du systeme. La PPC est indiquée en priorité
chez les patients présentant un SAHOS sévere avec IAH > 30. Dans les formes modérées de
SAHOS (15 < IAH<30) la PCC est indiquée en cas de somnolence diurne importante sans autre
cause et/ou un risque cardiovasculaire élevé (HTA résistante, Fibrillation auriculaire
récidivante, insuffisance ventriculaire gauche sévere, AVC, Maladie coronarienne mal
contr6lée). En France, la Haute Autorité de Santé (HAS), recommandations 2014, recommande
d’initier un traitement chez les patients ayant au moins trois symptémes parmi somnolence
diurne (ne pas uniquement prendre en compte I’échelle d’Epworth), ronflements sévéres et
quotidiens, sensation d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil, fatigue diurne,

nycturie et céphalées et un IAH > 15 événements/h. (73).

La PPC est indiquée en priorité chez les patients présentant un SAHOS sévére avec |IAH
> 30. Dans les formes modérées de SAHOS (15 < IAH < 30), la PPC est indiquée en cas de
somnolence diurne importante sans autre cause et/ou de risque cardiovasculaire elevée (HTA
résistante, fibrillation auriculaire récidivante, insuffisance ventriculaire gauche sévere, AVC,

maladie coronarienne mal contrdlée, BPCO sévere ou asthme mal controlé) (74).(Figure 7)
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Syvmpiomes clinigues :

An moins trois des symptdmes suivants :

*Somnolence diurne. *Ronflements sévéres et quotidiens. *Sensations d étouffement ou de
suffocation pendant le sommeil. *Fatioue diurne. *Nycturie. *Céphalées matinales.

Ces signes cliniques ne sont pas expliques par un autre trouble du sommeil, par I'utilisation de
médicaments ou d’autres substances, ou par une pathologie associée.

ET

Indice d’apnées-hvpopnées (LIAH)

IAH = 30 événements par heure
ouU

15 = IAH= 30 événements par heure avec somnolence diurne sévére et/ou risque accidentel
pouvant entrainer un dommage corporel direct ou indirect.

ovU

15 = IAH= 30 événements par heure chez les patients avec comorbidités cardiovasculaire ou
respiratoire grave associée (HTA résistante, Fibrillation auriculaire récidivante, insuffisance
cardiaque symptomatique avec fraction d’éjection ventriculaire gauche abaissée ou conservée,
Maladie coronaire a haut risque, antecedent d”AVC, BPCO sévére ou asthme mal contrale).

Figure 7: Critéres de remboursement des traitements par la sécurité sociale

6.3 L’Orthése d’Avancée Mandibulaire (OAM)

Une des alternatives a la PPC est 'OAM. En prenant appui sur le maxillaire elle permet
de maintenir en propulsion la mandibule et augmente ainsi le calibre des VAS et limite leur
collapsibilité. Le port d’une OAM durant le sommeil réduit la fréquence des événements
respiratoires anormaux et leurs conséquences immédiates sur le sommeil et I’oxygénation
sanguine (75). L’impact de I’OAM sur I’index d’apnées-hypopnées (IAH) est clairement
inférieur a celui de la PPC. En moyenne, I’lAH est réduit d’environ 60 % sous OAM contre
~ 85 % sous PPC dans les études randomisées qui ont inclus des malades modérément severes
en termes d’1AH (28). Une réponse compléte définie par un IAH < 5 sous traitement est obtenue
chez 19 a 43 % des patients sous OAM contre 34 a 75 % sous PPC (75).

Les effets indésirables initiaux de I’OAM sont a type de douleurs dentaires, géne a la
mastication, modification des contacts dentaires, bouche seche ou au contraire salivation
excessive. lls sont fréquents mais ont tendance a s’estomper avec le temps et sont généralement

d’intensité modeste.
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Le traitement par OAM est indiqué en premiere intention en cas de SAHOS modéré
(15 <1AH<30) en I’absence de comorbidités cardio-vasculaires et en deuxieme

intention en cas d’intolérance ou de refus de la PPC (73).

6.4 Prise en charge chirurgicale

Les indications sont trés limitées pour les patients répondant a des criteres

morphologiques particuliers :
= Des tissus mous : hypertrophie amygdalienne, macroglossie, long voile).
= Des tissus osseux (rétrognathie, micromandibulie).

La chirurgie d’avancée des maxillaires entraine une baisse de moyenne de I’lAH
d’environ 87% (76). Elle peut étre proposee chez des patients de moins de 65 ans

sans comorbidité ni obésité apreés refus ou intolérance a la PPC et a ’OAM (77).

6.5 Stimulation du nerf hypoglosse

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 (généralement droit), plus ou moins a une électrode de détection du cycle

respiratoire au niveau des muscles intercostaux (78).

Les réglages sont réalisés quelques semaines apres implantation en fonction de la
tolérance clinique jusqu'a obtention des parametres de stimulation ayant la meilleure efficacité
sur le SAHOS. Une titration au cours d'une hospitalisation de nuit durant un enregistrement
polysomnographique permet de s'assurer de la diminution optimale des apnées et hypopnées

(Figure 8). Cette technique innovante est encore en cours d’évaluation.
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Sonde de stimulation Stimulateur mmplamté Sonde thoracique de
unilatérale du nerf hypoglosse détection des cfforts
inspiratoires

Figure 8. lllustration du traitement des apnées obstructive du sommeil par stimulation
unilatérale de I’hypoglosse grace a un stimulateur implanté.

La stimulation est asservie aux efforts inspiratoires détectés par une sonde thoracique (77).

OBJECTIF DE NOTRE TRAVAIL

L’objectif de mon travail de these a donc été de comparer la performance diagnostique des
questionnaires STOP BANG, BOX-2 et ESS dans une population de patients métaboliques tout
venant ou amené a réaliser un dépistage de SAHOS sur I’hdpital Nord.

