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1. INTRODUCTION

1.1. GENERALITES

1.1.1. Accidents vasculaires cérébraux (AVC)

1.1.1.1. Définition et épidémiologie

Les AVC sont définis par I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) comme « le
développement rapide de signes cliniques localisés ou globaux de dysfonction
cérébrale avec des symptomes durant plus de vingt-quatre heures pouvant entrainer

la mort, sans autre cause apparente qu’une origine vasculaire » (1).

L’incidence sur la période de 2000 a 2006 était de 113/100 000 habitants/an, soit
environ 130 000 nouveaux cas par an (2, 3). De nos jours, en France, le nombre de

nouveaux cas d’AVC par an est estimé a environ 150 000.

Les AVC représentent la principale cause de handicap complexe acquis de I'adulte
(4). Les difficultés motrices en résultant, notamment les troubles de la marche, ont un
impact réel sur les capacités fonctionnelles et sur la qualité de vie des patients,

participant a une limitation d’activités et a une restriction de participation (5-7).

1.1.1.2. Facteurs de risque d’AVC

Les principaux facteurs de risque des infarctus cérébraux et d’hémorragies
cérébrales ont été repris par Béjot et al. (8) avec, pour chacun, le risque relatif de la

survenue d’'un AVC (Tableau 1).

On appelle risque relatif (RR) le rapport de lincidence de la maladie chez les
personnes exposées sur l'incidence chez celles qui ne sont pas exposées a un
facteur donné. Il s’agit d’'un risque multiplicatif permettant de donner une idée de la

multiplication du risque di a I'exposition.



lls sont pour la plupart bien identifiés, connus et ont été de nombreuses fois étudiés.
Les plus communs sont I'age, I'hypertension artérielle (HTA), le tabac, le diabéte,

'obésité, le syndrome métabolique, la fibrillation auriculaire, la sédentarite.

Le syndrome d’apnée du sommeil (SAS) est clairement identifi€¢ comme étant un
facteur de risque d’AVC, avec un RR estimé entre 2 et 3 (8) (Tableau 1). Malgré le
lien identifié, le SAS reste sous-diagnostiqué dans la population générale (9, 10).



Tableau 1 : Les principaux facteurs de risques des infarctus cérébraux et
d'hémorragies cérébrales [d’aprés (8)]

Réduction du risque

Risque relatif ou Odds ratio et F ¥ et by sl Wuvese

Facteurs de risque

1 - Infarctus cérébral et accident ischémique transitoire

Facteurs non modifiables

Bge Doublement du risque par décennie aprés 55 ans =
Sexe masculin Variohle =
Races noire et hispanigue Environ 2,0 =
Antécédent familial d'AVC 18 -
Petit poids de naissance i =

7 -

Facteurs génétiques

Facteurs modifiables ou potentiellement modifiables

) . Doublement du risque pour chague augmentation de 20 mmHg )
Pression artérielle . : ) oui
de |o PA systelique ou de 10 mmHg de la PA diastolique

Lipides chnlesrlércu'l Voir texte

total élevé oui

HDL bas 15825
Elévation de ln lipoprotéine {a) 1,2 pas d'étude
Tabae 19 arguments indirects
Diabéte 1EasD oui
Obésite lBa24 pas d'étude
Syndrome métabolique 2,1a25 pas d'étude
Sténose corotide asymptomatique 2,0 oui
Fibrillation auriculaire 2,6 & 4 selon I'dge oui
Inactivité physique 1,3 arguments indirects
Traitement hormonal substitutif 13 oui
Controception orale 21ad0 -
Drépanocytose 200-300 oui
Alcool 1,7 -
Hyperhomocystéinémie 14 incertain
Amphétamines-cocaine environ 5,0 =
Cannabis 1,8 -

I Syndrome d'apnées du sommeil 20430 pas d'étude
Elévation de la LP-PLA, environ 2 pas d'Etude
Elévation de lo CRP 1,7 pas d'étude
Chlamydia preumoniae Y pas de bénéfice démontré
Helicobacter pylori 1,5 des antibiotiques
Malodie périodontigue 2, pas d'étude
2 - Hémorragie intracérébrale
.ﬂge doublement du risque par décennie =
Sexe mosculin 4.4 -
Hypertension artérielle 3,7 avec relation dose-effet Oui

Alcool » 56 g/jour 34 -
[nactivité physigue 14 arguments indirects
Tabae 7 pas d'étude
Dinbéte s pas d'étude
Hypocholestérelémie voir texte pas d'étude




1.1.2. SAS dans la population générale

1.1.2.1. Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil
(SAHOS)

Définition et épidémiologie :

Le SAHOS est caractérisé par la survenue répétée de collapsus des voies aériennes
supérieures (VAS) au cours du sommeil (11). Cette diminution de calibre se fait au

niveau du pharynx et peut étre compléte (apnée) ou partielle (hypopnée) (12).

L’apnée obstructive est définie comme un arrét du débit aérien naso-buccal pendant
au moins dix secondes avec persistance d’efforts ventilatoires pendant I'apnée. Il en
résulte une fragmentation du sommeil et une modification des échanges gazeux
(désaturations, hypercapnie) qui sont responsables du retentissement diurne et des

conséquences cardiovasculaires, métaboliques et neurocognitives associées.

L’American Academy of Sleep Medicine (13) définit le SAHOS par la présence des
criteres A ou B et du critere C :
- A. Somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs ;
- B. Deux au moins des critéres suivants non expliqués par d’autres facteurs :
» Ronflements séveres et quotidiens,
» Sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil,
* Sommeil non réparateur,
* Fatigue diurne,
« Difficultés de concentration,
* Nycturie (plus d’'une miction par nuit) ;
- C. Critere polysomnographique ou polygraphique : apnées + hypopnées = 5 par

heure de sommeil (index d’apnées hypopnées [IAH] = 5).



L’International Classification of Sleep-Disorders (ICSD) a, dans sa troisieme édition
de 2014, redéfinit les critéres diagnostiques du SAHOS (14).
Le diagnostic nécessite :

- des symptdomes (somnolence diurne, fatigue, insomnie, ronflement, troubles
respiratoires nocturnes subjectifs ou apnée observée) ;

- ou des troubles médicaux ou psychiatriques associés (HTA, coronaropathie,
fibrillation auriculaire, insuffisance cardiaque congestive, AVC, diabéete,
dysfonctionnement cognitif ou trouble de I'hnumeur) ;

- associés a cing évenements respiratoires obstructifs ou plus (apnées
obstructives et mixtes, hypopnées ou éveils respiratoires liés a l'effort) par

heure de sommeil pendant la polysomnographie.

Par ailleurs, une fréquence d'événements respiratoires obstructifs de 15/h satisfait

aux critéres, méme en l'absence de symptémes ou de troubles associés.

Une hypopnée répond a un des criteres suivants :
- Diminution d’au moins 50% du débit ventilatoire ;
- Ou diminution inférieure a 50% du débit ventilatoire associée a une
désaturation transcutanée d’au moins 3% et/ou a un micro-éveil ;

- Et durant au moins dix secondes.

Selon un accord professionnel, il est recommandé de réunir les apnées et les

hypopnées (physiopathologie identique) sous la forme de I'lAH (15).

L’augmentation de [leffort inspiratoire, sans entrainer systématiguement une
hypopnée, suffit pour perturber le sommeil, méme si le débit inspiratoire reste
acceptable. On parle alors de micro-éveils liés a des efforts respiratoires (RERA,
Respiratory effort-related arousal). lls correspondent a au moins 10 secondes de
limitation discréte du débit inspiratoire avec augmentation progressive de I'effort
inspiratoire, suivi d’'un micro-éveil avec chute de la résistance des VAS et reprise
d’'un débit normal. lls sont basés sur la mesure continue de la pression
cesophagienne (13). En l'absence de recueil, ils peuvent étre détectés par la
présence d’un plateau inspiratoire sur le signal de pression nasale suivi d’'un micro-

éveil sur I'électroencéphalogramme (EEG) (16, 17).



Selon un accord professionnel, il est recommandé d’intégrer les épisodes d’efforts

respiratoires responsables de micro-éveils dans le calcul de I'lAH (15).

L’étude de référence concernant la prévalence du SAHOS est la Wilconsin Sleep
Cohort Study de 1993 par Young et al. (18). La prévalence du SAHOS était alors
estimée a 2% chez la femme et 4% chez 'hnomme (adge moyen 30-60 ans) et

augmentait avec I'age (18, 19).

Des études plus récentes ont montré que la prévalence du SAHOS dans les pays
industrialisés était plus élevée qu’auparavant (10% chez la femme, 20% chez
’homme) (20, 21). En France, la prévalence du SAHOS est estimée entre 4,9% (22)
et 7,5% (23).

Il est probable que la prévalence du SAHOS ait évolué de fagon concomitante au
vieillissement de la population ainsi qu’a l'obésité croissante dans les pays
industrialisés (12, 24).

Séveérité du SAHOS :

La sévérité du SAHOS prend en compte deux composantes : I'lAH et I'importance de

la somnolence diurne aprés exclusion d’'une autre cause de somnolence.

L’IAH correspond au nombre d’apnées et d’hypopnées par heure de sommeil, et est
classé en trois catégories :

- Léger: entre 5 et 15 événements par heure ;

- Modéré : entre 15 et 30 évenements par heure ;

- Sévere : plus de 30 évéenements par heure.

La somnolence diurne est également classée en trois categories :
- Légeére : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire ayant
peu de répercussion sur la vie socio-professionnelle et apparaissant pendant

des activités nécessitant peu d’attention ;



- Modérée : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire ayant
une répercussion modérée sur la vie socio-professionnelle et apparaissant
pendant des activités nécessitant plus d’attention (par exemple en réunion,
etc.) ;

- Sévere: somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire
perturbant de fagon importante la vie socio-professionnelle et apparaissant

lors d’activités de la vie quotidienne (par exemple lors de la conduite).

La somnolence diurne est appréciée par I'échelle d’Epworth qui permet d’obtenir le
score d’Epworth (Epworth Scale Score, ESS) (Cf. annexe 1) (25). Cependant, la
corrélation entre sévérité du SAHOS et du score d’Epworth est faible (26). Il s’agit
d’'un outil qui permet au médecin de connaitre la perception qu’a le patient de sa
somnolence. On différencie la somnolence dont le traitement est le sommeil, de la

fatigue dont le traitement est le repos.

