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ABSTRACT

Introduction. La sarcopénie chez le patient obése augmente l'incidence des pathologies
respiratoires. Toutefois, la relation entre le syndrome obésité-hypoventilation (SOH) et la
sarcopénie n’est pas décrite dans la littérature. Les objectifs de cette étude sont 1) de
comparer les valeurs de force, masse musculaire et performance physique chez des patients
obéses selon la présence ou non d’un SOH ; 2) de comparer la prévalence de la sarcopénie

dans les 2 groupes.

Méthodologie. Nous avons inclus rétrospectivement des patients hospitalisés en
Pneumologie ou Nutrition, avec un IMC > 30 kg/m? ayant eu une mesure de composition
corporelle parimpédancemétrie, de force de préhension par handgrip (HG) et de performance
physique par le score Short Physical Performance Battery (SPPB). Les patients avec PaCO2
diurne > 45mmHg sont classés dans le groupe SOH+, et les patients normocapniques dans le
groupe SOH-. La sarcopénie est diagnostiquée selon I'existence d’une diminution du HG (<
27kg chez 'homme et 16kg chez la femme), de la masse musculaire (MMSA/poids <24,33%
chez ’'homme et 19,35% chez la femme) et du score SPPB (< 8 points), selon les critéres de la
littérature. Ces données ont été comparées entre les deux groupes en analyse univariée et

score de propension (pour I'age, le sexe et I'|MC).

Résultats. Nous avons analysé les données de 84 patients, 42% SOH+ et 58% SOH-. Il y avait
49% d’hommes, I’adge moyen était de 51 +13 ans, I'IMC moyen de 48 +9 kg/m?. Apreés score de
propension, Il n’y a pas de différence significative entre les valeurs de masse musculaire
(MMSA/poids), HG et score SPPB (respectivement 23,3 +2,9 % vs 23,0 +3,0 % (p=0,72), 30,9
49,7 kgvs 31,1 £10,9 kg (p=0,97), 9,4 +2,5 vs 10,5 1,9 points (p=0,07)). Cependant, en utilisant
le seuil du consensus EWGSOP2 (<8 points), le score SPPB est plus fréquemment altéré dans

le groupe SOH+ versus le groupe SOH- : 32,4% vs 11,0%, OR=3,88 [1,05 ; 14,3] (p=0,04).

Conclusion. Au regard de la performance physique (score SPPB), les patients obéses atteints
de SOH sont plus fréquemment sarcopéniques que les patients non atteints de SOH. Une prise

en charge nutritionnelle de la sarcopénie est d'autant plus importante dans cette pathologie.
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1 INTRODUCTION

Le syndrome obésité-hypoventilation (SOH) était défini par Masa et al. en 2019 comme la
combinaison d’une obésité avec une hypercapnie diurne en I'absence d’autre cause
d’hypoventilation (1). Il est diagnostiqué lors d’une consultation ou d’'une décompensation
respiratoire aigué avec hospitalisation (2). La morbi-mortalité est augmentée par rapport a
I’'obése normocapnique avec un pronostic plus sombre (3). L’hypercapnie dans le SOH est
expliquée par les contraintes mécaniques sur la cage thoracique, I'augmentation de la
résistance des voies aériennes supérieures, la réduction de la réponse ventilatoire au CO2 a
I'origine d’une hypoventilation en sommeil paradoxal. La résistance centrale a la leptine,
hormone de satiété mais également hormone pro-ventilatoire, joue aussi un réle dans
I’hypoventilation (4). Il est décrit que les muscles respiratoires sont plus faibles chez les
patients SOH, avec une diminution de leur force (mesurée par la Pression Inspiratoire
Maximale PIMax) et de leur endurance (mesurée par la ventilation maximale par minute
VMM) (5,6).

La sarcopénie, ou insuffisance musculaire, touche aussi bien le patient insuffisant respiratoire
gue le patient obese. Elle correspond a une diminution de la masse, force musculaire et
performance physique (7). Il n’y a pas de consensus concernant les seuils pour définir la
sarcopénie chez le patient obése (IMC =30 kg/m?), car la masse musculaire est plus
importante, corrélée a I'IMC. Les seuils du consensus EWGSOP2 de 2019 sont utilisés et
restent la référence (8). On retrouve dans la littérature des seuils non consensuels pour les
patients obeses ajustés selon la composition corporelle (9,10). La prévalence de la sarcopénie
varie beaucoup selon le choix de ce seuil.

La sarcopénie chez le patient obése est responsable d’une plus grande mortalité et d’'une plus
grande incidence des pathologies respiratoires (codage CIM10, J09-98 et 126-27), supérieures

aux patients obeses seuls (11,12).
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Nous avons évalué la relation entre la sarcopénie et le syndrome obésité-hypoventilation, en
supposant que I'atteinte des muscles respiratoires par la sarcopénie favorise I’hypoventilation
des patients (13). Notre objectif était 1) de comparer les données de masse, force musculaire
et performance physique entre un groupe de patients atteints de SOH (SOH+) et un groupe de
patients indemnes de SOH (SOH-). Puis 2) de comparer la prévalence de la sarcopénie entre
les 2 groupes a l'aide des seuils diagnostiques décrits dans la littérature. Il n’y a pas d’étude

publiée a ce jour sur le sujet.
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2 MATERIELS ET METHODES

Nous avons réalisé une étude frangaise observationnelle de type cas-témoins, qui comparait
un groupe de patients obéses atteints de syndrome obésité hypoventilation (SOH+), avec un
groupe « témoin » de patients obéses normocapniques (SOH-). Le recueil de données était
rétrospectif monocentrique, réalisé au CHU Gabriel-Montpied de Clermont-Ferrand, dans les
services de Pneumologie et Nutrition. L'étude a été approuvée par le comité de protection
des personnes du CHU de Clermont-Ferrand (CPP Sud-Est VI), et enregistrée sur

ClinicalTrials.gov au numéro EI210803.