31



7 PATIENTS ET METHODES
7.1 Patients

Nous avons réalisé une étude quantitative monocentrique prospective, dans le service
d’Endocrinologie, maladies métaboliques et nutrition du Pr Dutour sur les hdpitaux Nord et
Conception et dans le service de pneumologie du Pr Charpin du mois de Novembre 2018 au
mois d’Avril 2019.

Pour cette étude, nous avons recruté un échantillon de patients non sélectionnés parmi les
patients hospitalisés en hospitalisation compléte (Endocrino ou Pneumo sommeil), en hopital

de jour (Endocrinologie) ou en consultation (Endocrinologie).

Les patients inclus dans cette étude ont été invités a remplir 3 questionnaires de dépistage du
syndrome d’apnées du sommeil (ESS, BOX-2 et STOP BANG) avant la réalisation d’une

polygraphie nocturne.

Les ATCD du patient, les facteurs de risque cardiovasculaires, le type de diabéte, la
durée d’évolution du diabéte, les ATCD de diabéte gestationnel, les complications micro et

macro-angiopathiques, les ATCD pneumologiques (asthme, BPCO) ont été colligés.

Les mesures anthropométriques tel que I’indice de masse corporelle, le tour de taille, tour de

hanches, tour de cou ont été mesurés.

Les données biologiques recueillies étaient les suivantes: HbAlc, EAL, uricémie, urée
créatinine, microalbuminurie, protéinurie, HCOs", gazométrie artérielle pour la recherche du

syndrome d’hypoventilation alvéolaire.

Tous les patients ont ensuite bénéficie d’une polysomnographie/ polygraphie nocturne : I’index

d’apnées hypopnée a été colligé ainsi que la présence d’une désaturation nocturne.

Le type de SAS (obstructif central ou mixte) ainsi que le traitement par PPC (pression positive
continue) ou par orthése mandibulaire ont été colligés pour chaque patient.

7.2 Meéthodologie
7.2.1 Critéres d’inclusion

Les critéres d’inclusion étaient les suivants
Adultes majeurs > 18 ans,

Ayant signé un consentement éclairé
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Capable de comprendre ou de lire le frangais

7.2.2 Critéeres d’exclusion

Les criteres d’exclusion étaient les suivants
Absence de consentement, refus de participer a I’étude
Mineur < 18 ans
Difficultés a comprendre et a répondre aux questions
Patients présentant un SAHOS appareillé depuis plus de 3 mois

Polygraphie/polysomnographie réalisée apreés le 30/04/2019 (fin du recrutement).

7.3 Les questionnaires

Les données ont été recueillies au cours d’un entretien individualisé, réalisé par un investigateur
unique (Soumia Hadiji)

Le premier questionnaire était le STOP BANG questionnaire :

Questionnaire STOP BANG

Questionnaire développé en 2008, comprend 8 questions fermées (Annexe 1 ):

S noring : ronflements forts

T ired : fatigué, épuisé ou somnolent

O bserved : arrét respiratoire ou suffocation observés

P ressure : présence d’une HTA traitée ou pas

B ody mass index: IMC > 35 kg/m?

A ge : supérieur a 50 ans

N eck size large : tour du cou > 41 chez la femme et > 43 chez I’lhomme

G ender : sexe masculin

En fonction du nombre de réponses positives on définit le groupe auquel appartient le patient :

Risque léger si 2 réponse positives

Risque modéré si 3 ou 4 reponses positives
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Haut risque si :
a) Entre 5 et 8 réponses positives
b) Deux réponses positives parmi les 4 premieres ET age > 50 ans
c) Deux parmi les 4 premiéres questions ET IMC > 35 kg /m?

d) Deux parmi les 4 premiéres questions ET tour du cou > 41 cm chez les femmes et 43

cm chez les hommes.
Le deuxiéme questionnaire rempli était le BOX-2

Questionnaire BOX-2

C’est un ensemble de questions simples et fermés qui a été proposé par la Société francophone
du Diabéte (SFD) (60) pour le dépistage du SAHOS dans la population des patients diabétiques,
il regroupe les principaux signes cliniques du SAHOS justifiant la prise en charge du traitement

par la Sécurité Sociale en cas de SAHOS modére, il est constitué de 8 items (Tableau 1 ):
Ronflements

Arréts respiratoires observés

Sensation de suffocation ou d’étouffement pendant le sommeil

Nycturie

Céphalées matinales

Asthénie

Sommeil non réparateur

Somnolence diurne

La présence de 3 signes parmi les 8 classe le patient dans le groupe haut risque et justifie la

réalisation d’un enregistrement diagnostique du sommeil.
Le dernier questionnaire utilisé était le

L’échelle d’Epworth ou Epworth Sleepiness Scale ou ESS

Développée en 1990 par le Dr Murray Johns (79) a I’hopital d’Epworth situé a Melbourne
(Australie), I’échelle de somnolence d’Epworth est I’outil le plus connu et le plus utilisé dans
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I’évaluation de la somnolence diurne. Il est basé sur la probabilité qu’a un individu a somnoler

ou s’endormir dans diverses situations. (Annexe 3)

Il comporte 8 questions, pour chaque question et sur une échelle de 0 a 3 le patient doit estimer
le risque de somnoler ou s’endormir dans chaque situation. Le score obtenu est compris entre :
0-24.

En dessous de 8 : absence de dette de sommeil

Entre 9-14 : présence d’un déficit de sommeil

Plus de 15 : présence d’une somnolence diurne excessive

Les situations sont les suivantes :

Pendant que vous étes occupé a lire un document
Devant la télévision ou au cinéma

Assis inactif dans un lieu public (salle d'attente, théatre, cours, congres ...)

Passager, depuis au moins une heure sans interruption, d'une voiture ou d'un transport en

commun (train, bus, avion, métro ...)

Allongé pour une sieste, lorsque les circonstances le permettent

En position assise au cours d'une conversation (ou au téléphone) avec un proche
Tranquillement assis a table a la fin d'un repas sans alcool

Au volant d'une voiture immobilisée depuis quelques minutes dans un embouteillage

7.4 Analyse statistique

Les variables qualitatives sont exprimées sous forme de nombres et pourcentages.