1.1.2.2. Le syndrome d’apnées centrales du sommeil (SACS)

Il s’agit d’'un arrét du débit aérien naso-buccal pendant au moins dix secondes avec
absence d’efforts ventilatoires pendant I'apnée (défaut du contréle neurologique de la

meécanigue respiratoire).

Le SACS est beaucoup plus rare et moins bien connu que le SAHOS. En effet, les
événements centraux et obstructifs sont rarement isolés, suggérant une
physiopathologie commune sur certains aspects. De ce fait, il serait préférable de

parler de patients avec « prédominance d’apnées centrales ».

Les apnées mixtes correspondent a l'arrét du débit aérien naso-buccal pendant au
moins dix secondes, avec une apnée débutant comme une apnée centrale mais se

terminant avec des efforts ventilatoires.



1.1.2.3. Physiopathologie du SAS en population générale

Physiopathologie des apnées obstructives

L’obstruction intermittente et répétée des VAS au cours du sommeil au niveau du
pharynx est la résultante de plusieurs facteurs. Chacun de ses facteurs va entrainer
une réduction du calibre anatomique des VAS (12, 27) :
- Anomalies anatomiques craniofaciales constitutionnelles (macroglossie,
rétrognatie) ;
- Augmentation de la susceptibilité des VAS a étre collabées (accumulation de

graisse au niveau cervical, redistribution des cedémes en décubitus dorsal).

D’autres facteurs ont été également mis en évidence dans la physiopathologie du
SAHOS, comme le sexe masculin, I'atteinte des muscles dilatateurs des VAS (par
atteintes directes ou par atteintes du centre de commande respiratoire) et les

réductions de volumes pulmonaires (12, 27-29).

Physiopathologie des apnées centrales

Lors de l'éveil, physiologiguement, linfluence des stimuli corticaux prévient la
survenue d’apnées méme en situation d’hyperventilation avec hypocapnie sévere.
Les activités du diaphragme et des muscles des VAS sont élevées et 'lhématose
(mécanisme physiologique qui permet I'artérialisation du sang veineux par échanges

gazeux a travers la membrane alvéolo-capillaire) est maintenue.

Lors du sommeil physiologique, les neurones efférents des centres respiratoires
supérieurs du tronc-cérébral (ponto-bulbaire) sont peu ou pas stimulés. Les réponses

adaptatives a I’hypercapnie et a ’hypoxie sont diminuées.

Deux principaux mécanismes ont été identifies comme responsables de la survenue
des apnées centrales au cours du sommeil :
- En cas de dysfonctionnement des centres respiratoires, cette baisse de

ventilation (hypoventilation alvéolaire) peut engendrer I'arrét des efforts respiratoires



des que la pression artérielle en dioxyde de carbone (PaCO2), élevée, atteint le seuil
apnéique et par conséquent entrainer une apnée.

- En cas d’instabilité du contréle de la ventilation, les patients ont tendance a
étre hypocapniques a cause d’une ventilation trop rapide (hyperventilation). La
respiration de Cheyne-Stokes est définie par une respiration irréguliere cyclique
pouvant survenir de jour comme de nuit, composée d’un arrét respiratoire d’environ
15 secondes, suivi d’'une reprise des mouvements respiratoires devenant de plus en

plus rapides puis diminuant graduellement jusqu’a un nouvel arrét respiratoire (30).

1.1.2.4. Facteurs favorisants le SAHOS

L’obésité, les anomalies anatomiques oropharyngée ou craniofaciale, le sexe
masculin et le tabac sont les facteurs de risques principaux du SAHOS (12, 24, 27,
31).

La prévalence du SAHOS chez le patient obése augmente avec I'élévation de I'indice
de masse corporelle (IMC) (32, 33). Dans une population de patients attendant une
chirurgie bariatrique, la prévalence était estimée a plus de 70% (34). L'age est
également un facteur favorisant (35).

D’aprés Whitte et al. (36), le sexe masculin serait un facteur de risque de SAHOS en

lien avec une répartition différente de la graisse dite centrale chez 'homme.

Il existe de nombreux facteurs diminuant I'activité des muscles dilatateurs des

VAS comme l'alcool, les benzodiazépines, et les anesthésiants (24, 31).

Il existe une relation bien établie entre la sévérité du SAHOS et la position du corps
pendant le sommeil (37). En effet, le décubitus dorsal est associé a une
augmentation du collapsus des VAS (38) et donc augmente la fréquence et la durée
du SAHOS (39).

La prévalence de SAHOS positionnel est estimée a un tiers chez les patients de la

population présentant un SAHOS sévere (40).



1.1.2.5. Retentissement du SAHOS

Symptomatologie

Les ronflements, les éveils avec sensation d’étouffement, les apnées objectivées et
la somnolence diurne excessive sont les principaux symptémes rapportés chez les
patients présentant un SAHOS. Une nycturie, une fatigue avec sensation de sommeil
non réparateur, des céphalées matinales et une difficulté de concentration peuvent

également étre associées (Cf. partie 1.1.2.1.).

Complications cardio-vasculaires

Il est bien établi que le SAHOS joue un réle majeur dans I'aggravation du risque

cardiovasculaire.

Dans une étude observationnelle menée par Marin et al. (41), lincidence des
évenements cardiovasculaires mortels et non mortels sur une durée de 10 ans a été
comparée chez des ronfleurs simples, des patients atteints d’'un SAHOS non ftraité,
des patients atteints d’'un SAHOS et traités par ventilation en pression positive
continue (PPC = Continuous Positive Airway Pressure, CPAP) et des hommes sains
recrutés en population générale.

Les patients avec un SAHOS sévére non traité, avaient une incidence d’événements
cardiovasculaires mortels et non mortels plus élevée par rapport aux patients ayant
un SAHOS de sévérité modéré (avec respectivement p=0,02 et p<0,0001), aux
simples ronfleurs (p=0,0006 et p<0,0001), aux patients ayant un SAHOS traité
(p=0,0008 et p <0,0001) et aux volontaires sains (p=0,0012 et p<0 ,0001).

Le SAHOS non traité augmentait le risque de survenue des évéenements
cardiovasculaires mortels (odds ratio (OR) 2,87 ; p=0,025) et non mortels (OR 3,17 ;
p=0,001) comparé aux volontaires sains alors qu’il n'y avait pas de différence

significative entre les patients traités et les volontaires sains (41).

Des résultats similaires ont été retrouvés chez Peker et al. (42).

10



De nombreuses études ont démontré I'existence d’un lien entre SAHOS et :

- HTA (43-46);

- Diabete et syndrome métabolique (47-51) ;

- AVC : risque accru d’AVC indépendamment des autres facteurs de risque (52-
54) avec un RR de survenue d’AVC ischémique et d’accident ischémique
transitoire (AIT) de 2 a 3 (8) (Cf. partie 1.1.3.) ;

- Pathologie coronarienne et insuffisance cardiaque congestive (55, 56) ;

- Troubles du rythme (57-59).

Les mécanismes physiopathologiques du retentissement cardiovasculaire sont
multiples et semblent reposer sur l'association entre SAHOS et dysfonction
endothéliale (60) tels que linflammation systémique et le stress oxydant liés a
I'hypoxie intermittente chronique, I'activation du systéme nerveux sympathique, et

'augmentation de la pression artérielle en rapport avec la fragmentation du sommeil.

Complications neuropsychologiques et accidentologie

Le principal symptdme du SAHOS est la somnolence diurne excessive, qui peut avoir
un retentissement diurne majeur et dégrader la qualité de vie. La somnolence diurne
excessive est responsable de plus de 20% des accidents sur routes dites
monotones, notamment sur autoroutes. Le risque d’accident de la route est multiplié

par deux ou trois en cas de somnolence diurne excessive (61).

De nombreuses études ont montré un lien entre SAHOS et altération du
fonctionnement neuropsychologique (mémoire, fonctions exécutives, attention,
concentration) avec un réel impact sur le fonctionnement diurne, dont l'activité

professionnelle (62, 63).

Les mécanismes physiopathologigues du SAHOS et de ses complications
cardiovasculaires, tels que la neuro-inflammation, le stress oxydatif en lien avec la
fragmentation du sommeil, ont été associés a des modifications de la perfusion

cérébrale pendant I'éveil chez des patients présentant un SAHOS modéré a sévere
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(64) et a des changements structurels et fonctionnels du systéme nerveux central
(SNC) (65, 66).

Cependant, les complications cognitives peuvent persister méme apres un traitement
par PPC bien suivi, ce qui améne a penser que l'existence des effets négatifs de
'hypoxie chronique intermittente avant la mise en place du traitement par PPC
entrainerait des changements cérébraux structurels et chimiques permanents (64-
67).

1.1.2.6. Dépistage : polysomnographie et polygraphie ventilatoire

La Société canadienne de thoracologie (68) a défini trois grades de priorité pour la
réalisation d’'un enregistrement du sommeil, reprises par la Société Francaise de
Pneumologie en 2010 (15) :

- Priorité 1: suspicion de SAHOS et somnolence diurne majeure (Score
d’Epworth supérieur ou égal a 15) et un travail a haut risque personnel ou
pour autrui ou avec comorbidité (insuffisance coronarienne, HTA, AVC,
insuffisance respiratoire, grossesse) ;

- Priorité 2 : suspicion de SAHOS et somnolence diurne sévére ;

- Priorité 3: suspicion de SAHOS sans comorbidité ni somnolence diurne

excessive ni profession a risque.

Les délais d’enregistrement du sommeil recommandés sont (niveau de preuve D)
(68):

- Priorité 1 : entre deux a quatre semaines ;

- Priorité 2 : dans un délai de deux mois ;

- Priorité 3 : dans un délai de six mois.

L’American Academy of Sleep Medicine (AASM) a classé, en 1994, les systemes
d’enregistrement du sommeil en quatre types. Ceux-ci ont été repris par la Société
de Pneumologie de la Langue Francaise en 2010 (15) :

- Type 1: polysomnographie au laboratoire surveillée par du personnel forme

avec au moins sept signaux: éléctroencéphalograme (EEG), électro-
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oculogramme (EOG), électromyographie (EMG) mentonnier, débits aériens
naso-buccaux, efforts respiratoires, électrocardiogramme (ECG), oxymétrie,
plus ou moins EMG membres inférieurs/position du corps/ronflement ;

- Type 2 : polysomnographie en condition non surveillée avec au moins sept
signaux ;

- Type 3 : polygraphie ventilatoire avec au moins quatre signaux : débits aériens
naso-buccaux, signal de mouvements respiratoires, oxymétrie et fréquence
cardiaque ou ECG ;

- Type 4: un ou deux signaux respiratoires, le plus souvent oxymétrie et/ou

débits aériens.