2.1 Population de I'étude

Les critéres d’inclusion étaient : 4ge > 18 ans, obésité avec IMC > 30 kg/m?, hospitalisation (de
jour ou compléte) dans les services de Pneumologie et de Nutrition. Les patients qui
présentaient une hypercapnie diurne (PaCO2 > 45 mmHg) étaient classés dans le groupe
SOH+. Les patients avec une normocapnie (PaCO2 < 45 mmHg) étaient classés dans le groupe
témoin SOH-. La liste des patients SOH+ a été obtenue a l'aide du DIM (Département
d’Information Médicale), selon le code E662 « obésité avec hypoventilation alvéolaire » de la
classification CIM10. Nous avons également recueilli des témoins parmi les patients évalués
pour un bilan pré-chirurgie bariatrique. L'ensemble des données a été récupérée a I'aide du
logiciel Crossway puis anonymisées et stockées sur un tableau Excel dans un dossier partagé

du service de Pneumologie.

Les criteres d’exclusion étaient les autres causes d’hypoventilation alvéolaire comme les
troubles ventilatoires obstructifs TVO (BPCO, Asthme), les troubles ventilatoires restrictifs TVR

(maladies neuromusculaires, pathologies de la paroi thoracique). Les cancers actifs et les
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antécédents de chirurgie (< 3 mois). Etaient également exclus les patients en acidose
respiratoire (pH<7,35), ceux ayant bénéficié d’une chirurgie bariatrique, ceux dont le délai
entre le bilan respiratoire et nutritionnel était >1 an, ou avec des données manquantes sur les

variables essentielles.

2.2 Définition du SOH

Le SOH était défini par un IMC > 30 kg/m?, une hypoventilation diurne (hypercapnie a la
gazométrie, PaCO2 > 45 mmHg), des troubles respiratoires du sommeil (obstruction des voies
aériennes et/ou hypoventilation), en I'absence d’autres causes d’hypoventilation (1).

Dans le cadre du bilan respiratoire, les patients ont bénéficié de plusieurs examens.

Epreuves Fonctionnelles Respiratoires

La spirométrie et la pléthysmographie étaient réalisées avec un appareil Jaegger 920
MasterLab 1, selon les recommandations de I’ATS/ERS. Nous avons mesuré le volume
expiratoire maximal par seconde (VEMS), la capacité vitale forcée (CVF), le rapport de
Tiffeneau (VEMS/CVF), la capacité pulmonaire totale (CPT), le volume résiduel (VR), la capacité
résiduelle fonctionnelle (CRF). La force des muscles respiratoires était mesurée par la Pression
inspiratoire maximale (PIMax), Pression expiratoire maximale (PEMax) et le Test de
reniflement maximal (SNIP).

La gazométrie artérielle était réalisée en air ambiant la journée, par ponction de I'artere
radiale et permettait de mesurer : pH, PaCO2 (mmHg), PaO2 (mmHg) et HCO3- (mmol/L). En
cas d’'impossibilité, une gazométrie capillaire artérialisée au niveau du lobe de I'oreille était
réalisée.

Le test de marche de 6min (TM6) mesurait la distance parcourue en 6 minutes de marche. Il

renseignait sur le statut fonctionnel et I'’endurance cardiorespiratoire des patients (14).
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Examens du sommeil

La polygraphie ventilatoire mesurait I'index d’apnées-hypopnées par heure d’enregistrement
(IAH), la saturation en oxygene (SpO2 moyenne, SpO2 minimale) selon les recommandations
de la HAS 2012 avec la SFRMS et SPLF. La capnographie nocturne mesurait la capnie
transcutanée (PtcCO2) moyenne (15). La polygraphie, et la capnographie permettaient de
rechercher un syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) et/ou une hypoventilation
nocturne, qui sont les troubles respiratoires du sommeil associés au SOH.

Nous avons également recueilli la dyspnée a I'aide du score mMMRC, la somnolence diurne avec

le score d’Epworth, les antécédents de tabagisme, les céphalées matinales.

2.3 Mesures de la sarcopénie

La sarcopénie était définie par le groupe européen EWGSOP2 en 2019, comme une maladie
progressive et généralisée du muscle squelettique (8). Tous les patients bénéficiaient d’un
bilan d’obésité avec recherche de sarcopénie.

La masse corporelle des patients était mesurée a 0,1 kg prés a I'aide d’'un-pése personne
manuel calibré. La taille était évaluée a 0,5 cm pres grace a une toise murale standard. L'IMC
correspondait au poids/(taille)? et indiquait le degré d’obésité ; modérée (30 a 35), sévére (35

a 40), et morbide (> 40 kg/m?).

Force musculaire

C’était un parametre essentiel, facilement mesurable, qui rendait le diagnostic de sarcopénie
« probable » en cas de déficit. Nous avons mesuré la force avec le handgrip (kg), a I'aide du
dynamometre hydraulique de Jamar (16). La main dominante devait étre utilisée et nous

avons recueilli la moyenne des 3 essais (< 27kg (hommes), et < 16kg (femmes)). Nous avons
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également utilisé des seuils décrits par Dodds et al., ajustés en fonction de I’dge au 10°™¢
percentile (17). Le test de lever de chaise (> 15sec pour 5 levers) représentait aussi la force
des membres inférieurs.

Masse musculaire squelettique appendiculaire

La MMSA correspondait aux muscles des membres supérieurs et inférieurs. Elle était calculée
par la technique d’impédancemétrie bioélectrique, technique dont les résultats étaient bien
corrélés a I'absorptiométrie biphotonique a rayons-X (DXA) (18). Son déficit permettait de
confirmer le diagnostic de sarcopénie (8). Le dispositif utilisé était un Bodystat Quadscan 4000
(19,20). Nous avons mesuré I'impédance 50 ohms, la résistance 50 ohms, la réactance 50
ohms, la masse maigre (kg et % corporel) et la masse grasse (kg et % corporel). La masse
maigre comprenait la masse musculaire mais également la masse osseuse et hydrique. La
formule utilisée pour calculer la MMSA était celle de Janssen et al. décrite dans un sous-
groupe de patients obéses (21) :

MMSA = -4.211 + (0.267 x taille? / résistance) + (0.095 x poids) + (1.909 x sexe (homme =1,
femme = 0)) + (-0.012 x age) + (0.058 x réactance). Taille en cm, poids en kg, résistance en
ohms et age en années.