Les variables quantitatives sont exprimeées sous forme de moyenne + écart-type, en fonction de

leur distribution Gaussienne ou non, ou bien en médiane + 25¢ et 75¢ percentile.

La comparaison des groupes de patients avec ou sans SAHOS modéré a sévere pour le taux de
bicarbonates a été réalisée grace a un test du Khi-2.

Le seuil utilisé pour établir le diagnostic de SAHOS a été choisi a 15 IAH/heure.
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Le seuil de positivité du questionnaire Epworth a été fixé a >14. Le seuil de positivité du

questionnaire Box 2 et STOP BANG a ét¢ fixé a >3.

La sensibilité (Se) de de chagque questionnaire ou la capacité du test a identifier les patients
présentant un SAHOS modéré a sévere a été calculée a partir du tableau de contingence
(Tableau 2) selon la formule suivante :

_ VP
e_—
VP+FN

Tableau 2 : tableau de contingence

IAH<15/h  [4H >15/h Total

Test+ VN FN VN+FN

Test-  FP VP FP+VP

Total VN+FP FN+VP Total  des

totaux

La spécificité (Spe) ou la capacité du test a identifier les patients sains, la valeur prédictive positive
(VPP) ou la probabilité d’avoir le SAHOS modére a sévere si le test est positif, et la valeur
prédictive négative (VPN) ou la probabilité de ne pas avoir un SAHOS modéré a sévére si le
test est négatif ont été calculées selon les formules ci-dessous.

VN
Spe =

VN+FP

VP

VPP =

VP+FP
VPN = ————

VN+FN

L’intervalle de confiance a 95 % des sensibilités, spécificités, VPP et VPN a éteé calculé grace

au test de Clopper Pearson exact (80).

Le seuil de significativité statistique a été fixé a p<0,05
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8 RESULTATS

8.1 Description de la population

Soixante-quatre patients ont accepteé de participer a notre étude : 40 femmes soit 62,5%) de la
population dont I’4ge moyen était de 45,4 + 14,3 ans et 24 hommes 37,5% agés de 46 + 16,6

ans. Les caractéristiques principales des patients inclus sont rapportées dans le (Tableau 3)

Tableau 3: Caractéristiques des patients inclus

Age en années

Femmes 45,4 + 14,3
Hommes 46,0 £ 16,6
Sexe
Femmes 40 (62,5%)
Hommes 24 (37,5%)
IMC en kg/m?
Femmes 38591
Hommes 35,5+6,6
Classes d’IMC
Normal ou faible 4 (6,3%)
Surpoids 7 (10,9%)
Obésité grade | 15(23,4%)
Obésité grade 11 12(18,8%)
Obésité grade 111 26(40,6)
Tour de taille (en cm)
Femmes 111+ 22
Hommes 112 + 15
Diabéte 24 (37,5%)
Dyslipidémie 24 (37,5%)
ATCD cardio vasculaire personnel 5 (7,8%)
HTA 20 (31,1%)
Traitée par bi-trithérapie 9 (14,2%)
Tabagisme 23 (35,9%)
IAH en nombre d’événements (apnée-hypopnée) /h
Femmes 15+ 10
Hommes 29+19
SAHOS catégories
Absent <5/ h 5 (7,8%)
Léger 5-15/h 26 (40,6%)
Modéré 15-30/ h 17 (26,6%)
Sévere >30/h 16 (25%)
Taux sérique de Bicarbonates (mmol/L) 23,7+2,6
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Cinquante-trois patients, soit 82,8% présentaient une obésité (définie> par un IMC > 30
kg/m?) et 11 patients étaient de poids normal. Parmi les patients obéses 15 patients, soit 28 %
avaient une obésité grade 1 (IMC 30-35kg/m?), 12 patients soit 23 % une obésité grade 2 (IMC
35-40kg/m?) et 26 patients soit 49 % une obésité de grade 3 (IMC >40 kg/m?), La moyenne de
I”IMC de la population était de 37,4 + 8,3 kg/m?.

La moyenne du tour de taille était de 111 + 22 cm chez les femmes et 112 £+ 15 cm chez
les hommes. La moyenne du tour de hanche était de 127 £ 25 cm chez les femmes et de 116 +
19 cm chez les hommes. La moyenne du tour du cou était de 40 £ 6 cm chez les femmes et 41

+ 6 cm chez les hommes.

Vingt-quatre patients soit 37,5% de I’ensemble étaient diabétiques majoritairement de
type 2 (91,7% des cas), il n’a pas été mis en évidence de différence significative entre le
pourcentage de patients diabétiques parmi les patients apnéiques (39%) et les non apnéiques,

avec p= 0,642.

Vingt patients soit 31,3% avaient une HTA traitée, 14,2 % parmi eux étaient sous bi ou
tri therapie antihypertensive, la différence entre le pourcentage de patients hypertendus parmi
les patients apnéiques (34%) et les non apnéiques n’est pas statistiquement significative
p=0,313.

Vingt-trois patients soit 35,9 % étaient fumeurs actifs. La dyslipidémie était présente chez 24

patients soit 37,5 % de I’ensemble, cette derniere était non traitée dans 71,9 % des cas.

Des antécédents cardiovasculaires étaient présents dans 7,8 % des cas.

Prévalence du SAHOS dans notre population

La prévalence du SAHOS dans notre population était de 92,2% soit 59 patients, de type
obstructif dans 100% des cas. Vingt-six patients avaient un SAHOS léger (défini par un IAH :
5-15 /heure), 17 un SAHOS modéré (défini par un IAH 15-30 /heure), et 16 patients un SAHOS
sévere (défini par un IAH >30 /heure) (Figure 9).
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Figure 9: Répartition des difféerents stades de sévérité du SAHOS dans la population étudiée

La désaturation en oxygene nocturne au-dessous de 93% au cours de la polysomnographie était
de 56,3 % des cas.

Dans 6,3 % des cas une hypoventilation alvéolaire (définie par une paO. < 60 mmHg et une

paCO; > 45 mmHg) a été retrouvée a la gazométrie artérielle.