Les systemes de type 1 et 2 sont utilisés pour réaliser des polysomnographies et les
systemes d’enregistrement de type 3 et 4 pour mener des polygraphies ventilatoires.
La polysomnographie de type 1, réalisée en laboratoire spécialisé, est 'examen de
référence pour le diagnostic du SAHOS. Il s’agit d'un examen codteux et

chronophage.

Les performances diagnostiques de la polygraphie ventilatoire (type 3) ont été
comparées a la polysomnographie de type 1. Les résultats de ces études montrent
gu’un résultat positif d’'une polygraphie ventilatoire chez un patient avec présomption
clinique suffit a confirmer le diagnostic de SAHOS avec une bonne spécificité (69-
72).

D’aprés les recommandations pour la pratique clinigue du SAHOS de 'adulte de la

Société de Pneumologie de la Langue Francaise de 2010 (15) :

« Une polygraphie ventilatoire est recommandée en premiére intention en cas de
présomption clinique de SAHOS et en l'absence d’argument pour une autre
pathologie du sommeil (grade B) [...]. En cas de résultat discordant entre la
symptomatologie et I'lAH, il est recommandé de réaliser une polysomnographie

(grade B) ».
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1.1.2.7. Traitements du SAHOS

Le traitement du SAHOS doit s’inscrire dans une prise en charge pluridisciplinaire :

- Des mesures générales permettant de lutter contre les facteurs favorisants,
- Un traitement spécifique pour lutter contre le collapsus des VAS ;
- Etun traitement optimal des facteurs de risque cardio-vasculaires, qui ne sera

pas abordé ici.

Mesures générales

La modification des habitudes de vie, en réduisant I'apport calorique et en
augmentant l'activité physique, sont les fondements de la perte de poids (73). Une
perte de poids de 5% a 10% entraine une amélioration des comorbidités chez de
nombreux patients obéses, notamment concernant le SAHOS, le diabéte de type 2 et
l'insulinorésistance (74). Pour une amélioration clinique significative du SAHOS, la
réduction pondérale doit étre entre 7% et 11% (75). Une telle perte de poids pourrait

constituer le seul et unique traitement d’'un SAHOS léger (76).

L’étude Sleep AHEAD (24) montre qu’'une perte de 10 kg peut entrainer une
réduction de I'lAH d’environ cing événements par heure. La rémission du SAHOS est
possible et plus probable chez les patients qui perdent le plus de poids et dont le
SAHOS initial était plus léger (77, 78).

L’activité physique est définie comme « tout mouvement produit par les muscles
squelettiques, responsable d’'une augmentation de la dépense énergétique » (79).
Ainsi, ce terme englobe notamment les loisirs, les déplacements (ex : marche ou
vélo), les activités professionnelles, les taches ménageres, les activités ludiques, les
sports ou I'exercice planifié, dans le contexte quotidien, familial ou communautaire.
Pratiquée de facon réguliere, elle contribue a la prévention primaire et secondaire de
plusieurs maladies chroniques, notamment les maladies cardiovasculaires (HTA,
diabete, coronaropathies, AVC), mais également I'ostéoporose, la dépression, les

cancers du sein et du colon (80).
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L’activité physique adaptée, quant a elle, est définie par le Décret n°2016-1990 du 30
décembre 2016 et « a pour but d’'accompagner la personne a adopter un mode de
vie physiguement actif sur une base réguliere afin de réduire les facteurs de risque et

les limitations fonctionnelles liés a I'affection de longue durée » (81).

Une vitesse de marche lente est associée a une plus haute prévalence du SAHOS
indépendamment des autres facteurs de risque (82) et I'exercice physique réduit de

maniéere significative la sévérité du SAHOS (83).

De fagcon concomitante, l'arrét du tabac, de la consommation d’alcool et la non

utilisation de molécules myorelaxantes sont également conseillés (24, 31).

La thérapie positionnelle (toutes positions ou techniques contraignant le décubitus
dorsal) a été évaluée dans la population générale atteinte de SAHOS et s'est avérée
avoir un effet bénéfique sur les SAHOS légers et modérés (84-87) et méme séveres
(40) bien qu'elle ne soit pas aussi efficace que la PPC (88). Environ un tiers des
SAHOS séveres sont des SAHOS positionnels (40).

Traitements spécifiques pour lutter contre le collapsus des VAS

Les traitements par orthése d’avancée mandibulaire (OAM) et chirurgie ne seront pas

abordés dans ce travail.

La pression positive continue (PPC) au masque nasal est le traitement de choix pour
la prise en charge du SAHOS de I'adulte (89, 90). Cela permet le maintien d’une

pression intraluminale continue et ainsi d’éviter I'obstruction des VAS.
Si linterruption de la thérapie par PPC se poursuit au-dela de quelques jours, la

symptomatologie du SAHOS réapparait (91). La PPC est donc un traitement pour le
long terme (92).
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Concernant le retentissement du SAHOS, I'efficacité de la PPC a été démontré sur :

La réduction de l'incidence des événements cardiovasculaires (41, 42) ;

- La diminution de la pression artérielle diurne et nocturne (93) ;

- La diminution de la somnolence diurne excessive et I'amélioration du
fonctionnement diurne (94, 95) ;

- L’amélioration de la qualité de vie (12) ;

- L’amélioration du contrdle de la marche (63) ;

- La diminution de I'accidentologie (61) ;

- La normalisation du flux sanguin cérébral aprés 4 a 6 semaines d’utilisation

(96).

Le SAHOS non traité est associé a 'HTA, aux maladies cardiovasculaires, a 'AVC,
au diabéete et a la somnolence diurne (20, 41, 52, 53, 66, 97).

L’efficacité du traitement par PPC repose sur 'observance, souvent problématique
en raison des contraintes associées (sécheresse buccale, congestion nasale, etc.)
(98). En plus du probléme de I'observance, un peu plus de 30% des patients chez
qui la PPC a été prescrite ne la tolérent pas (99-101). Les facteurs physiques,

psychologiques et sociaux influent sur 'observance (102).

D’aprés I'arrété du 13 décembre 2017 du Journal Officiel de la République Francaise
(103) et le communiqué de presse de la Haute Autorité de Santé (HAS) du 10
septembre 2014 (104), le choix du traitement (PPC ou OAM) se définit en fonction de
la symptomatologie et de la sévérité du SAHOS, mesuré par I'lAH. Il est
recommandé de traiter les patients dont le SAHOS est modéré a séveére, c’est-a-dire
avec un IAH>15 et présentant au moins trois symptébmes parmi ceux Ccités

précédemment (Cf. partie 1.1.2.1.).

La PPC est recommandée en premiére intention (103, 104) :
- Lorsque I'lAH est supérieur a 30 ;
- Lorsque I'lAH est compris entre 15 et 30 en présence d’au moins 10 micro-
réveils par heure de sommeil, ou d’'une maladie cardio-vasculaire associée
(HTA résistante, fibrillation auriculaire récidivante, insuffisance ventriculaire

gauche sévere ou maladie coronaire mal contrblée, antécédent d’AVC).
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1.1.3. SAHOS chez les victimes d’AVC

1.1.3.1. Epidémiologie

Comparativement a la population générale dans les pays industrialisés [Cf. partie
1.1.2.1, 10% chez la femme et 20% chez I'hnomme (20, 21)], la prévalence du
SAHOS est 4 a 6 fois plus élevée chez les patients victimes d’AVC (105, 106).

Dans I'étude observationnelle de Yaggi HK et al. (54), la survenue d’un AVC ou de la
mort par n’importe quelle cause a été surveillée aprés réalisation d'une
polysomnographie chez 1 022 patients. Soixante-huit pour cent (n=697) avaient un
SAHOS (définit par IAH >5). Parmi les 842 patients qui ont pu étre suivis, la
survenue d’un AVC ou de la mort toute cause confondue a été observée chez 88
patients (9%) dont 72 faisaient partie du groupe SAHOS. Ainsi la sévérité du SAHOS
était associée a la survenue d’'un AVC ou de la mort par n'importe quelle cause
(hazard ratio (HR) a 2,24 ; p=0,004) méme apres un ajustement pour tous les

facteurs de risques cardiovasculaires (HR = 1,97 ; p=0,005).

Dans une précédente étude, Kaneko et al. (106) ont effectué un enregistrement du
sommeil systématique chez les 61 patients admis en rééducation neurologique aprés
un AVC. Le SAS a été défini par un IAH >10 et a été retrouvé chez 72% des patients
(60% SAHOS, 12% SACS).

Sahlin et al. (107) ont réalisé un suivi de 10 ans auprés de patients ayant fait un
AVC. lls ont montré que les patients avec SAHOS ont un risque accru de déces (HR
=1.76 ; p = 0.03). En revanche, il n’a pas été montré que le SACS majorait la
mortalité post-AVC (HR= 0.07; p=0.80).

Dans la méta-analyse de Johnson KG et Johnson DC (105) parmi les 2 343 patients
hospitalisés pour un AVC (ischémique, hémorragique ou AIT), 72% présentaient un
trouble respiratoire du sommeil avec un IAH>5 (définition de 'apnée du sommeil) et

38% présentaient un IAH >20. Le SACS représentait 7% de ces apnées du sommeil.
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Il 'y avait significativement plus d’apnées du sommeil avec un IAH >10 chez les
patients avec antécédents d’AVC que chez les patients présentant leur premier
AVC : 74% contre 57 %, p= 0,013. Il n’y avait pas de différence significative de la
frequence de l'apnée du sommeil entre les différents types d’AVC (ischémique,
hémorragique, AIT) (p = 0,489).

Plus récemment, dans I'’étude de Menon et al. (108), le SAHOS était présent chez
environ 60% des patients ayant été victimes d'un AVC ischémique dont 25%

présentaient un SAHOS sévere.