Une MMSA < 20kg pour les hommes et < 15kg pour les femmes était considérée pathologique.
Nous utilisions également I'index de MMSA (MMSA/taille? en kg/m?), < 7.0 kg/m? chez les
hommes, < 5,5 kg/m? chez les femmes. Pour le patient obése, des seuils adaptés a I'excés de
masse étaient nécessaires, comme la MMSA/poids (%) décrit par Stoklossa et al. , < 19,35%
chez la femme et < 24,33% chez ’lhomme (22). Ou encore la MMSA/IMC (m?) décrite par Batsis

et al., <0,789 m? pour les hommes et <0,512 m? pour les femmes (23).

Performance physigue

Elle était mesurée par le Score SPPB qui combinait 3 tests, chacun sur 4 points, pour un total

sur 12 points (Annexe 1). Pour le test d’équilibre il était demandé au patient de rester debout

22



durant 10 secondes pieds joints, puis pieds en semi-tandem (un pied un peu devant l'autre)
puis pieds en tandem complet (les pieds sur la méme ligne). Le second test était un test de
marche au cours duquel le temps requis pour effectuer 4 metres a un rythme normal par le
participant était mesuré, avec un calcul de la vitesse de marche (m/s). Enfin le dernier test
était une épreuve de lever de chaise. Aprées avoir montré qu’il était capable de se lever de la
chaise les bras croisés (condition requise avant de poursuivre), le patient devait réaliser 5
levers de chaise bras croisés et le temps nécessaire était mesuré. Le SPPB prédisait la sévérité
de la sarcopénie s’il était < 8 points (24). L’Annexe 2 reprend les différents seuils diagnostiques
de la sarcopénie énumérés ci-dessus.

Plusieurs données de biologie étaient recueillies dont hémoglobine, CRP, albumine, vitamine
D, TSH, HBA1c, glycémie a jeun.

Selon le consensus EWGSOP2, le diagnostic de sarcopénie était confirmé en cas de déficit de
force et de masse musculaire. Si la performance physique était également altérée, la
sarcopénie était sévere. L’Annexe 3 expose la démarche diagnostique de la sarcopénie selon

I"'EWGSOP2.

2.4 Analyses statistiques

Les caractéristiques des patients étaient décrites par des effectifs et pourcentages pour les
variables catégorielles et par la moyenne et écart-type ou la médiane et intervalle
interquartile, au regard de leur distribution statistique, pour les variables de nature
guantitative. La normalité a été étudiée par le test de Shapiro-Wilk. L’étude des relations entre
variables de nature quantitative a été analysée par coefficient de corrélation (Pearson ou
Spearman au regard de la distribution statistique des variables) ; les résultats étaient exprimés
sous forme de heatmap. Les comparaisons entre groupes SOH+ et SOH- ont été réalisées par

le test du Chi2 ou le cas échéant le test exact de Fisher pour les variables catégorielles alors
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que pour les variables de nature quantitative, les comparaisons ont considéré le test t de
Student ou le test de Mann-Whitney si les conditions d’application du t-test n’étaient pas
respectées. L'égalité des variances a été étudiée par test de Fisher-Snedecor. Les groupes a
I’étude n’étant pas comparables, une approche par score de propension de type IPTW (Inverse
Probability Treatment Weighting) a été proposée [Austin, Multivariate Behav Res. 2011 May;
46(3): 399—424]. Plus précisément, un score traduisant la probabilité, purement théorique,
gu’un patient ait d’appartenir a I'un des groupes SOH+ et SOH- a été calculée par modele de
régression logistique. Puis, pour chaque sujet, I'attribution au groupe a été pondérée par
I'inverse de sa probabilité d’appartenir au groupe ; cette pondération permettant ainsi de
créer un échantillon dont la distribution des covariables était indépendante du choix du
groupe et rendant ainsi les groupes de nouveau comparables. Les covariables d’appariement
retenues pour I'analyse par IPTW étaient I'age, le sexe et I'I[MC. Toutes les analyses ont été
réalisées avec le logiciel Stata (version 15, StataCorp, College Station, US) en considérant un

risque d’erreur de premiére espece bilatéral de 5%.
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3 RESULTATS

3.1 Caractéristiques de la population

Le recueil fourni par le DIM contenait 124 patients identifiés comme SOH+ entre 2014 et 2021,
qui ont bénéficié d’'une hospitalisation en Pneumologie et en Nutrition au CHU de Clermont-
Ferrand. 15 patients de bilan pré-chirurgie bariatrique ont été ajoutés, soit 139 patients
étudiés. Les patients exclus présentaient un trouble ventilatoire obstructif (BPCO ou Asthme,
n=26), ou une pathologie restrictive (n=5), ou un délai trop long entre les bilans (n=23). Nous
avons inclus au total 84 patients: 35 SOH+ (42%) et 49 SOH- (58%) (Figure 1). Les
caractéristiques des patients a I'inclusion sont décrites dans le Tableau |, en analyse univariée,
et apres appariement par score de propension.

En analyse univariée la répartition du sexe était équivalente dans les 2 groupes: 49%
d’hommes et 51% de femmes (p=0,97). Les deux groupes différaient par leur age, 56 +12 ans
vs 47 +13 ans (p=0,002), et par leur IMC, 50.8 +12.3 kg/m?, vs 45.9 +5.90 kg/m? (p=0,037)
respectivement pour les SOH+ et SOH-. Le degré de tabagisme était équivalent (55% vs 49%).
Les comorbidités étaient davantage présentes chez les SOH+, comme le diabéte 49% vs 31%
(p=0,11), 'HTA 75% vs 35% (p=0,004), la dyslipidémie 50% vs 32% (p=0,09). Les SOH+ étaient
plus fréquemment appareillés par ventilation non invasive (VNI), 72% vs 14% (p=0,001), alors
gue les SOH- avaient plutot des pressions positives continues (PPC) en cas de SAQS, 22% vs
56% (p=0,001). Le motif d’hospitalisation des SOH+ était plus fréquemment Ia
décompensation aigue (p=0,01), avec une symptomatologie respiratoire (dyspnée,
orthopnée) plus élevée (p<0,01). On ne retrouvait pas de différence sur le plan biologique
(albumine, Vitamine D, TSH, hémoglobine, CRP, glycémie, hémoglobine glyquée).