Etude des facteurs associés a la présence d’un SAHOS

Dans notre étude il n’a pas été retrouve de corrélation statistiquement significative entre la
sévérité du SAHOS et :

- L’age : en effet I’4ge moyen était de 44,3+17,1 ans chez les patients ayant un SAHOS
absent ou léger vs 46,9 + 13,1 ans chez les patients ayant un SAHOS moderé a sévere
(p = 0,502).
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- Le sexe : un SAHOS modéré a sévere était présent chez 42,5 % des femmes vs 66,7 %
des hommes avec un p = 0,061.

- L’IMC : chez les patients ayant un SAHOS moderé a sévere I’IMC moyen était de 37,8
* 8,9 kg/mz2 alors qu’il était a 37,0 = 7,78 kg/m? chez les patients ayant un SAHOS
absent ou léger, p = 0,701.

- Le tour de taille : la moyenne du tour de taille était de 112,1 + 20,8 cm chez les patients
ayant un SAHOS absent ou léger alors qu’elle a été estimée a 110,9 + 19 cm chez les

patients ayant un SAHOS modéré a sévere p = 0,830.

En revanche, il existait une corrélation entre la sévérité du SAHOS et le taux sérique de
Bicarbonates (HCO3). Le taux de Bicarbonates était plus élevé en cas de SAHOS modéré a
sévere avec une moyenne de 24,37 + 2,37 mmol/L, qu’en cas de SAHOS léger ou absent avec
une moyenne de 22,9 + 2,37 mmol/L traduisant une probable alcalose métabolique

compensatrice (p = 0,026) (Figure 10).
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Figure 10: Comparaison de la répartition des taux de HCOz™ dans la population présentant un
SAHOS moderé a sévére avec |IAH >=15/h par rapport a celle avec IAH<15/h.
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8.2 Résultats des questionnaires de dépistage et performance comparé au Gold
standard

Questionnaire STOP BANG :
La distribution des scores de réponse au questionnaire STOP-BANG était la suivante : score 1

. 2 patients (3,1%), score 2 : 12 (18,8%), score 3 :14 (21,8%), score 3H : 5 (7,8%), score 4 : 8
(12,5%), score 4H : 2 (3,1%), score 5 : 14 (21,9%), score 6 : 4 (6,3%), score 7 : 3 (4,7%), score
8 : 0 (0%). La moyenne du score était de 3,7 £ 1,5 points.

Le score STOP BANG a identifié 14 patients soit 21,9 % de la population comme ayant un
risque faible d’avoir un SAHOS, 22 patients soit 34,4% a risque moderé et 28 patients soit
43,8% a haut risque (Figure 11).

20+

154
10

10+

Fréquence

Figure 11 : Distribution des scores de réponses au questionnaire STOP BANG dans notre population

Questionnaire BOX-2 :

La distribution des scores était la suivante : score 1 : 4 patients (6,3%), score 2 : 10 patients
(15,6%), score 3 :9 patients (14,1%), score 4 : 20 patients (31,3%), score 5 : 8 patients (12,3%),
score 6 : 5 patients (7,8%), score 7 :4 patients (6,3%), score 8 : 4 patients (6,3%). La moyenne

du score BOX-2 obtenue dans la population étudiée était de 4,1 + 1,8 points.
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Le questionnaire BOX-2 a identifié 14 patients soit 21,9% de la population comme n’ayant
pas de risque d’avoir un SAHOS et 50 patients soit 78,1% comme ayant un risque d’avoir un
SAHOS

L’échelle de somnolence d’Epworth (ESS)

La distribution était la suivante : score 1 : O patients, score 2 :2 patients (3,1%), score 3: 1
patient (1,6 %), score 4 :7 patients (10,9%), score 5 : 4 patients (6,3%), score 6 : 4 patients
(6,3%), score 7 : 8 patients (12,5%), score 8 : 2 patients (3,1%), score 9 :10 patients (15,6%),
score 10 : 8 patients(12,5%), score 11 : 2 patients (3,1%), score 12 (5 patients (7,8%), score
13: 5 patients (7,8%), score 14 :1 patient (1,6%), score 15 :2 patients (3,1%), score 16 :2
patients (3,1%), score 17 : 1 patient (1,6 %). La moyenne du score ESS dans la population
étudiée était de 8,8 + 3,7 points.

La sensibilité ou la capacité des questionnaires a repérer les patients avec un SAHOS
modéré a sévere était de 1,0 IC_95% [0,89-1] pour le STOP BANG, 0,73 avec IC_95% [0,54-
0,87] pour le BOX-2, et de 0,55 IC_95% [0,36-0,72] pour I’ESS.

La spécificité ou la capacité des questionnaires a identifier les patients sans SAHOS était
de 0,45 avec IC_95% [0,27- 0,64] pour le questionnaire STOP BANG, 0,16 avec IC_95% [0,05-
0,34] pour le BOX 2 et 0,35 avec IC_95% [0,19-0,55] pour I’ESS.

La valeur prédictive positive (ou probabilité d’avoir un SAHOS modéré a sévere si le
questionnaire de dépistage est positif) était de 0,66 IC_95% [0,51- 0,79] pour le STOP BANG,
0,48 avec IC_95% [0,34-0,63] pour le BOX 2 et 0,47 IC_95% [0,31-0,64] pour I’ESS.

La valeur prédictive négative ou la probabilité de ne pas avoir un SAHOS modéré a sévére
si le questionnaire de dépistage est négatif, était de 1, IC_95% [0,77-1] pour le STOP BANG,
0,36 avec IC_95% [0,13-0,65] pour le BOX 2 et 0,42 avec IC_95% [0,23-0,63] (Tableau 4)

42



Tableau 4 : Récapitulatif des performances de dépistage du SAHOS par les questionnaires : STOP
BANG, BOX-2 et ESS.