1.1.3.2. Physiopathologie du SAHOS chez les patients AVC

Tout comme la physiopathologie du SAHOS en population générale, le mécanisme
exact par lequel le SAHOS entraine un AVC n’est pas clairement compris. D’aprés
Nair et al. (109), plusieurs mécanismes sont envisagés. En effet, durant les épisodes
d’apnée se développent une hypoxémie, une activation sympathique entrainant une
augmentation soudaine de la tension artérielle, et la libération de substances
vasoactives (endothéline, 110). Il en résulte un état d’inflammation systémique, une
dysfonction endothéliale, une activation des plaquettes, des troubles de 'hémostase
(fibrinogene élevé, 111) et donc une hyperviscosité sanguine. Tous ces processus

sont a la base de I'athérogénése (9, 112).

A tous ces mécanismes viennent s’ajouter le syndrome métabolique, l'obésité,
linactivité physique, 'HTA (113), les arythmies cardiaques (114, 115), les embolies
paradoxales par un foramen ovale perméable (116, 117), I'augmentation de la

pression intracranienne (118) et le faible débit sanguin cérébral (119-121).

De nombreuses études ont montré que les ronflements étaient associés a la
survenue d’AVC (53).
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1.1.3.3. SAHOS : cause ou conséquence de 'AVC ?

Les études cas-témoins sont des modéles d'étude efficaces pour évaluer la force de
l'association. Cependant, leur capacité a établir la temporalité cette relation
représente une limite importante. L’étude du SAS chez les patients ayant présenté
un AIT peut éclaircir la situation sur cette temporalité. En effet, les patients avec AIT
n‘ont aucun retentissement fonctionnel de leur AVC, ce qui rend difficilement
plausible le fait que 'AVC soit la cause du SAS (53).

Bassetti et Aldrich (122) ont montré, en 1999, que 62% des patients ayant fait un AIT
présentaient un IAH supérieur ou égal a 10 comparé a 12,5% dans le groupe
contrble. Les apnées étaient obstructives ou mixtes chez 94% des patients et chez
100% des patients du groupe contrdle. Ces résultats suggerent que le SAHOS

précéde la survenue d’'un AVC.

Cependant cette hypothése n’a pas été confirmée par une étude de 2003 (123) ou la

fréequence du SAS chez les patients AIT était similaire a celle du groupe contréle.

Méme s’il s’agit d’'un débat animé dans la littérature, plusieurs arguments suggerent
gue le SAHOS préexiste a 'AVC et en est un facteur de risque :
- Fréquence SAHOS > SACS (105) ;
- Immédiatement aprés un AVC, le SACS peut étre plus fréquent que le SAHOS
(124) alors qu’en périodes subaigué et chronique, le SAHOS prédomine (124,
125) ;
- La prévalence du SAS a 6 mois d’'un AVC est toujours élevée, méme si elle
est moins importante qu’en phase aigué, avec une diminution significative de
'lAH (32 plus ou moins 11 a 16 plus ou moins 11; p<0,001) (126) ;
- Pas de différence significative de la fréquence de I'apnée du sommeil entre
AVC du tronc cérébral ou un AVC hémisphérique (p = 0,449) (105) ;
- Pas de différence significative de la fréquence de I'apnée du sommeil entre les
différents types d’AVC (ischémique, hémorragique, AIT) (105) ;
- Somnolence diurne possible en pré-AVC.
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Le SACS serait, quant a lui, plutét une conséquence de I'AVC étant donné
qu’immédiatement apres un AVC, il peut étre plus fréquent que le SAHOS (124) et
qu’ensuite le SAHOS prédomine (125).

1.1.3.4. Deépistage SAHOS chez les patients post-AVC

Doit-on dépister un SAHOS chez tous les patients post-AVC ?

D’aprés Johnson KG et Johnson DC (105), le SAHOS est tres fréquent apres un
AVC, quel que soit le type d’AVC. Les antécédents cliniques des patients ne
permettant pas a eux seuls d’identifier le SAHOS, il serait |égitime d’envisager la
recherche systématique du SAHOS chez tous les patients ayant eu un AVC ou un
AIT. Pour les mémes raisons, Mohsenin recommande d’effectuer un enregistrement

du sommeil de routine pour tous les patients ayant survécu a un AVC (127).

Malgré les recommandations de I'American Heart Association (AHA), aux Etats-Unis,

le dépistage actif du SAHOS chez les patients d'AVC est rarement pratiqué (10).

Quand faut-il réaliser le dépistage en post-AVC ?

Il N’a pas été mis en évidence de différence significative entre la fréquence du
SAHOS et le délai de réalisation de I'enregistrement du sommeil aprés 'AVC, que ce
soit dans les sept jours aprés I'AVC, dans le premier mois ou apres le premier mois.
(105).

Cependant, il existe un biais important dans le dépistage du SAHOS apres un AVC.
De facon similaire a la population générale, le décubitus dorsal est un facteur
d’augmentation de la fréquence du SAHOS en phase aigué d’'un AVC (37, 128). En
raison d’'un état fonctionnel plus altéré en phase aigué d’'un AVC, les patients
pourraient dormir sur le dos plus frequemment que la population générale ainsi qu’a
la phase chronique post-AVC (129) ce qui contribuerait a 'augmentation de I'lAH et

donc a 'augmentation de la prévalence du SAHOS.
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Une corrélation positive significative a été observée entre le pourcentage du temps
de sommeil passé en décubitus dorsal et la sévérité de 'AVC (évaluée par la
National Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS) (130).

L’aspect positionnel du SAHOS est une des caractéristigues prédominantes du
SAHOS en phase aigué d’'un AVC, surtout dans les premiéres 24 heures apres 'AVC
(122, 128, 131). Lors d’une polygraphie réalisée dans les 72h aprés 'AVC, Dziewas
et al. (128) ont testé differentes positions de sommeil chez les patients pendant au
moins 30 minutes. Si I'lAH pendant la période de sommeil passée en décubitus
dorsal était au moins égal au double de 'l|AH de la période passée a dormir dans les
autres positions, on parlait d’apnée du sommeil positionnelle. Soixante-dix-huit
pourcent des patients présentaient une IAH > 10, dont 65% répondaient aux critéres
de SAS positionnel. A 6 mois, 49% des patients avaient un IAH>10 dont 33%

répondaient aux criteres de SAS positionnel.

De plus, il est possible que le fait d'effectuer une polysomnographie modifie le
positionnement lors du sommeil. Une étude a montré que la polysomnographie
augmentait le positionnement en décubitus dorsal de 31% a 49% du temps passé au
lit des sujets atteints de SAHOS (132).

1.1.3.5. Effet du SAHOS sur la récupération neurologique

En post-AVC, le SAHOS est associé a :

- De moins bons résultats fonctionnels a court, moyen et long termes (109, 133-
136) ;

- Une hospitalisation plus longue en phase aigué et en rééducation
neurologique (106) ;

- Un taux de mortalité plus élevé que chez les patients sans SAHOS (54, 107,
134, 135) ;

- Unrisque de récidive plus important (137-139) ;

- Une motivation plus faible et des troubles cognitifs plus importants (112).
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Le score NIHSS et le score de Rankin modifié, a la sortie d’hospitalisation, étaient
significativement plus élevés chez les patients post-AVC présentant un SAHOS que
chez les patients n’ayant pas de SAHOS (respectivement p=0,002 et p=0,049) (108).

Plusieurs études suggerent qu'il y a une réduction de la vitesse du flux sanguin de
plus de 50% dans l'artere cérébrale moyenne des patients souffrant de SAS,
démontrée par le Doppler transcranien (140). Celle-ci entrainerait des changements
cérébraux structurels, fonctionnels et chimiques qui pourraient étre permanents (64-
67). Chez les patients ayant eu un AVC, ces changements liés au SAHOS s’ajoutent
aux lésions cérébrales initiales, ce qui affecterait la plasticité cérébrale et donc le

pronostic de récupération neurologique (109).

1.1.3.6. Traitement du SAHOS : effets sur TAVC

Effet de la PPC

Le seul traitement reconnu comme efficace pour traiter le SAHOS chez les patients
AVC est la PPC, avec une réduction de 80% du nombre d’événements respiratoires
p< 0.001 (141). L’application d’'une PPC chez les patients souffrant de SAHOS
pourrait ouvrir une opportunité pour augmenter le potentiel de récupération

neurologique aprés un AVC (112).

Les bénéfices de la PPC ne sont pas encore trés bien démontrés, notamment a
cause de la faible compliance dans l'utilisation de la PPC chez les patients en post-
AVC a domicile : 46,7% a 8 semaines (142) et 15% a 5 ans (126). Cependant,
I'étude prospective menée par Wessendorf et al. (141), visant a évaluer l'efficacité et
'acceptation du traitement par PPC chez 105 patients AVC atteints de SAHOS, a
montré que 70% des patients continuaient la PPC a domicile.
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Parmi les facteurs de non-compliance a la PPC chez les patients AVC, on trouve:

- L’inconfort lié au masque (141, 143) ;

- Un AVC sévere/une moins bonne autonomie initiale, mesurée par I'index de
Barthel (p=0,021) (136, 141) ;

- La présence d’une aphasie (p=0,012) (141) ;

- Difficultés d’utilisation de la PPC par le patient et son entourage : liées a la
paralysie faciale, a I'hémiparésie, la majoration de I'inconfort nocturne liée a
l'utilisation du masque, I'absence d’amélioration du fonctionnement diurne et
de changements neurologiques visibles (143) ;

- L’age avancé (41) ;

- La négligence spatiale unilatérale, la dépression, les troubles cognitifs (54,
142, 144).

Cependant, dans un essai contrdlé randomisé [PPC introduite dans les 3 a 6 jours
aprées I'AVC + rééducation neurologique classique (n=71), vs rééducation
neurologique seule (n=69)], Parra et al. n'ont constaté aucun impact significatif du
traitement par PPC sur la mortalité toutes causes confondues apres deux ans de
suivi (HR, 0,62 ; p=0,586). Le pourcentage de patients présentant une amélioration
neurologique a un mois apres I'AVC était significativement plus élevé dans le groupe
utilisant la PPC concernant I'échelle de Rankin (90,9% contre 56,3% ; p<0,01) et la
Canadian Neurgological Scale (88,2 % contre 72,7% ; p<0.05). De méme, le délai
moyen avant l'apparition d'événements cardiovasculaires était plus long dans le
groupe utilisant la PPC (14,9 contre 7,9 mois ; p=0,044), bien que la survie sans
événement cardiovasculaire apres 24 mois était similaire dans les deux groupes. Le
taux de mortalité cardiovasculaire était de 0 % dans le groupe utilisant la PPC et de
4,3 % dans le groupe témoin (p=0,161) (145).