Apres score de propension les groupes étaient comparables sur I'dge (53 +11 vs 51 £13 ans

(p=0,68)) et sur'lMC a (47,8 +10 vs 47,1 +6 kg/m? (p=0,68)). Nous avons retrouvé des résultats
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similaires a I'analyse univariée, sur les comorbidités, les symptomes et les appareillages.

L’hémoglobine était significativement plus élevée dans le groupe SOH+ (+1,3 g/dL (p=0,05)).

Patients SOH+ avec bilan

nutritionnel et pneumologique Patients de bilan pré-
entre Janvier 2014 et Juin 2021 chirurgie bariatrique
N=124 N=15

\/

Patients éligibles

N=139
Exclusion :
- TVO associé (VEMS/CVF < 0,7) : 26
- Pathologies restrictives :
Neuromusculaires : 3
Pleurésies : 2 <
- Cancer actif : 1
- Délai entre bilan pneumologique et
nutritionnel > 1 an : 23 A 2
Patients inclus
N=84
PaCO2 diurne PaCO2 diurne
245 mmHg <45 mmHg
N=35 N=49
\ 4 A\ 4
Groupe SOH+ Groupe SOH-
N=35 N=49

Figure 1 : Diagramme de flux.

Patients SOH+ recueillis grace au codage CIM10 effectué apres chaque hospitalisation par le DIM
(Département d’Information Médicale du CHU de Clermont-Ferrand). SOH : Syndrome obésité-
hypoventilation. CIM10 : classification internationale des maladies 10°™ édition.



Tableau | : Caractéristiques de la population selon la présence de SOH, avant et aprés

appariement par score de propension.

Analyse univariée

Analyse par score de propension

Caractéristiques SOH+ SOH- Total p-value SOH+ SOH- p-value
(n=35) (n=49) (n=84) (n=35) (n=49)
Age (années) * 56 +12 47 £13 51 +13 0,002 53 11 51 +13 0,68
Sexe masculin (%) * 49% 49% 49% 0,97 50% 52% 0,86
Taille (cm) 165 +11 167 £12 166 +11 0,47 165 +11 167 +12 0,88
Poids (kg) 138 +27 129 #25 132 26 0,13 133+24 13226 0,97
IMC (kg/m2) * 50,8 +12,3 45,9 £5,9 48,0 £9,4 0,037 47,810 47,116 0,68
Tabagisme (%) 55% 49% 51% 0,62 62% 47% 0,25
Paquets-années (n) 27,5[15;35] 23[10;45]  25,5[10; 40] 0,88 28 [14; 33] 24 [11; 44] 0,89
Diabéte (%) 49% 31% 39% 0,11 44% 42% 0,86
HTA (%) 76% 34% 55% 0,001 72% 45% 0,04
Insuffisance cardiaque chronique (%) 3% 0% 1% 0,24 9% 0% 0,27
Insuffisance rénale chronique (%) 6% 8% 7% 0,65 6% 12% 0,47
Dyslipidémie (%) 50% 32% 41% 0,09 48% 36% 0,18
Décompensation aigue (%) 23% 2% 10% 0,01 25% 4% 0,05
Score d'Epworth (points) 11 45 915 10 +5 0,17 114 10 5 0,29
Déja appareillé a I'inclusion (%) 37% 27% 30% 0,33 35% 29% 0,61
Appareillage par PPC (%) 22% 56% 41% 0,003 26% 57% 0,03
Appareillage par VNI (%) 72% 14% 39% <0,001 65% 14% 0,002
Dyspnée 2mMRC 3 (%) $ 48% 13% 31% 0,009 50% 18% 0,09
Céphalées matinales (%) 78% 64% 70% 0,33 68% 69% 0,97
Orthopnée (%) 61% 20% 39% 0,01 54% 30% 0,26
Albumine (g/L) 39,0 ¥4,4 40,0 £4,2 39,7 ¥4,3 0,47 39,9450 39,8%4,2 0,98
Vitamine D (micromol/L) 15,8 +8,2 18,1 49,1 17,1 8,7 0,25 16,5 9 19 49 0,55
TSH (mUI/L) 2,28 1,39 1,73 +1,08 1,95 +1,23 0,16 2214 1,8+#11 0,2
Glycémie a jeun (g/L) 1,35 +0,55 1,13 +0,29 1,22 +0,43 0,21 1,3+0,5 1,2 +0,3 0,9
HBA1c (%) 6,8 +1,3 6,5+1,1 6,6 £1,3 0,37 6,6%15 6611 0,95
CRP (mg/L) 9,7 [7; 22] 8,7 [4; 14] 9 [5; 15] 0,12 9[6;22] 7,6[4;13] 0,15
Hémoglobine (g/dL) 14,9 +1,7 14,4 £1,7 14,6 £1,7 0,18 15,3 £1,6 14 +2 0,05

* Covariables d’appariement par score de propension. $ Score mMRC: modified Medical Research
Council (Dyspnée cotée de 0 a 4. Score >3 indique une dyspnée obligeant a s’arréter apres 100m ou
lors d’'une pente). Variables quantitatives exprimées en moyennes avec écart type ou en médianes
[p25; p75] selon leur distribution. Variables qualitatives exprimées en effectifs avec leur pourcentage.
Relation significative si p< 0,05 calculée avec un test du Chi2 pour les variables qualitatives et un test

de Fisher ou Mann-Whitney pour les variables quantitatives.
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3.2 Parametres respiratoires