Sensibilité [IC Spécificité [IC VPP [IC95%] VPN [IC 95%)]
95%)] 95%]
STOP BANG 1,0 [0,89-1,0] 045[0,27-0,64] 0,66 [0,51-0,79] 1,0 [0,77-1,0]
ESS 0,55 [0,36-0,72] 0,35[0,19-0,55]  0,47[0,31-0,64] 0,42 [0,23-0,63]
BOX-2 0,73 [0,54-0,87] 0,16 [0,05-0,34]  0,48[0,34-0,63] 0,36 [0,13-0,65]

Abréviations : |AH : index d’apnées hypopnées, VPP : valeur prédictive positive, VPN : valeur prédictive
négative. ESS : Epworth sleepiness scale.

Apport du taux plasmatique de Bicarbonates dans la performance du test de dépistage :

Dans un second temps, et devant la présence d’une corrélation statistiquement significative
entre la présence du SAHOS et I’élévation du taux de Bicarbonates sériques, nous avons couplé
le questionnaire qui avait obtenu les meilleurs résultats (STOP BANG) en prenant comme seuil
de positivité un score > 3, au taux sérique de Bicarbonates en utilisant comme seuil de positivité
un taux > 28 mmol/L) d’aprés Chung et al (57) et de nouveau analyse la performance de ce test
combiné.

Les patients a risque, identifiés par le score STOP BANG étaient au nombre de 50 dont 2 n’avait
pas eu de dosage du taux de Bicarbonates, donc 48 patients au total parmi eux : 16 patients soit
33,3 % avaient un IAH<15 /heures et 32 avaient soit 66,6 % avaient un IAH > 15 /heure.

Tous les patients ayant un IAH > 15 /heure avaient un taux de Bicarbonates > 28 mmol/L.

Les parametres de performance de ce nouveau test ont été calculées a partir du tableau de

contingence (Tableau 5) et les résultats étaient les suivants :

Tableau 5 : tableau de contingence du test STOP BANG combiné au taux de bicarbonates

IAH<15/h I4H>15/h Total

STOPBANG>3 | 16 28 44 Spécificité = 16/16 = 100% IC_95% [79,4-100]
ETHCOs <28 VPP = 4/4 = 100 % IC_95% [39,8-100]
ZTTO:CB(Q'_“;? 0 4 4 VPN = 16/44 = 36,4 % IC_95% [22,4-52,2]
Total 16 32 48
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9 DISCUSSION

Notre travail avait pour objectif de comparer la performance de trois questionnaires dans
le dépistage du SAHOS dans une population de patients métaboliques. Nous avons observé une
prévalence élevée du SAHOS dans notre population, avec une trés haute performance du
guestionnaire STOP BANG comparativement aux deux autres avec une sensibilité et une valeur
prédictive négative de 100 %. L’ ajout du taux sérique de bicarbonates d’une valeur seuil > 28
mmol/L permettait un gain de spécificité et de valeur prédictive positive au détriment de la

sensibilité.

La prévalence du SAHOS dans notre population était de 92,1%, de type obstructif dans
100% des cas, aucun des patients de notre étude ne présentait un syndrome d’apnée centrale ou
mixte. Ceci est probablement lié a une surreprésentation des patients obéses dans notre
population d’étude (83%), avec forte prévalence d’efforts ventilatoires lors du sommeil. Selon
la cohorte européenne HypnoLaus étudiant la prévalence des troubles respiratoires du sommeil
dans la population générale entre 2009-2013, comprenant 2121 patients, la prévalence du
SAHOS etait de 94% avec une prévalence de 4% du syndrome d’apnée centrale, et 2% du

syndrome d’apnée mixte (81).

Dans cette étude il a été mis en évidence une corrélation statistiquement significative
entre la présence d’un SAHOS et I’'HTA (OR 1,60 IC_95% [1,14-2,26], p=0,0292, le diabete
de type 2 (OR= 2,00 IC_95% [1,05-3,99], p=0,0467), la présence d’un syndrome métabolique
(OR=2,80 IC_95% [1,86-4,29], p<0,0001) et la dépression (OR=1,92 IC_95% [1,01-3,64],
p=0,0292). Les autres facteurs de risque classiquement associés au SAHOS dans la littérature
sont : le sexe masculin (6), I’obeésité : 60% des patients porteurs d’un SAHOS ont une surcharge
ponderale ou une obésité (3). Le SAHOS modére a sévere a éte également associé au tours de

taille et au tour du cou de fagon indépendante de I'IMC (3,7).

Dans notre étude nous n’avons pas trouvé de correlation statistiquement significative
entre le SAHOS et le sexe masculin, I’age, I’IMC, le tour de taille et le tour du cou. Ceci
contraste avec les données de la littérature, qui ont surtout observé ces liens dans des population
de médecine générale ou de patients pré-chirurgicaux. En revanche nous avons mis en évidence
une corrélation significative entre la présence d’un SAHOS moderé a sévére et le taux serique

de bicarbonates.
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En effet le taux de Bicarbonates était plus élevé en cas de SAHOS modéré a sévere avec
une moyenne de 24,37 £ 2,37 mmol/L, qu’en cas de SAHOS léger ou absent avec une moyenne
de 22,9 + 2,37 mmol/L traduisant une probable alcalose métabolique compensatrice (p = 0,026),
ces résultats rejoignent ceux de I’étude de Chung et al incluant 384 patients chirurgicaux d’un
hopital de Toronto, avec un p=0,0138 (57).

Dans notre étude, le questionnaire STOP BANG était le plus performant, comparé a
I’Echelle d’Epworth et la BOX-2, avec un seuil de positivité > 3. Ce dernier permettait
d’identifier tous les patients ayant un SAHOS modéré a sévéere (IAH > 15) confirmé par la
polygraphie nocturne/polysomnographie, avec une sensibilité a 1.0 IC_95% [0,89-1,0], et a
permis de classer a faible risque tous les patients sains ou ayant un SAOHS léger (IAH <15).
Un score <3 permettait de classer avec certitude les patients dans le groupe faible risque
traduisant une valeur prédictive négative égale a 1.0 IC_95% [0,77-1,0], c’est-a-dire aucun faux
négatif. Ceci aurait donc un intérét en pratique clinique, car I’utilisation de ce test permettrait
d’économiser la réalisation d’une polysomnographie/ polygraphie nocturne, chez 14 patients
parmi les 64 inclus (soit -22%). Cependant la spécificité du questionnaire STOP BANG dans
I’identification des patients ayant un SAHOS modéré a sévere était médiocre : 0,45 IC_95%
[0,27-0,64], donc de nombreux faux positifs et des enregistrements négatifs.