Dans un autre essai contr6lé randomisé (PPC associée a la rééducation
neurologique versus rééducation neurologique seule), Ryan et al. ont montré que le
traitement du SAHOS par PPC était associé a une amélioration significative des
récupérations fonctionnelles (amélioration significative du score Canadian
Neurological Scale total et de ses composantes cognitives et motrices chez le groupe
PPC par rapport au groupe témoin), motrices, de I'humeur, mais pas a la

récupération neurocognitive (146).
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Ainsi, l'utilisation précoce de la PPC semble accélérer la récupération neurologique
et retarder I'apparition d'événements cardiovasculaires. Des résultats similaires sont

retrouvés dans plusieurs études (41, 53, 54).

Devant la forte prévalence du SAHOS chez les patients survivants a la phase aigué
d’'un AVC, traiter ceux ayant un SAHOS avec une PPC, permettrait d’obtenir la

compliance d’un plus grand nombre (53, 147).

Effet de la thérapie positionnelle

Etant donné la faible tolérance des patients AVC a la CPAP (54, 142, 143), la
recherche sur le traitement positionnel des patients d'AVC atteints de SAHOS

semble justifiée (37).

Le positionnement adéquat des patients pendant le sommeil pendant la phase aigué
de I'AVC peut réduire le nombre d'événements respiratoires obstructifs, quel que soit
le type d'AVC. Lors de I'enregistrement du sommeil par polysomnographie, I'lAH
diminuait de maniere significative lorsque les patients passaient du décubitus dorsal
au décubitus latéral, p<0,001 (130).
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1.2.OBJECTIFS

Dans ce contexte, le SAHOS apparait comme un facteur de risque potentiellement
modifiable en prévention primaire, mais aussi en prévention secondaire de 'AVC
(147-149). Son traitement améliore également la récupération fonctionnelle post-AVC
(41, 53, 54, 145, 146). L’hospitalisation du patient en centre de rééducation
neurologique semble étre un moment opportun pour la recherche d’'un SAHOS et son
traitement, d’'une part car le traitement du SAHOS améliore la récupération
fonctionnelle, et d’autre part car les équipes médicales et para-médicales peuvent
prendre le temps pour évaluer, motiver et accompagner le patient pour favoriser son

adhésion au traitement.

L’objectif principal de cette étude est d’évaluer la fréquence de dépistage du SAHOS
et la fréquence du SAHOS chez les patients post-AVC, en centre de rééducation
neurologique (services de soins de suite de réadaptation de neuro-cognitif et neuro-
locomoteur d’Aunay sur Odon, Centre Hospitaliser Aunay/Bayeux). On évaluera la
compliance du patient au traitement du SAHOS dans cette population et I'efficacité

de I'appareillage en se basant sur la réduction de I'lAH.
Enfin, un état des lieux de la pratique courante des centres de rééducation

neurologique en ex-Basse Normandie concernant le dépistage du SAHOS en post-
AVC sera fait.

25



2. MATERIEL ET METHODES

2.1. Caractéristiques de la population

Dans notre étude rétrospective, nous avons recherché tous les patients qui avaient
été hospitalisés, dans les suites d’'un AVC, dans le service de Médecine Physique et
de Reéadaptation du Centre Hospitalier d’Aunay-sur-Odon (Centre Hospitalier
Aunay/Bayeux), de novembre 2016 a mai 2019 et qui avaient bénéficié d'un
dépistage du SAHOS. Sur cette période, un patient n’était comptabilisé qu’une fois
méme s'il avait effectué plusieurs séjours. Les patients devaient avoir plus de 18 ans
et étre ou avoir été hospitalisés aux SSR neuro-cognitif ou SSR neuro-locomoteur,

dans les suites d’'un AVC de tout type confondu.

Grace aux données du Département d’Information Médicale (DIM) du Centre
Hospitalier Aunay/Bayeux, nous avons pu retrouver le nombre de patients
hospitalisés dans les suites d’'un AVC, en recherchant les diagnostics suivants :

164 - Accident vasculaire cérébral, non précisé comme étant hémorragique ou par
infarctus / 1619 - Hémorragie intracérébrale, sans précision AE : 1618 - Autres
hémorragies intracérébrales / 1616 - Hémorragie intracérébrale, localisations
multiples / 1615 - Hémorragie intracérébrale intraventriculaire / 1614 - Hémorragie
intracérébrale cérébelleuse / 1613 - Hémorragie intracérébrale du tronc cérébral /
1612 - Hémorragie intracérébrale hémisphérique, non précisée / 1611 - Hémorragie
intracérébrale hémisphérique, corticale / 1610 - Hémorragie intracérébrale
hémisphérique, sous-corticale / 1639 - Infarctus cérébral, sans précision / 1638 -
Autres infarctus cérébraux / 1636 - Infarctus cérébral d0 & une thrombose veineuse
cérébrale, non pyogéne / 1635 - Infarctus cérébral di a une occlusion ou sténose des
artéres cérébrales, de mécanisme non précisé / 1634 - Infarctus cérébral di a une
embolie des artéres cérébrales / 1633 - Infarctus cérébral di a une thrombose des
artéres cérébrales / 1632 - Infarctus cérébral d0 a une occlusion ou sténose des
artéeres précérébrales, de mécanisme non précisé / 1631 - Infarctus cérébral di a une
embolie des arteres précérébrales / 1630 - Infarctus cérébral di a une thrombose des
artéres précérébrales / 163 - Infarctus cérébral / 1629 - Hémorragie intracranienne

(non traumatique), sans précision / 161 - Hémorragie intracérébrale.
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Les données déemographiques et la recherche du dépistage du SAHOS ont été
recueillies, dans une base de données anonymisée, a partir des dossiers médicaux
informatisés et des données archivées. Elles comprenaient les différents antécédents
des patients, notamment cardiovasculaires, leur durée d’hospitalisation, le délai entre
la Iésion et le dépistage du SAHOS, le délai entre la lésion et la date d’entrée en
hospitalisation a Aunay-sur-Odon, les caractéristiques de leur AVC, les données de
la polygraphie ventilatoire de dépistage et les données du rapport d’observance,

récupérées aupres du prestataire fournissant I'appareil de PPC.

2.2.Données de la polygraphie ventilatoire et des rapports d’'observance

Réalisé en soins courants par un médecin Oto-Rhino-Laryngologiste,
I'enregistrement polygraphique a été effectué sur les polygraphes CID-LX (numéro
de série 21528 ) et 102L (numéros de série 3018 ; 2587; 1409; 1790; 2139; 2391),
commercialisés par CIDELEC.

Le seuil diagnostic pour le SAHOS a été fixé a un IAH = 5 conformément a I''CSD

troisieme édition (14).

Conformément aux recommandations du Journal Officiel de la République du

13 décembre 2017 (103), un appareillage avait été proposé aux patients lorsque
I'lAH était supérieur a 30 ou lorsque I'lAH était compris entre 15 et 30 en présence
d’au moins 10 micro-réveils par heure de sommeil, ou d’'une maladie cardio-
vasculaire associée (HTA résistante, fibrillation auriculaire récidivante, insuffisance

ventriculaire gauche sévére ou maladie coronaire mal contrélée, antécédent d’AVC).

Un prestataire extérieur aux services a effectué le choix initial du masque, de la
machine de PPC, du mode de traitement. |l réalisait également les premiers essais
avec la machine. L’éducation se poursuivait avec l'infirmiére du service concernant

I'autonomisation du patient a l'utilisation du masque et de la machine.

Une premiére évaluation de l'efficacité du traitement était effectuée aprés 8 jours

d’utilisation, les réglages étaient adaptés si besoin.
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A un mois, le prestataire réalisait un premier rapport d’observance et adaptait les
réglages si besoin. Ensuite le suivi se faisait tous les 5 a 6 mois, ou avant si

nécessaire. La réduction de I'lAH permettait d’apprécier I'efficacité du traitement.

L’observance lors des différents rapports effectués par le prestataire a permis
d’objectiver la compliance du patient au traitement. L’observance, d’apres le Journal
Officiel de la République du 13 décembre 2017 (103), s’apprécie par période de 28
jours conseécutifs. Au cours de cette période, le patient doit utiliser son appareil de
PPC pendant au moins 112 heures (4h/nuit en moyenne). Néanmoins, afin de tenir
compte de difficultés temporaires d’utilisation de I'appareil de PPC par le patient, il
est toléré une observance supérieure ou égale a 56 heures et inférieure a 112

heures par période de 28 jours.

2.3.Réalisation d’'un questionnaire

Afin de connaitre les habitudes de dépistage du SAHOS chez les patients AVC dans
les différents établissements de Médecine Physique et de Réadaptation de I'ex-
Basse-Normandie, nous avons réalisé un questionnaire de 7 questions (cf. Annexe
2). Ce guestionnaire a été envoyé par messagerie électronique a 29 médecins de
Médecine Physique et de Réadaptation des départements Calvados, Manche et

Orne. Des relances ont été effectuées par courriel.

2.4. Analyses statistiques

Les statistiques descriptives ont été réalisées avec le logiciel Excel (Microsoft Office
Professionnel Plus 2013). Nous avons comparé 'l[AH issu des données de la
polygraphie ventilatoire a ceux issus de I'appareillage obtenu a 1 mois de traitement
par PPC et a distance avec un test t de Student sur données appariées avec le
logiciel R. Les corrélations entre I'l|AH et le score NIHSS, I'lAH et I'age, I'lAH et 'IMC,
l'lAH et le délai lésion/polygraphie ont été analysées par le test de corrélation de

Pearson avec un seuil significatif a p= 0.05.
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3. RESULTATS

3.1. Caractéristiques de la population

Au total, 25 patients ont été dépistés pour le SAHOS entre novembre 2016 et mai
2019, dont 18 sur la période de janvier 2018 a mai 2019 soit 9,6% des patients AVC
sur cette période (n=187). Sur ces 25 patients, 92% étaient des hommes (n=23),

'age moyen était de 64,6 + 11,9 ans.