Aucun patient ne présentait d’obstruction bronchique (TVO), avec un rapport de Tiffeneau a
0,79 +0,06 (Tableau Il). Les résultats étaient similaires en analyse univariée et par score de
propension. Les volumes pulmonaires des patients SOH+ étaient diminués par rapport aux
patients SOH-, respectivement pour le VEMS : 80 +17 % vs 93 +18 % (p=0,007), et la CVF : 82
+18 % vs 94 +19 % (p=0,01). Il n’y avait toutefois pas de différence sur la CPT (p=0,82), le
VRE (p=0,68) et la CRF (p=0,11). Les patients SOH+ étaient davantage hypoxémiques, PaO2 :
61 £12 mmHg vs 76 +11 mmHg (p<0,01), et hypercapniques, PaCO2 : 50 4 mmHg vs 38 +3
mmHg (p=0,001). Concernant le sommeil, I'lAH était de 32 pour les SOH+ soit un SAOS sévere,
et a 27 pour les SOH- (p=0,46). La SpO2 moyenne et minimale étaient plus basses chez les
SOH+, respectivement 87 +3 % vs 92 +3 % (p<0,001) et 64 +12 % vs 72 +12 % (p=0,07). La
capnie nocturne était également plus importante chez les SOH+, PtcCO2 : 60,5 +7,1 mmHg vs
49,5 +4,4 mmHg (p< 0,01). La force inspiratoire des muscles respiratoires était diminuée chez
les patients SOH+ mais de facon non significative : PIMax=60 [31 ; 98] % vs 106 [78 ; 133] %
(p=0,11), SNIP=65 [44; 89] % vs 94 [54; 121] % (p=0,45). Les patients SOH+ avaient un
périmetre de marche plus restreint avec une distance parcourue en 6 minutes de 267 £102m

vs 411 £79m pour les SOH-.
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Tableau Il : Comparaison des examens respiratoires entre les 2 groupes SOH+ et SOH-.

Analyse univariée

Analyse par score de propension

Caractéristiques SOH+ SOH- Total dilzzz:fbelfes p-value SOH+ SOH- p-value
EFR
VEMS (L) 2,13 +0,8 2,7 £0,8 2,5+0,9 76 0,002 2,29 +0,9 2,6 £0,8 0,18
VEMS (%normale) 78 £15 91 £18 86 £21 76 0,0007 80 +17 93 +18 0,007
CVF (L) 2,75 £1,0 3,5+1,4 3,2+1,3 74 0,001 2,93 +1,1 3,46 +1,0 0,01
CVF (%normale) 78 £16 93 +23 87 £22 74 0,0003 82 +18 94 +19 0,01
VEMS/CVF 0,78 t0,08 0,79 £0,04 0,79 +0,06 76 0,18 0,79 +0,08 0,79 +0,04 0,55
CPT (L) 5,17 +0,7 5,66 £1,2 5,5+1,1 61 0,19 5,24 0,68 5,68 +1,2 0,22
CPT (%normale) 97 £18 102 £15 100 £16 61 0,23 101 +18 102 +15 0,82
VRE (L) 0,42 £0,24 0,52 0,27 0,48 £0,26 50 0,09 0,41 0,23 0,5 0,25 0,2
VRE (%normale) 45 124 45 +21 45 £22 50 0,84 43 +23 45 +20 0,68
CRF (L) 2,89 0,57 2,66 +0,51 2,73 £0,54 57 0,2 2,91+0,56 2,71 +0,49 0,2
CRF (%normale) 96 £16 89 15 92 £15 57 0,2 98 +17 90 +14 0,11
Gazométrie
pH 7,40 £+0,03 7,43 10,02 7,42 0,03 82 0,002 7,40 0,02 7,43 0,02 0,001
PaCO2 (mmHg) 50 4 38 3 43 16,8 82 0,001 50 +4 38 +3 0,001
Pa02 (mmHg) 60 £11 78 +11 70 £14 81 0,001 61 +12 76 +11 0,001
HCO3- (mmol/L) 31429 25 +1,7 27 £3,7 72 0,001 30,8 £2,9 25,4 £1,6 0,001
Polygraphie
IAH (/h) 27 [6; 44] 24 [8,4; 45] 26,5 [8,4; 44] 70 0,87 32 [18; 44] 27 [11; 44] 0,46
Sp02 moyenne (%) 87 13 92 +3 90 +4 60 0,0001 87 +3 92 +3 0,001
Sp02 minimale (%) 64 +12 72 12 69 +12 37 0,07 64 +13 72 10 0,08
Capnographie
PtcCO2 nocturne (mmHg) 61 +7 50 +4 54,1+7,9 50 0,0001 61 8 49 +4 0,001
Force muscles respiratoires
PIMax (%normale) 60 [31; 98] 106 [78; 133] 78 [70; 125] 11 0,11 70 [50; 125] 106 [78; 133] 0,35
PEMax (%normale) 71[43;104] 74 [44;94] 74 [44;94] 11 1 75[67; 133] 74[65;94] 0,98
SNIP (%normale) 65 [44; 89] 94 [54; 121] 77 [54; 109] 11 0,45 69 [60; 109] 94 [54; 121] 0,88
Test de marche 6 min (m) 253 £118 413 82 350 £119 28 0,0005 267 £102 411 +79 0,003

Variables exprimées en moyennes avec écart type ou en médianes [p25; p75] selon leur distribution.
Relation significative si p< 0,05 ; calculée avec un test de Fisher ou Mann-Whitney. Score de propension

sur I'age, sexe et IMC.
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3.3 Masse, force musculaire et performance physique

Les caractéristiques musculaires des patients sont présentées dans le Tableau lll, en analyse
univariée puis par score de propension.

En analyse univariée on ne retrouvait pas de différence significative pour la MMSA, 32,5 16,8
kg chez les SOH+ vs 29,5 16,4 kg chez les SOH- (p=0,06). Idem pour la MMSA/IMC (p=0,96) et
MMSA/poids (p=0,89). En revanche, la différence était statistiquement significative pour la
MMSA/taille? et I'indice de masse maigre, plus élevés dans le SOH+, respectivement 11,8 +2,4
kg/m? vs 10,5 +1,3 kg/m? (p =0,02), et 26,1 +4,2 kg/m? vs 24 +3,7 kg/m? (p =0,02).
Concernant la force musculaire, il n’y avait pas de différence significative pour le handgrip (-
1,5 kg pour les SOH+, p=0,68), mais une différence significative de +2,3 sec pour le Test de
lever de chaise en faveur du SOH+ (p=0,01).