Nos résultats rejoignent ceux des études de validation de ce questionnaire dans differentes

populations :

°En population générale : I’étude de Silva et al réalise dans une population de 4770 participants
a la cohorte Sleep Heart Health Study (SHHS), la prévalence du SAHOS modéré a sévére était
de 12.7% avec une sensibilité a 88% ; une spécificité a 34% et une VPN a 95 % du questionnaire
STOP BANG (49).

°Dans les populations des cliniques de sommeil : de nombreuses études ont été réalisees entre
2010 et 2015 avec un total de patients 3175, la sensibilité du questionnaire STOP BANG était
de 94% IC_95% [93-95] avec une VPN a 75% IC_95% [7-79] et une VPP a 72% IC_95% [70-
74]. Par ailleurs la spécificite était de 34% IC_95% [31-36] (82).

°Dans la population des patients pré-chirurgicaux : Nagappa et al dans leur méta analyse ont
inclus 3 études avec un effectif de 1002 patients pré-chirurgicaux, la sensibilité du questionnaire
STOP BANG dans cette population était de 91% IC_95% [87-93] avec une VPN a 84 %
IC_95% [79-88] et par contre une specificité mediocre & 32 % IC_95% [28-36] et une VPP a
46% IC_95% [42,7-50] (82). Contrairement aux résultats de cette méta analyse, une étude
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rétrospective récente publiée en 2018, incluant 266 patients en obésité sévére candidats a une
chirurgie bariatrique, a comparé la performance du STOP BANG, du questionnaire de Berlin
et du ESS et a montré qu’aucun des questionnaires n’était efficace et faisait mieux que le hasard

(aire sous la courbe < 0,50) dans la détection des patients a risque de SAHOS modeéré a sévere.

Dans pratiqguement toutes les études la spécificité du questionnaire STOP BANG était
médiocre, en combinant le STOP BANG avec le taux de Bicarbonates dans I’étude de Chung
et al (57) realisée en 2013, sur 384 patients chirurgicaux, 175 hommes et 209 femmes d’age
moyen 60 £ 12 ans avec un IMC a 30,9 + 7 kg/m?, les résultats ont été validés dans une
deuxiéme cohorte indépendante (cohorte de validation). Les résultats étaient les suivant : nette
amélioration de la spécificité qui est passée de 34% IC (22,2-39,7) a81,7% 1C-95% (73,5-83,3)
et la sensibilité est passée de 88,3% a 37,7% IC_95% (26,9-49,4). Les auteurs ont proposé en
conclusion de faire un dépistage en deux phases, dans la premiére, on identifie les patients a
haut risque de SAHOS ayant un score > 3 au questionnaire de STOP BANG, dans la deuxieme
phase : on classe ces patients a haut risque selon leur taux serique de bicarbonates > ou < a 28
mmol/L, les valeurs prédictives sont calculées selon les critéres : test positif si STOP BANG >
3 et un taux de bicarbonates > 28mmol/L et négatif si score STOP BANG > 3 et taux de

bicarbonates < 28 mmol/L

L’utilisation du taux de bicarbonates en combinaison avec le questionnaire STOP
BANG avec un seuil de positivité > 28mmol/L parmi les patients identifiés comme a haut risque
a permis, dans notre étude, d’améliorer la spécificité du test mais aux dépens de sa sensibilité

La sensibilité de I’Echelle d’Epworth était la plus faible 0,55 IC_95% [0,36-0,72], ¢a peut
s’expliquer par le fait que cette échelle évalue un symptdme certes important du SAHOS mais
non pathognomonique ou au minimum sous-estimé par les patients. Cette sensibilité est plus
importante que celle décrite dans la littérature (47% IC_95% [35-59] pour un IAH >15 (55)

La sensibilité du questionnaire BOX-2 était de 73% [0,45-0,87] avec la spécificité la
plus faible comparée aux autres tests :16% [0.05-0.34], donc 14% des patients soit 9 patients
ayant un SAHOS modére a sévere ont été classés a faible risque (Faux Négatifs) et ne seraient
donc pas remboursés pour leur traitement. Ceci suggére que notre population contient beaucoup
de patients apnéiques peu symptomatiques, ce qui est un réel probleme pour la compliance au
dépistage et au traitement. En effet, selon une étude réalisée en 2017 dans une population de
patients diabétiques de type 2 (n=818), la prévalence du SAHOS dans cette population était de
90,2%. Seulement 28,9% des patients identifiés & haut risque de SAHOS par le questionnaire
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STOP BANG (soit 213 patients) ont accepté de réaliser un enregistrement diagnostic du

sommeil, et seulement 128 ont accepté la mise en place d’un traitement pour leur maladie (83).

Notre étude comprend des limites qui méritent d’étre soulignees. L’effectif est assez
faible et une cohorte de validation serait nécessaire pour pouvoir rendre nos résultats plus
robustes. Notre population d “‘étude est une population de patients venant au CHU pour un
probléme métabolique ou un trouble du sommeil, il existe donc un biais de sélection important,
ce qui limite la généralisation de nos résultats a d’autres populations d’étude (patients
ambulatoires, médecine générale). En revanche, notre travail est le premier a avoir testé le
questionnaire des nouvelles recommandations de la SFD, SFRMS, SPLF dans une population

de vraie vie

10 CONCLUSION

= Le questionnaire STOP BANG, mal connu en France, semble étre un bon outil de
dépistage du SAHOS modéré a sévére (IAH> 15), facile a utiliser (2-3 mn) avec des
résultats reproductibles. Un bon outil de dépistage doit avoir au minimum une bonne
sensibilité et une spécificité acceptable pouvant étre améliorée dans ce cas par la
combinaison au taux de Bicarbonates.