Comme antécédents cardiovasculaires, 12% (n=3) de la population avaient un
antécédent d’AVC avant celui justifiant leur hospitalisation, 64% (n=16) avaient de
'HTA, 16% (n=4) avaient une FA, 12 % (n=3) avaient eu un IDM, 24% (n=6) étaient
diabétiques et 56% (n=14) avaient une dyslipidémie. Le tabagisme actif et la
consommation d’alcool chronique active représentaient respectivement 12% (n=3) et
8% (n=2) des patients, avec une notion de sevrage respectivement chez 32% (n=8)
et 8% (n=2) des patients. A noter que pour 12% (n=3) des patients les informations
sur le tabagisme étaient manquantes contre 28% (n=7) pour la consommation

d’alcool.

Trois patients (12%) avaient un antécédent de SAS (non précisé comme étant
obstructif ou central). Le traitement par PPC a été proposé mais refusé chez deux
patients (66,6%) et un patient avait été traité par PPC mais avait arrété le traitement.

Aucun de ces 3 patients n’avait d’antécédent d’AVC.

L'IMC était en moyenne a 30,4 + 11,5 kg/m?2.
Le délai moyen entre la date d’entrée dans un des services de neuro-rééducation et

I'enregistrement polygraphique était de 30,8 + 36,9 jours.

Les caractéristigues de la population sont reprises dans le tableau 2.
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Tableau 2 : Caractéristiques des 25 patients dépistés pour le SAHOS

Caractéristiques des patients Moyenne * ET ou n (%)

Age (année), moyenne £ ET 64,6 £ 11,9
Sexe masculin, n (%) 23 (92)
Antécédents:

-TC 1(4)

- SEP 0

- MNM 0

- Maladies inflammatoires 3(12)
-AVC 3(12)

- HTA 16 (64)

- Diabéte

-DT1 2(8)

-DT2 4 (16)

- IDM 3(12)
-FA 4 (16)
- AOMI 1(4)
- Angor 1(4)
- Dyslipidémie 14 (56)
- Tabagisme

- Sevré 8 (32)

- Actif 3(12)

- Non Renseigné 3(12)

- Alcoolisme chronique

- Sevré 2 (8)

- Actif 2 (8)

- Non Renseigné 7 (28)

- SAS 3(12)

- PPC en cours 0

- Refus PPC 2 (66,6)

- PPC arrétée 1(33,3)
IMC (kg/m2) 30,4+ 115
Dureée d'hospitalisation (en jours), moyenne + ET 151,5+ 158,1
Délai lésion/Polygraphie (en jours), moyenne + ET 105,4+ 1221
Délai entréee Aunay/polygraphie (en jours), moyenne + ET 30,8+ 36,9
Délai lésion/entrée Aunay (en jours), moyennexET 74,8£124,3
Rétrognatie 0
Score Epworth, moyenne + ET 9,2+ 4.8
- Non renseigné 19 (76)

ET = écart-type / TC = traumatisme crénien / SEP = sclérose en plaque / MNM = maladies neuro-
musculaires / DT1 = diabéte type 1/DT2 = diabéete type 2 / IDM = infarctus du myocarde

FA = fibrillation atriale / AOMI = artérite oblitérante des membres inférieurs

IMC = indice de masse corporelle
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La majorité des AVC étaient des AVC ischémiques (n=18 ; 72%). Quatre patients ont
fait un AVC hémorragique (16%) et trois patients ont fait un AVC ischémique et

hémorragique (12%).

La majorité des AVC étaient localisés dans le territoire de I'artére cérébrale moyenne
(n=18; 72%). Les AVC du tronc représentaient 12% des patients (n=3).

Concernant [I'étiologie de <ces AVC, les origines cardio-embolique et
microangiopathique liée a 'HTA étaient les plus représentées, respectivement chez 7

patients (28%) et chez 6 patients (24%).

Plus de la moitié des AVC était localisée a droite (n=13 ; 52%) et la grande majorité

des patients était droitiers (n=23 ; 92%).

Le délai moyen entre la lésion cérébrale et 'entrée d’hospitalisation a Aunay-sur-
Odon était de 74,8 + 124,3 jours. Deux patients étaient alors a la phase chronique de
leur AVC, 5 patients en phase aigué (<14 jours aprés 'AVC) et 18 patients en phase
subaigué (entre le 14°™M¢ jours aprés 'AVC et 6 mois).

Le score NIHSS initial moyen était de 7,2 + 6,5.

Les caractéristiques des AVC de la population sont reprises dans le tableau 3.
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Tableau 3 : Caractéristiques des AVC des 25 patients dépistés

Type AVC

- Ischémique 18 (72)
- Hémorragique 4 (16)
- Les deux 3(12)
Localisation AVC

-ACA 3(12)
-ACM 18 (72)
- Vertébrobasilaire 3(12)
- ACM + vertébrobasilaire 1(4)
Etiologie

- Cardio-embolique 7 (28)
- Thrombotique 1(4)
- Microangiopathique 6 (24)
- Vascularite céerébrale 1(4)
- MPA 3(12)
- Dissection + Thombotique 1(4)
- Embolique + Rupture MAV 2 (8)
- Indéterminée 3(12)
- Autre 1(4)
Cété de la lésion

- Droite 13 (52)
- Gauche 9 (36)
- Les deux 3(12)
Latéralité du patient

- Droitier 23 (92)
- Gaucher 2 (8)
NIHSS initial, moyenne + ET 7,2 16,5
Thrombolyse 3(12)
Thrombectomie 2 (8)
ACA = artére cérébrale antérieure / ACM = artére cérébrale moyenne
MPA = maladie des petites artéres / MAV = malformation artério-veineuse

3.2.Données de la polygraphie ventilatoire

Avec un seuil diagnostic du SAHOS fixé & un IAH>5, 23 patients sur 25 (92%)
avaient un SAHOS.

Le nombre moyen d’apnées totales par heure était de 21,2 + 19,7; le nombre moyen

d’apnées obstructives par heure était de 7,7 £ 8,4; le nombre moyen d’apnées
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centrales était de 4,6 par heure = 6,1; le nombre moyen d’apnées mixtes par heure

était de 6,4 £ 9,3 ; le nombre moyen d’hypopnées par heure était de 15,1 + 12,1.

La sévérité du SAS, représentée par I'lAH par heure de sommeil, était en moyenne
de 36,5 + 23,1.

Les patients passaient en moyenne 17,3% (+ 16,8%) de leur temps d’enregistrement

en dessous de 90% de saturation en oxygene.

Parmi les 25 patients dépistés, 2 (8%) avaient un IAH<5, 1 (4%) avait un IAH <10, 2
(8%) avaient un IAH >15, 7 (28%) avaient un IAH >20 et 13 (52%) avaient IAH >30.

Ainsi, 23 patients dépistés présentaient un SAHOS (IAH>5) dont un seul ne
remplissait pas les indications d’appareillage avec un IAH a 9 (avec un antécédent

d’AVC, le seuil d’appareillage est un IAH >15).

Un appareillage par PPC a donc été proposé a 22 patients (88%), 19 I'ont accepté
(86,4%).Ces 19 patients avaient un IAH moyen a 42,6 + 21.

Parmi les trois patients refusant le traitement, un avait un antécédent de SAS et avait
déja refusé d’étre appareillé. Le motif de refus des deux autres patients était qu’ils

n’avaient pas envie d’étre génés par la machine.

Il existait une corrélation positive significative entre I'lMC et I'lAH (r= 0,45 et p= 0,02),
ce qui correspond selon Cohen (150) a une corrélation moyenne. En revanche, I'age,
le score NIHSS initial, le délai entre Iésion et polygraphie n’étaient pas corrélés a la
severité du SAHOS.
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3.3.Données du rapport d’'observance a un mois

L’utilisation totale moyenne de la PPC était de 169,1 (169h06 minutes) + 67,3h
(67h18 minutes) sur une période d’utilisation consécutive moyenne de 31,8 * 8 jours.
La durée d’utilisation quotidienne moyenne était de 5,6 (5h36 minutes) + 2,1h (2h06

minutes).

En tenant compte de la définition de I'observance de la PPC (utilisation entre 56 a
112h sur 28 jours consecutifs), 'observance a un mois était de 79% (n=15). Les
quatre patients définis comme étant non-observants, avaient une utilisation sur une
période < 28 jours consécutifs mais 3 d’entre eux avaient une utilisation de la PPC
>112h.

A un mois, I'lAH résiduel moyen par heure de sommeil était significativement plus
faible que I'lAH initial moyen (8,8 £ 9,2 vs 42,6 + 21 ; p<0,001) (Figure 1).

Treize patients (68,4%) n’avait eu aucun probleme avec leur masque, un (5,3%) avait
développé une allergie aux composants du masque, un (5,3%) avait eu des douleurs
liées aux sangles d’attache et quatre patients (21%) avaient des problémes de fuite
d’air (définies par un débit > 30 litres/minute). Ces fuites étaient expliqguées par le
port d’'une barbe pour deux patients, la présence d’'une sonde nasogastrique pour un

autre et une taille de masque non adaptée pour le dernier.

Parmi les 19 patients appareillés, 14 patients (73,7%) avaient un masque nasal et 5

(26,3%) avaient un masque facial.

L’ensemble des données de [I'enregistrement polygraphigue et du rapport

d’observance a un mois est repris dans le tableau 4.
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Tableau 4 : Données de la polygraphie ventilatoire et du rapport d'observance a un
mois

Moyenne ET n (%)
Données polygraphie ventilatoire : 25 patients
Nombre d'apnées par heure 21,2 19,7
Nombre apnées obstructives par heure 7,7 8,4
Nombre apnées centrales par heure 4.6 6,1
Nombre apnées mixtes par heure 6,4 9,3
Nombre hypopnées par heure 15,1 12,1
IAH par heure 36,5 23,1
- IAH <5 2 (8)
- |1AH <10 1 (4)
- IAH >15 2 (8)
- IAH >20 7 (28)
- IAH >30 13 (52)
Appareillage proposé 22 (88)
Appareillage accepté 19 (86,4)
IAH des patients appareillés (n=19) 42,6 21
Donneées rapport d'observance & 1 mois : 19 patients
PPC mode CPAP 19 (100)
Type de masque
- Nasal 14 (73,7)
- Facial 5(26,3)
Délai polygraphie/Relevé observance (en jours) 42,1 8,3
Nombres de jours d'utilisation consécutive 31,8 8
Utilisation consécutive<28 jours 4(21)
Utilisation totale (en heure) 169,1 67,3
Durée d'utilisation quotidienne (en heure) 5,6 2,1
IAH résiduel par heure 8,8 9,2
Problemes avec masque:
- Aucun 13 (68,4)
- Allergie 1(5,3)
- Douleur 1(5,3)
- Fuite 4 (21)

ET = écart-type / IAH = index apnée hypopnée par heure de sommeil
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3.4.Données des rapports d’observance a distance

Douze patients parmi les 19 ont eu un rapport d'observance a trois mois de
linstauration de la PPC; 11 d’entre eux remplissaient les criteres d’observance
(91,7%). Dix patients ont eu un rapport d’observance a 6 mois, 3 n’étaient pas
observants (30%) dont 1 qui ne I'était pas a 3 mois et 1 qui a arrété la PPC au
décours de ce rapport. Dix patients ont eu un rapport d’'observance = 9 mois apres
l'instauration de la PPC, 9 étaient observants (90% ; dont celui qui ne I'était pas a 3

mois ni a 6 mois). Le patient non-observant I'était a 6 mois.