La différence était statistiqguement significative pour le Score SPPB, avec -1,8 points pour les
SOH+ (p=0,006), ainsi que pour la vitesse de marche et le test d’équilibre, respectivement 0,8
+0,4 m/s vs 0,94 £ 0,3 m/s (p=0,05), et 3,05 +1,4 vs 3,68 +0,8 (p=0,04).

Apreés analyse par score de propension, on ne retrouve aucune différence significative dans la
composition corporelle et caractéristiques musculaires des patients. Le score SPPB était de

9,4 2,5 points vs 10,5 +1,9 points (p=0,07).

La corrélation entre les données respiratoires et musculaires est représentée par la Figure 4.
Dans la population totale, I'hypoxémie (Pa0O2), I'hypercapnie (PaCO2) et la restriction
pulmonaire (CVF) étaient corrélées a la performance physique (Score SPPB), r=0,36, r=-0,28,
r=0,44 respectivement. Le degré de sévérité du SAOS (IAH) était corrélé a la masse maigre,
masse grasse et MMSA/IMC, respectivement r=0,26, r=-0,29, r=0,29.

Dans le groupe de patients SOH+, seul I'lAH était corrélé significativement a la force

musculaire et a la performance physique (r=0,43 pour le HG et r=0,58 pour le SPPB). La force
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des muscles respiratoires semblait tres corrélée a la masse, force et performance mais

I’association n’est pas significative.

Tableau lll : Comparaison de la masse, force musculaire et performance physique entre les
2 groupes de patients SOH+ et SOH-

Caractéristiques

Analyse univariée

Analyse par score de propension

SOH+ SOH- Total 'Donn'ées p-value SOH+ SOH- p-value
disponibles
Masse musculaire
Masse grasse (kg) 66,1 £25,0 60,1+16,9 62,5+20,6 82 0,15 59,0 +25,6 62,7 +17,6 0,37
Masse grasse (%) 47,8 8,3 46,7 7,7 47,1 +7,8 82 0,62 47,3 7,4 47,2 +7,7 0,94
Masse maigre (kg) 72,2 +14 67,6 £14,7 69,5 14,5 82 0,22 70,2 £14,1 69,0 £15,1 0,68
Masse maigre (%) 52,6 18,2 53,4 £7,7 53,0 +7,9 82 0,82 52,9 +7,33 52,8 7,7 0,95
IMM (kg/m?2) 26,1 +4,2 24,0 13,2 24,9+3,7 82 0,02 25,0 4,1 24,4 +3,3 0,62
MMSA (kg) 32,5 16,8 29,5 16,4 30,8 +6,8 75 0,06 31,3 +6,7 30,1 +6,6 0,49
MMSA /taille2 (kg/m2) 11,8 +2,38 10,5+1,27 11,0+1,9 75 0,02 11,1 +2,11 10,7 +1,27 0,44
MMSA/IMC (m?2) 0,65 +0,14 0,65 0,15 0,65 +0,15 75 0,96 0,66 +0,14 0,65 +0,16 0,7
MMSA/poids (%) 23,2 +3,0 23,2 +2,9 23,2 2,9 75 0,89 23,3 +2,9 23,0 £3,0 0,72
Force musculaire
Handgrip (kg) 29,1+9,2 30,6+11,0 30,0+10,2 73 0,68 30,9 +9,7 31,1 +10,9 0,97
Test lever de chaise (s) 13,3 #4,5 11 +2,9 12,0 £3,9 62 0,01 12,7 #4,0 11,5+3,2 0,28
Performance physique
Vitesse de marche (m/s) 0,80+0,41 0,94 +0,33 0,88 +0,37 60 0,05 0,84 £0,38 0,9610,34 0,18
Test d'équilibre (/4) 3,05+1,36 3,68+0,81 3,454+1,08 60 0,04 3,34 £1,20 3,69 £0,76 0,2
Score SPPB (points) 8,8 £3,0 10,6 2,0 9,87 +2,6 73 0,006 9,4 2,5 10,5 1,9 0,07

Variables exprimées en moyennes avec écart type ou en médianes [p25; p75] selon leur distribution.
Relation significative si p< 0,05 ; calculée avec un test de Fisher ou Mann-Whitney. Score de propension
sur I’age, sexe et IMC. IMM=Indice de masse maigre = masse maigre/taille?. MMSA=masse musculaire
squelettique appendiculaire. IMC=Indice de Masse Corporelle. Score SPPB=Short Physical Performance

Battery.
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Figure 2 : Matrice de corrélation entre les données respiratoires et musculaires.

Les données respiratoires sont présentées en ordonnée et les données musculaires en abscisse.
Résultats exprimés sous forme de heatmap, analyse du coefficient de corrélation par test de Pearson
ou Spearman selon la distribution. Corrélation positive lorsque coefficient >0 (importante si >0,5).
Corrélation négative lorsque coefficient <0 (importante si <-0,5). Corrélation significative si p < 0,05,
représentée par un . * Faible effectif de patients ayant eu PIMax et SNIP (SOH+ : 4, SOH- : 7).
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3.4 Prévalence de la sarcopénie

En utilisant les seuils de 'TEWGSOP2, la prévalence de la sarcopénie confirmée dans notre
population était de 11,5% aprés score de propension (Tableau IV). La prévalence de
sarcopénie n’était pas significativement différente entre les 2 groupes, 13,1% vs 9,8%
respectivement pour les SOH+ et SOH- (p=0,67 par propension).

Seul le Score SPPB était plus fréquemment en dessous du seuil de sarcopénie (<8 points) dans
le groupe SOH+ par score de propension, 32,4% vs 11% (Figure 3). Les patients SOH+ avaient
une probabilité 3,88 fois supérieure ([1,05 ; 14,3] p=0,04) d’avoir une performance physique

altérée par rapport aux patients SOH-.

Tableau IV : Pourcentage de patients sarcopéniques selon leur masse, force musculaire et
performance physique.