= La combinaison STOP BANG / Bicarbonates n’était abordé dans la littérature que dans
une seule etude de 2013, pratiqguement les mémes résultats ont été retrouvés dans notre

étude : une validation dans d’autre populations plus conséquentes semble prometteur.

= L’Echelle d’Epworth, la plus utilisée dans nos services se focalise sur I’évaluation d’un
symptéme clinique et sa performance a été mediocre dans I’identification des patients a
risque.

= En France les symptémes évocateurs de SAHOS sont fréquents et sous explorés, dans
la population générale, 4,9% des personnes ayant participé a I’Enquéte de santé et de
protection sociale de 2008, ont déclaré avoir des symptémes évacuateurs (ronflement,
apnees constatees et somnolence diurne), parmi eux seulement 15 % avaient bénéficié

d’un enregistrement du sommeil. Bien que le nombre de personnes traitées par PCC a
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augmenté entre 2006-2011, la prévalence du SAHQOS traité reste bien inférieure a la
prévalence attendue selon les données de la littérature (47).

Une large proportion d’individus avec un SAHOS reste non diagnostiquée (estimée a
80 % dans certaines études (Wisconsin Sleep Cohort et SHHS). Avec I’épidémie
d’obésité actuelle il n’y a pas de raison de penser que la prévalence du SAHOS
diagnostiqué ou non dans la population va diminuer malgré une meilleure connaissance
de la maladie par la communauté médicale. Il y a donc une nécessité d’ameliorer I’acces
au depistage puis au diagnostic et aux stratégies de traitement pour ces patients : notre

étude a été réalise dans cette optique.
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ANNEXES

Annexe 1 : Le questionnaire STOP BANG

Questionnaire STOP-Bang mis a jour

Ow Non
B &

Ow Non
[ ]

Ow Non
o @

Ouwm Non
® @

Ow Non
® @

Ouwm Non

Ow Non

Ou Non
& &

Ronflements ?

Ronflez-vous fort (suffisamment fort pour qu’on vous entende i travers une porte fermée ou
que votre partenaire vous donne des coups de coude parce que vous ronflez la nuit) 7

Fatigue ?
Vous sentez-vous souvent fatigué(e), épuisé(e) ou somnolent{e) pendant la journée (comme
par exemple s"endormir au volant) ?

Observation ?
Quelqu'un a-t-1l observé que vous arrétiez de respirer ou que vous vous étouffiez'suffoquiez
pendant votre sommeil 7

Tension ?
Etes-vous atteint(e) d hypertension artérielle ou étes-vous traité(e) pour ce probléme ?

Indice de Masse Corporelle supérieur ia 35 kg/m? ?

:'-’Lge supérieur a 30 ans ?

Tour de cou important ? (mesuré an niveau de la pomme d’Adam)
Pour les hommes, votre tour de cou est-il supérieur ou égal 3 43 em ?
Pour les fammes, votre tour de cou est-1l supérieur ou égal 2 41 cm 7

Sexe = Masculin ?
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Annexe 2 :

Le 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 _ wvotre poids
Catégorie 1
1. Est<ce vous ronflez ?
| | | oul |
L ren
je ne sais pas

Si vous ronflez 7

2. \Votre ronglement est4l ?

Légérement plus bruyant que votre respiration
aussi bruyant que votre voix lorsque vous parlez

H
L]

plus bruyant que votre voix lorsgue vous parlez
trés bruyant, on vous entend dans les chambres
voisines

3. Combien de fois ronflez vous ?

Presque toutes les nuits

B 3 & 4 nuits par semaine
| | 1a 2 nuits par semaine
- 14 2 nuits par mois

jamais ou presque aucune nuit

4.  Votre ronflement a-t-il déja dérangé quelgqu'un d'autre ?

oul

non

5. A-t-on déja remamué que vous cessiez de respirer durant
votre sommeil ?

[

Presque toutes les nuits
3 & 4 nuits par semaine

:

14 2 nuits par semaine
1a 2 nuits par mois
Jamais ou presque aucune nuit

votre dge votre sexe

Catégorie 2

6. Combien de fois vous arrive+t Hl de vous sentir fatigué ou las
aprés votre nuit de sommeil ?

[] Presque tous les matins

3 a 4 matins par semaine

1 & 2 matins par semaine

14 2matins par mois

jamais ou presgue jamais

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

Presque toutes les jours
3 & 4 jours par semaine
14 2 jours par semaine
14 2 jours par mois
jamais ou presgue jamais

8.  Vous est-il arrivé de vous assoupir ou de vous endormir au

wvola nlde votre véhicule ?
L oui
L non
5i oui, & quelle fréquence cela vous arrive-tdl ?
L Presque tous les jours
|| 3 4 4 jours par semaine
- 1 a 2 jours par semaine
- 1 a 2 jours par mois
L | jamais ou presgue jamais
Catégorie 3
9. slﬂffrezauous d'hypertension artérielle ?
oui

non
:l je ne sais pas

INDICE IMC = (woir tableau)
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Annexe 3 : Echelle de somnolence d’Epworth = EPWORTH SLEEPINESS SCALE (ESS)

ECHELLE DE SOMNOLENCE D’EPWORTH

Consigne de passation :

Afin de pouvoir mesurer chez vous une éventuelle somnolence dans la journée, voici quelgues
situations relativement usuelles, ol nous vous demandons d'évaluer le risque de vous assoupir.
Aussi, § vous n'avez pas &té récemment dans l'une de ces situations, essayez dimaginer comment
cette situation pourrait vous affecter.