Comparé a I'lAH initial moyen, I'lAH résiduel moyen par heure de sommeil est
significativement plus faible a 3 mois (moyenne = 6,8 + 5,3), a 6 mois (moyenne
=11,22 + 10,3) et a au moins 9 mois (moyenne = 5,8 + 5,6) aprés l'instauration de la
PPC avec respectivement p< 0,001. En revanche, il n'y avait pas de différence
significative entre les IAH résiduels entre eux (Figure 1). Le diagramme de flux est

représenté par la figure 2.

Figure 1 : Comparaison IAH initial avec les IAH résiduels

45 4 2

40

#*

35 1 *
30 —
NS
25
NS
20 1 NS
! NS

15 e NS
10

5 | . . .

0

IAH initial IAH a 1 mois IAH a 3 mois IAH a 6 mois IAH a 29 mois

* = différence significative, p<0,001
NS= pas de différence significative, p>0,05

36



Figure 2 : Diagramme de flux de cette étude descriptive
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3.5.Données du questionnaire

Parmi les 29 questionnaires envoyeés, nous avons obtenu 11 réponses (37,9%).
Sur les 18 médecins n’ayant pas répondu, deux ne pratiquaient pas de rééducation

neurologique.

Soixante-quatre pour cent des médecins répondant (n=7) recherchaient « parfois » le
SAHOS, 18% (n=2) le recherchaient systématiquement et 18% (n=2) le
recherchaient fréequemment (Figure 3). Sur les neuf médecins ayant répondu
« parfois » ou « frequemment », 7 (78%) recherchaient le SAHOS en fonction des
signes cliniques et 2 (22%) recherchaient le SAHOS en fonction des signes cliniques
et des préconisations des neurologues lors de leur sortie d’hospitalisation en

neurologie (Figure 4).

Parmi les 11 médecins, 2 estimaient avoir un défaut d’'information sur le SAHOS et 1
meédecin expliquait ne pas avoir de réseau pour le dépistage du SAHOS (Figure 5).
Dans le cas ou le SAHOS n’était pas recherché lors de I'hospitalisation du patient, 4
meédecins sur 5 (80%) n’orientaient pas le patient vers un professionnel de santé

spécialisé dans le sommeil (Figure 6).

Six des médecins répondant (54%) estimaient rechercher ou organiser le dépistage
du SAHOS chez 0 a 25% des patients AVC hospitalisés dans leur service. Les 5
autres médecins estimaient ce pourcentage de patients a 100% (n=1), entre 75 a
100% (n=1), entre 50 a 75% (n=1), entre 25 a 50% (n=1) et a 0% (n=1) (Figure 7).

La fréquence du SAHOS dans la population de patients AVC était estimée comme
étant peu fréquente pour 1 médecin (9%), moyennement fréquente pour 4 médecins
(36%), fréquente pour 4 médecins (36%) et tres fréquente pour 2 médecins
(18%)(Figure 8).

Le traitement du SAHOS dans la population AVC était considéré comme étant

efficace pour 55% des médecins (n=6), tres efficace pour 18% (n=2), moyennement

efficace pour 18% (n=2) et peu efficace pour 9% (n=1) (Figure 9).

38



Figure 3 : Chez un patient en phase subaigué ou chronique d'un AVC hospitalisé
dans votre centre, recherchez-vous un SAHOS :
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Figure 4 : Si vous avez répondu "parfois” ou "fréquemment”, recherchez-vous un
SAHOS :
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Figure 5 : Si vous ne recherchez pas le SAHOS lors de son hospitalisation,
pourquoi:
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Figure 6 : Orientation du patient a la sortie de votre centre vers un professionnel du
sommeil :
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Figure 7 : Estimation du pourcentage de patients AVC pour qui vous organisez le
dépistage du SAHOS :
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Figure 8 : Fréquence estimée du SAHOS chez patients AVC :
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Figure 9 : Selon vous, le traitement du SAHOS chez un patient AVC est :
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4. DISCUSSION

Fréquence du SAHOS en post-AVC et fréquence du dépistage du SAHOS

Sur les années 2018 et 2019, 187 patients ont été hospitalisés a Aunay-sur-Odon
pour une rééducation neurologique aprés un AVC (données DIM 2016 - 2017
indisponibles), seulement 18 ont été dépistés pour le SAHOS (9,6%) ce qui
représente un tres faible taux de dépistage. Ce chiffre est en accord avec les 90% de
SAHOS non diagnostiqué aux Etats-Unis, en population générale (151) alors que
plusieurs auteurs recommandent le dépistage systématique du SAHOS chez les
patients AVC (105, 127).

Pourtant le SAHOS est tres fréquent en post-AVC : sur les 25 patients dépistés de
novembre 2016 a mai 2019, 23 (92%) présentaient un SAHOS (IAH>5). Dans la
littérature, ce chiffre est légerement plus faible, de 60% (108) a 72% (105, 106).
Cette différence s’explique possiblement par le fait que dans notre étude la
recherche du SAHOS n’ait pas été systématique pour tous les patients AVC mais

orientée par la clinique.

Observance du traitement par PPC

Dans notre étude, la mise en place de la PPC a été faite chez des patients en phase
subaigué sauf un qui était en phase chronique. Tous les patients étaient encore
hospitalisés lors du rapport d’observance a un mois, avec une observance de 79%.
Ce chiffre est en accord les 80,3% d’observance précoce de I'étude de Parra et al.
(145), qui eux ont mis une PPC en phase aigué d’un AVC, mais est supérieur aux
51% d’observance précoce de Bassetti et al. (126) (Observance précoce = a la sortie

de I'hospitalisation de neurologie).
Dans notre étude, 11 patients sur 12 étaient observants a 3 mois, soit 91,7%. En

revanche, nous n’avions pas d’information sur les 7 autres patients, peut-étre étaient-

ils non observants.
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Les observances a 6 mois et apres 9 mois étaient respectivement de 70% et 90%
avec pour chacune un rapport d’observance pour 10 patients sur les 19 initiaux. Nos
chiffres sont supérieurs aux 46,7% d’observance a 8 semaines de I'étude de Hsu et
al. (142), et globalement proche des 70% a 6 mois de Wessendorf et al. (141).
L’observance a 5 ans était seulement de 15% chez Bassetti et al. (126).

Nos observances sont sans doute surestimées étant donné que nous n’avions pas
tous les rapports d’observance pour chaque patient. Ainsi, nous ne pouvions pas
présumer du caractére observant ou non des patients dont les rapports d’observance
manquaient. De plus, nos observances élevées peuvent étre en partie expliquées par
le fait que les patients étaient toujours hospitalisés en rééducation neurologique, au
moins lors du rapport d’observance a 1 mois (durée moyenne d’hospitalisation de
151,5 £ 158,1 jours).

Il est probable que les observances précoces élevées aprés la mise en place de la
PPC en milieu hospitalier soient liées a I'environnement hospitalier lui-méme puisque
les observances diminuent au domicile. Il a été démontré que lorsque le personnel
infirmier encourageait I'observance ou était formé a l'installation de la PPC, le taux

d’utilisation de la PPC augmentait et cela de maniére précoce aprés 'AVC (41, 53).

Efficacité de la PPC

Concernant l'efficacité de la PPC a 1 mois, I'lAH résiduel moyen par heure de
sommeil était significativement plus faible que I'lAH initial moyen (respectivement 8,8
+ 9,2 vs 42,6 + 21 ; p<0,001). Une efficacité similaire a été retrouvée entre I'lAH
initial et les IAH résiduels a distance. Cela correspond a une diminution de I'lAH de
79,3% a 1 mois, de 84% a 3 mois, de 73,7% a 6 mois et de 86,4% apres au moins 9
mois d’utilisation. Ces chiffres sont semblables a ceux de Bassetti et al. (16 £ 11 vs
32 £ 11, p<0,001 en phase subaigué, 126) et de Wessendorf et al. (Réduction de

80% du nombre d’événements respiratoires, 141).
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Méme si les bénéfices de la PPC ne sont pas encore largement démontrés, les
résultats disponibles encouragent au dépistage et au traitement du SAS dans les
centres de rééducation neurologigue :
- Amélioration neurologique a 1 mois apres I'AVC (145) ;
- Délai moyen avant I'apparition d'événements cardiovasculaires était plus long
dans le groupe utilisant la PPC (145) ;
- Améliorations significatives de la récupération fonctionnelle et motrice, de
’humeur, mais pas de la récupération neurocognitive (146) ;
- Comparativement aux patients ayant refusé la PPC, les patients l'ayant
acceptée montraient une ameélioration de leur bien-étre (141) ;
- Amélioration de la symptomatologie dépressive (152).

Concernant le risque de récidive d’'un AVC, le traitement du SAHOS chez les patients
ayant eu un AVC, permettrait d’éviter la récidive (134). En effet, le SAHOS non traité
augmentait le risque de survenue des événements cardiovasculaires mortels, dont la
survenue d’un nouvel AVC ischémique (OR 2,87 ; p=0,025) et non mortels (OR
3,17 ; p=0,001) comparé aux volontaires sains alors qu’il n’y avait pas de différence

significative entre les patients traités et les volontaires sains (41).

D’apres Piraino et al., I'amélioration des parametres de vasoréactivité cérébrale et de
I'épaisseur de l'intima et de la media de la carotide aprés un traitement PPC a long
terme suggéere que le traitement du SAHOS peut influencer la régulation vasculaire
cérébrale et par conséquent réduirait le risque d'AVC (153).

Corrélation avec I'AH

Il existait une corrélation positive significative entre I'lMC et I'lAH (r= 0,45 et p= 0,02)

plus importante que celle décrite par Thong et Pang (r=0,2 ; p=0,03) (154).