Analyse univariée Analyse par score de propension (IPTW)
Sarcopénie
SOH+ SOH- Total p-value SOH+ SOH - Total OR [95%Cl] p-value

Selon la masse musculaire

MMSA/poids x 100 28,1% 31,0% 29,7% 0,79 29,5% 32,3% 30,9% 0,88[0,27;2,89] 0,83

MMSA/IMC 0,0% 0,0% 0,0% NA 0,0%  0,0% 0,0% NA NA
Selon la force musculaire

Handgrip * 10,3% 9,1% 9,6% 0,86 88%  8,0% 84% 1,1[0,21;586] 0,91

Handgrip (selon age) $ 37,9% 43,2% 41,1% 0,66 32,6% 40,2% 36,5% 0,72[0,24;2,11] 0,54

Test de lever de chaise 357% 12,8% 22,4% 0,03 24,9% 19,9% 22,5% 1,33[0,33;5,36] 0,68
Selon la performance physique

Vitesse de marche 51,9% 30,8% 39,4% 0,09 42,6% 29,2% 36,0% 1,80[0,57;5,68] 0,31

Score SPPB 41,2% 11,4% 23,3% 0,003 32,4% 11,0% 21,6% 3.88[1.05;14.3] 0,04
Confirmée 17,1% 10,2% 13,1% 0,35 13,1% 9,8% 11,5% 1,38[0,35;5,42] 0,67

Ce tableau représente le pourcentage de patients, dans chaque groupe SOH+ et SOH-, qui répondent
a la définition de sarcopénie selon chacune de ses composantes (masse, force, performance. Seuils en
Annexe 2). Les résultats sont présentés sous forme d’Odds-ratio avec leurs intervalles de confiance a
95%, relation significative si p< 0,05. Score de propension sur I'age, sexe et IMC. * Seuil de handgrip
selon EWGSOP2, $ seuil de handgrip selon I’dge (Dodds et al. en Annexe 4 (17)). T Le diagnostic de
sarcopénie est confirmé en cas de déficit de force et masse musculaire +/- performance physique.
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OR (IC 95%)

Masse musculaire 0,88 0,27 ; 2,89]

squelettique

1,1[0,21; 5,86]
Handgrip +—@ |

0,72[0,24 ; 2,11]

Test de lever de chaise | ®
1,33 [0,33; 5,36]
Vitesse de marche t ® ! 1,80[0,57 ; 5,68]
Score SPPB * ' ® 1 3,88[1,05; 14,3]
Sarcopénie confirmée $ ' ® i 1,38(0,35; 1,04]

Figure 3 : Association entre chaque composante de sarcopénie et le SOH.

Comparaison de la prévalence de la sarcopénie pour chacune de ses composantes, entre les 2 groupes
SOH+ et SOH-. Représentation sous forme d’odds ratio avec leurs intervalles de confiance (IC 95%). Un
OR > 1 signifie que la variable est plus fréquente dans le groupe SOH+. Masse musculaire squelettique
représentée par la MMSA/poids. Force musculaire représentée par le handgrip et le test de lever de
chaise. Performance physique représentée par la vitesse de marche et le score SPPB. S La sarcopénie
est confirmée si force et masse +/- performance sont altérées. *Différence statistiquement
significative pour le Score SSPB : OR 3,88 [1,05 ; 14,3].
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4 DISCUSSION

Lorsque l'on utilisait les seuils de sarcopénie du consensus EWGSOP2, la performance
physique était plus fréquemment altérée (Score SPPB < 8 points) dans le groupe SOH+. Cette
différence n’était pas retrouvée pour les seuils de masse et force musculaire, ni lorsque tous

les criteres de sarcopénie étaient présents.

4.1 Population de I'étude

Les patients SOH+ étaient plus agés (56 vs 47 ans) et avaient un IMC plus élevé (50,8 vs 45,9
kg/m?), que les SOH-, avec probablement un réle plus important du degré d’obésité (IMC) par
rapport a I'age et au sexe dans la survenue de I’hypercapnie (25-27). Le score de propension
permettait de limiter le biais de confusion et d’obtenir des groupes comparables. Comme
décrit par Masa et al., les SOH+ avaient davantage de comorbidités et étaient plus
symptomatiques sur le plan respiratoire (dyspnée, orthopnée, somnolence) (1). Les patients
SOH+ étaient plus souvent appareillés par VNI, et les patients SOH- par PPC. En pratique et
malgré I'absence de supériorité de la VNI dans les dernieres études, c’est la VNI qui était
prescrite le plus souvent chez les SOH+ (28). Du fait des comorbidités cardiovasculaires et de
I'insuffisance respiratoire, nous nous attendions a retrouver des différences sur la biologie, un

syndrome inflammatoire plus important (29) ou une hémoglobine plus élevée.

4.2 Atteinte respiratoire liée a I'obésité

EFR:
Les patients SOH+ avaient une restriction pulmonaire plus importante (CVF et VEMS

diminués), avec une hypercapnie et une hypoxémie traduisant l'insuffisance respiratoire

chronique. Nous espérions une atteinte fonctionnelle plus prononcée, avec diminution de la
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CRF, du VRE, et de la CPT chez les SOH+, comme décrit par Piper et al. (30). La connaissance
de la répartition du tissu adipeux et sa pression sur la cage thoracique aurait pu nous apporter
des éléments de réponse. Toutefois Shimura et al. n"avaient pas retrouvé de différence sur la
répartition de la masse grasse (viscéral et sous cutanée, mesurée par TDM) entre des patients
SOH+ et SOH- (31). Le périmeétre de marche, tres largement diminué chez les SOH+ (-160m au
test de marche de 6 min), témoignait d’une limitation physique et d’une plus faible endurance
cardiorespiratoire. L'index d’apnées-hypopnées (IAH) était plus élevé chez les SOH+ (+5/h)
mais la différence n’était pas statistiquement différente entre nos 2 groupes. Le nombre
d’apnées/hypopnées participerait pourtant a I’hypercapnie, par la difficulté a épurer le CO2

lorsque le temps entre chaque apnée est raccourci (25).