Pour répondre, utilisez 'échelle suivante en entourant le chiffre le plus approprié pour chague

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
Chance de
Situation s'endormir
Assis en train de lire 0o 1 2 3
En train de regarder la télévision 0o 1 2 3
Assis, inactif dans un lieu public (cinéma, théatre, réunion) 0o 1 2 3
Comme passager d'une voiture (ou fransport en commun) roulant sans arrét 0 1 2 3
pendant une heure
Allongé I'aprés-midi lorsgue les circonstances le permettent 0 1 2 3
Etant assis en parlant avec quelgu'un 0o 1 2 3
Assis au calme aprés un déjeuner sans alcool 0o 1 2 3
Dans une voiture immobilisée depuis quelgues minutes 0 1 2 3

TOTAL :
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Annexe 4 : BOX-2 questions permettant la recherche de symptémes fonctionnels du SAHOS chez les

diabétiques type 2. D’apres Borel et al (60)

Avez-vous un ronflement régulier et génant pour
I’entourage ?

Votre entourage vous a-t-il signalé des arréts
respiratoires pendant que vous dormez ?

Vous réveillez-vous parfois avec I’impression de
suffoquer ?

Vous levez-vous plus d’une fois par nuit pour uriner ?

Avez-vous des maux de téte ?

Vous sentez-vous anormalement fatigué la journée ?

Avez-vous I’impression que votre sommeil n’est pas
réparateur ?

Ressentez-vous de la somnolence dans la journée ?
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ABREVIATIONS

AASM : American Society of Sleep
Medecine

AVC : Accident VVasculaire Cérébral
BPCO : Broncho Pneumopathie
Chronique Obstructive

EEG : Electro-EncéphaloGramme

ESS : Epworth Sleepiness Scale

FA : Fibrillation Auriculaire

FN : Faux Négatifs

FP : Faux Positifs

HbALc : Hémoglobine Glyquée
HCO3" : Taux sérique de bicarbonates
HIF-1 : I’'Hypoxia-Inducible Factor-1
HTA : HyperTension Artérielle

IAH : Indexe d’Apnée Hypopnée
1C-959%0 : Intervalle de Confiance a 95 %
ICC : Insuffisance Cardiaque
Constrictive

IGF-1 : Insuline like Growth Facteur-1
IMC : Indice de Masse Corporelle
MCP-1 : Monocyte Chemoattractant
Protein-1

NO : Monoxyde d’Azote

OAM : Orthése d’Avancée Mandibulaire
OR : Odd Ratio

Pa COz : Pression partielle de dioxyde de
carbone

Pa O : Pression partielle d’Oxygene

PPC : Pression Positive Continue

REM : Rapid Eye Movements

RR : Risque Relatif

SAHQOS : Syndrome d’Apnée Hypopnée
Obstructive du Sommeil

SE : Sensibilité

SFD : Société Francophone du Diabéte

SFRMS : Société Francaise de Recherche
et Médecine du Sommeil

SHHS : Sleep Heart Health Study

SPE : Spécificité

SPLF : Société de Pneumologie de
Langue Francaise.

TRS : Trouble Respiratoire du Sommeil
VAS : Voies Aériennes Supérieures

VN : Vrais Négatifs

VP : Vrais Positifs

VPN : Valeur Prédictive Négative

VPP : Valeur Prédictive positive
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RESUME

CONTEXTE : le Syndrome d’apnées du sommeil est une pathologie extrémement fréquente
chez les patients métaboliques mais actuellement sous-diagnostiquée.

OBJECTIF : L’objectif de notre étude était de comparer la performance de trois outils de
dépistage : questionnaire STOP BANG, I’Echelle d’Epworth et la box-2 dans I’identification
des patients a risque de présenter un SAHOS modéré a sévere.

METHODES : il s’agit une étude prospective monocentrique réalisée entre novembre 2018
et Avril 2019 chez les patients venus en ambulatoire au CHU (service d’endocrinologie, et
laboratoire du sommeil) pour une consultation, un hopital de jour ou un enregistrement du
sommeil Les patients ont été invités a répondre aux 3 questionnaires avant de réaliser une
polysomnographie ou une polygraphie nocturne (Gold standard). Des données
anthropométriques (age, sexe, facteurs de risque cardiovasculaire, IMC, tour de cou),
biologiques (gazométrie artérielle, bilan métabolique et lipidique, bicarbonates sériques) et
paracliniques (index apnées-hypopnées (IAH), désaturation nocturne, efforts ventilatoires) ont
été colligées pour chaque patient.

RESULTATS : Le nombre de patients inclus était de 64, 40 femmes et 24 hommes. La
prévalence du SAHOS dans notre échantillon était de 92,2%. Il n’existait pas de corrélation
significative entre le SAHOS modéré a sévere (IAH > 15) et les facteurs de risque cardio-
vasculaire dans notre étude mais une association statistiquement significative entre la présence
d’un SAHOS modéré a séveére et le taux de HCO3-, p=0.026. Pour un seuil de positivité > 3 la
sensibilité du questionnaire STOP BANG était 100% IC_95% (89-100), contre 73 % IC_95%
(54-87) pour le BOX-2 et de 55 % IC_95% (36-72) pour I’ESS pour dépister un SAHOS modéré
a sévere. La spécificité était médiocre avec au maximum 45% pour le STOP BANG puis 35%
et 36 % pour le BOX-2 et I’ESS respectivement. La VPN était a 100 % IC_95% (77-100) pour
le STOP BANG contre 42% pour le BOX-2 et 36 % pour I’ESS. La combinaison du taux de
HCO3- > 28 mmol/L au questionnaire STOP BANG > 3 permettait d’améliorer la spécificité
qui passait a 100% IC_95% (79.4-100) au détriment de la sensibilité qui passait de 100% a
12.5%

CONCLUSION : Le questionnaire STOP BANG semble étre le meilleur outil de dépistage
du SAHOS modéré a sévere dans notre population comparée a 1’échelle d’Epworth et au
questionnaire BOX-2. L’apport de sa combinaison avec le taux sérique de bicarbonates reste
discutable, mais son utilisation en pratique clinique permettrait d’économiser la réalisation
d’une polygraphie nocturne dans 22% des cas (intérét socio-economique).

MOTS CLES : questionnaire STOP BANG, syndrome d’apnée hypopnée obstructive du
sommeil, obésité, dépistage.
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