En revanche, ni I'age ni le score NIHSS initial n’étaient significativement associés a

la sévérité du SAHOS, contrairement a Bassetti et al. (126).

Il n’a pas été mis en évidence d’association entre la sévérité du SAHOS et le délai du

dépistage aprées la découverte de la |ésion cérébrale initiale. A notre connaissance, il
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n’y a pas de données sur cette relation dans la littérature. Cependant, il est connu
que le délai de réalisation de l'enregistrement polygraphique apres un AVC n’a

aucune influence sur la fréquence du SAHOS (105).

Les données du questionnaire

Concernant les résultats du questionnaire adressé a 29 médecins de Médecine
Physique et de Réadaptation de I'ex Basse-Normandie, le faible de taux de réponse
(37,9%) ne permet que de tirer des conclusions partielles sur les habitudes de

dépistage du SAHOS chez la population de patient AVC.

La demande de dépistage du SAHOS est dépendante des habitudes du praticien,
certains le dépistent systématiquement, ce qui semble étre en accord avec les
recommandations de la littérature (105, 127), d’autres en fonction des signes
cliniques, d’autres pas du tout. Notons que, peu de symptébmes du SAHOS étaient
notés dans les dossiers médicaux. Néanmoins, certains des symptémes de SAHOS
sont aspécifiques et sont fréquents apres un AVC (somnolence, sommeil non
réparateur, fatigue diurne, difficultés de concentration) ce qui rend d’ailleurs le score
d’Epworth moins utile pour le dépistage du SAHOS (155).

Cependant, 2 médecins sur 11 rapportaient manquer de connaissance sur le
SAHOS. On pourrait imaginer que ce chiffre aurait été plus important si tous les

médecins avaient répondu au questionnaire.

Les freins au dépistage :

Concernant le dépistage du SAHOS aprés un AVC, il semble exister des
freins pratiques : nécessité d’'un accés a un médecin formé pour les troubles du
sommeil et d'une machine pour réalisation de la polygraphie sur site (peu fréquent).
L’alternative est d’'organiser une consultation dans une autre structure de soins mais
cela nécessite un transport pour aller a la consultation, ce qui représente un co(t a la
charge de I'établissement de rééducation neurologique. La téléconsultation pourrait
étre un moyen de faciliter le dépistage du SAHOS chez les patients AVC hospitalisés

dans des structures éloignées du CHU de rattachement.
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Les limites de l'étude :

Le faible effectif de patients AVC dépistés pour le SAHOS et le suivi de I'observance

non systématisé représentent les principales limites de cette étude.

Tous nos patients ont été dépistés par la polygraphie ventilatoire et appareillés en
fonction de la sévérité du SAHOS. L’inconvénient de la polygraphie est qu’elle
n’étudie pas d’autres pathologies li€es au sommeil, comme le mouvement périodique
ou le syndrome des jambes sans repos, contrairement a la polysomnographie.
Cependant, concernant le SAHOS, d’apres Kotzian et al. (156), un SAHOS séveére
restera sévére qu'’il soit dépisté par polygraphie ou par polysomnographie cela ne
changera en rien le diagnostic. De plus, ces auteurs pensent que les patients qui ont
subi un AVC grave ont besoin d’un accés rapide a la PPC. La comparaison de la
sévéritt du SAHOS entre polygraphie et polysomnographie aurait un intérét
seulement pour les SAHOS modérés.

La littérature étudiant la prévalence du SAHOS chez les patients AVC est
intrinsequement biaisée du fait que seuls les patients survivant a ’AVC sont inclus et
que, la plupart du temps, seules les personnes transférées dans une unité de neuro-

rééducation sont dépistées.

Les effets de I'appareillage sur la fatigue ou sur les performances fonctionnelles n’ont
pas été étudiés ce qui aurait été intéressant pour évaluer le bénéfice fonctionnel chez
les patients. Cependant, une telle évaluation nécessiterait en toute rigueur un groupe

contrble.

Les résultats présentés montrent que le dépistage du SAS en post AVC en service
de rééducation neurologique est réalisable, que le taux de dépistage est faible, que
la majeure partie des patients accepte l'appareillage et que celui-ci diminue
significativement I'l|AH.
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5. CONCLUSION

Les résultats présentés et ceux de la littérature montrent que le SAHOS est une
pathologie fréquente chez les patients en post-AVC mais qu’elle est pourtant encore
peu dépistée et mal connue. L’acceptation du traitement et son observance tendent
vers une nette amélioration, sans doute liée au fait que, dans un service de
Médecine Physique et de Réadaptation, le patient hospitalisé pour sa rééducation

neurologique se trouve dans de bonnes conditions pour adhérer au traitement.

Dans l'objectif de récupération neurologique inhérent a tout centre de Médecine
Physique et de Réadaptation, la recherche et le traitement du SAHOS sont des
éléments importants a prendre en compte dans le but d’améliorer la récupération

neurologique.

L’information sur le SAHOS chez la population AVC doit se poursuivre, notamment

aupres des médecins de Médecine Physique et de Réadaptation.
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7. ANNEXES

Annexe 1 : échelle d’Epworth
'
Johns MW (Sleep 1991, 14:540.5) A new method for measuring day tame sleepiness | The Epworth Siocpiness Scale Sioepe
La somnolence est la propension plus ou moins irrésistible 4 s’endormir si 'on est pas stimulé,
(Nb. Ce sentiment est trés distinet de la sensation de fatigue qui parfois oblige d se reposer).

Le questionnaire suivant, qui sert & évaluer la somnolence subjective, est corrélé avec les résultats objectufs
recueillis par les enregistrements du sommeil.

PREOIL % it visanivtarsivia NI & i Date de naissance: ...
EORE B LB 2 ivivicoiisimoinidosduiavssniins Ronflement? ... oul Non

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

Méme 3§ vous ne vous étes pas trouvé récemment dans 'une de ces situations, essayez d'imaginer comment
vous réagiriez ef guelles sevalent vos chances d'assoupissement.

notez 0 51 ¢'est exclu. «ll ne marmve jamas de somnoler: aucune chance,

notez 1 51 ce n'est pas impossible. «ll y a un petit risques: falble chance,

notez 2 : s1 ¢’est probable. «ll powrrait m ‘arriver de somnolers: chunce moyenne,
notez 3 : 51 ¢’est systémarique, «Je somnolerais a chaque foiss forte chance,

- Pendant que vous étes occuper @ lire un document ... 0 1 23
= Dovant [ tElVIBION OU BU CINGIMA .....ociiiarssrsnssrsmrsossassssssssessarsessassersertersessasserserteresiarsnss il S S |
- Assis inactif dans un lieu public (salle d'attente, thélitre, cours, CONGIes . ).vwimiisns - 1 23

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

en commun (train, bus, BVION, METO ...) .vorverenssrsrssrsmramemessssrerasramssssrssssmrassamassmsnmamess 0 1 2 3
- Allongé pour une sieste, lorsgue les circonstances 1o PEermeEttent .. ... vviinsrmrmssme 0 1 2 13
- En position assise au cours d'une conversation (ou au téléphone) avec un proche............... 0,3 2 3
- Tranquillement assis & table & la fin d'un repas sans alcool 0o 1 2 3
- Au volant d'une voiture immobilisée depwis quelgues minutes dans un embouteillage ... 0 1 2 3

Total (de0a24):
- En dessous de 8: vous n'avez pas de dette de sommeil.
- De 9 4 14: vous avez un déficit de sommeil, revoyez vos habitudes.

- Sile total est supéricur 4 15: vous présentez des signes de somnolence
diurne excessive, Consultez votre médecin pour déterminer si vous {tes atteint d'un trouble du
sommeil. Si non, pensez & changer vos habitudes,

NB. Ce questionnaire aide & mesurer votre niveau général de somnolence, 1l n'établit pas un diagnostic.
Apportez le & votre médecin pour discuter avee [ul des causes et des conséguences de ce handicap dans
votre vie.

ff il feopyleft sous réserve de mentionner la sowrce)
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Annexe 2 :

Questionnaire sur le dépistage du SAHOS en post-AVC en phases subaigué et
chronique dans les centres de SSR neurologigues de la ex Basse-Normandie

Chez un patient en phase subaigué ou chronique d’'un AVC hospitalisé dans votre
centre, recherchez-vous un SAHOS:

o [] Systématiquement, peu importe les antécédents et les signes cliniques
o [] Fréquemment
o [] Parfois
o []Jamais
Si vous avez répondu "parfois” ou "freguemment”, recherchez-vous un SAHOS :

o [] En fonction des signes cliniques*
[ ] En fonction des préconisations des neurologues lors de la sortie du patient du service
d’USINV/UNV/neurologie

* Les symptomes cliniques devant faire rechercher un SAHOS : "Journal officiel de la
République francaise, N°293 du 16 décembre 2017 ": somnolence diurne /ronflements
séveres et quotidiens/sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le
sommeil/fatigue diurne/nycturie/céphalées matinales. Ces signes cliniqgues ne sont pas
expliqués par un autre trouble du sommeil, par l'utilisation de médicaments ou d’autres
substances, ou une pathologie associée.

Si vous ne recherchez pas le SAHOS lors de I’hospitalisation du patient, pourquoi
?

o [] Absence de réseau pour le dépistage (Pneumologue, ORL agréé en sommeil)
o [] Probléme du codt
o [] Défaut d’information sur le SAHOS
o [] Pour ne pas embéter les patients qui viennent déja de subir un AVC

Si vous ne recherchez pas le SAHOS lors de I’hospitalisation du patient, est ce
gue vous orientez le patient a la sortie de votre centre vers un professionnel de
santé spécialisé dans le sommeil :

o [] Oui
o [] Non

Pouvez-vous estimer le pourcentage de patients victimes d’AVC pour qui vous
organisez ce dépistage pendant ou aprés I’hospitalisation ?

o0 []0%
o []0a25%
o []25a50%
o []50a75%
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o []75 a100%
o []100%

Selon vous, le SAHOS dans cette population est :
o [] Rare
o [] Peu fréquent
o [] Moyennement fréquent
o [] Fréquent
o [] Tres fréquent

Selon vous, le traitement du SAHOS dans cette population est :
o [] Inefficace
o [] Peu efficace
o [] Moyennement efficace
o [] Efficace
o [] Trés efficace
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