Gazométrie :
Les patients SOH- n’étaient pas hypercapniques la journée mais avaient une capnie nocturne
augmentée (PtcCO2 moyenne a 49,5mmHg). Dans une Task force de I'ERS de 2017, les auteurs
décrivaient plusieurs stades d’hypoventilation liée a I'obésité (stade 1 a 4), avec un continuum
du SAOS au SOH et une installation progressive de I’hypoventilation (32). Ainsi, plusieurs de
nos patients SOH- avaient déja une hypoventilation nocturne et donc un « stade précoce » de
SOH. Cependant les bicarbonates sanguins des SOH- étaient normaux a 25 +1,7 mmol/L ce qui
montrait le peu de retentissement de I’hypoventilation débutante. La capnographie nocturne
montre son intérét puisqu’elle reflete la capnie sur I’ensemble de la nuit, et pas seulement
lors de la gazométrie artérielle diurne, dont les valeurs varient selon I’heure de la mesure, et
la position du patient. Sivam et al. proposaient pour prédire I’hypoventilation nocturne (avec
une spécificité de 98%), une Sp0O2 diurne < 93%, et la réalisation de la gazométrie artérielle

diurne en position allongée (33).
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Muscles respiratoires :

La force musculaire inspiratoire mesurée par la PIMax et la SNIP était nettement plus faible
chez les SOH+, malgré une absence de significativité due au faible effectif de patients (n=4
chez les SOH+ et n=7 chez les SOH-). En effet, I'altération de la compliance et de la résistance
pulmonaire augmenterait le co(t de la respiration et entrainerait un épuisement des muscles
respiratoires, d’autant plus en position allongée (34). Des autopsies du diaphragme ont
retrouvé des inclusions adipocytaires intradiaphragmatiques, nous suggérant un

remaniement du diaphragme qui jouerait un role dans la survenue de I’hypoventilation (35).

4.3 Sarcopénie

Masse, force musculaire et performance physique :

Nous n’avons pas trouvé de différence de masse et force musculaire entre nos 2 groupes mais
nous avons retrouvé une différence sur la performance physique significative en utilisant le
seuil de sarcopénie (<8 points) du Score SPPB. En pratique clinique, le Score SPPB était facile
a mesurer et renseignait sur I'autonomie et les possibilités physiques du patient. Ce score était
utilisé pour prédire la sévérité de la sarcopénie (24) et semblait bien corrélé a la perte de force
musculaire également (36).

La prévalence de la sarcopénie était de 11,5% dans notre population totale alors qu’elle était
tres variable dans la littérature, de 0 a 100% en fonction de I'dge, de la méthode de calcul et
des seuils utilisés (9).

La mesure de la MMSA par la bio-impédancemétrie avait des limites, la technique s’appuyant
sur la mesure de I'eau corporelle avec un risque d’erreur en présence d’cedémes auxquels
sont sujets nos patients insuffisants respiratoires chroniques. Nous avons utilisé la
MMSA/poids (%) car elle semblait étre la mieux corrélée aux capacités physique des patients

obéses (22). Une mesure de la MMSA par TDM thoraco-abdominale du psoas au niveau de la
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3éme yertébre lombaire serait plus précise, méme en cas d’IMC élevé, et serait prédictive de
mortalité (37). L'obésité pourrait favoriser la sarcopénie en raison d’une infiltration de la
graisse dans le muscle, qui pourrait en limiter la contractilité. Kalinkovitch et al. décrivaient
également une insulino-résistance, un inflammation systémique de bas-grade, une
inflammation tissulaire, une lipotoxicité musculaire ; autant de situations qui vont favoriser la
sarcopénie et altérer la qualité musculaire (38). Du fait d’une limitation physique plus
importante, les patients SOH+ pourraient altérer davantage la qualité que la quantité
musculaire des membres inférieurs.

Finalement, La sarcopénie participe-t-elle au développement du SOH, ou le patient atteint de

SOH a-t-il simplement un déconditionnement physique lié a sa pathologie ?

Corrélation entre parameétres respiratoires et musculaires :

Dans la population totale nous avons retrouvé une corrélation entre
I’hypoxémie/hypercapnie, la restriction pulmonaire, la force des muscles respiratoires, et la
performance physique. Dans le groupe SOH+, la force des muscles respiratoires était
fortement corrélée a la masse et a la performance, mais de maniéere non significative en raison
d’un manque de puissance (4 patients SOH+ ont eu des PIMax).

Shin H et al. ont retrouvé dans une population agée non obése une corrélation entre la MMSA,
la force des membres et la force des muscles respiratoires. La PIMax et PEMax étaient
corrélées au handgrip et a I'indice de masse maigre (39). Choe et al. avaient retrouvé que la
CVF et le VEMS étaient également corrélés positivement a la MMSA (40), tout comme le
handgrip a la MMSA et a la PIMax. Le déclin du PIMax et PEMax était associé a une
augmentation de la morbi-mortalité dans ce contexte (41). Les japonais introduisaient la
notion de sarcopénie respiratoire en cas d’atrophie et faiblesse des muscles respiratoires,

dont la principale étiologie était I’age (13). Le diagnostic de sarcopénie respiratoire était porté
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par la mesure radiologique de I’épaisseur diaphragmatique et intercostale, la force
respiratoire était mesurée avec la PIMax et le débit expiratoire de pointe (DEP) et la fonction
respiratoire avec la CVF.

L" acidose respiratoire secondaire a I’hypercapnie pourrait également avoir son role dans la
diminution de la force diaphragmatique, comme décrit par Yanos et al. en 1993 (43).

D’une maniere surprenante, I'lAH était corrélé positivement a la masse maigre et MMSA mais
négativement a la masse grasse. Matsumoto et al. avaient également retrouvé une association
positive de I'lAH avec I'indice de masse maigre, et négative avec I'adiposité musculaire (tous
deux mesurés par TDM) (44). Dans ce sens, Cho et al. décrivaient que I'lAH était davantage
corrélé a la circonférence du cou qu’a I'lMC (r=0,68 et r=0,89) (45). Chez les patients avec
SAQS, Sharp et al. avaient décrit en 1986 une pression transdiaphragmatique restreinte (46).
Puis en 2010 Stadler et al. avaient démonté que la force diaphragmatique était diminuée chez

les patients SAQS (47).

4.4 Forces et faiblesses de I'étude

Notre étude était originale puisque I'association du SOH et de la sarcopénie n’avait jamais été
traitée dans la littérature. Elle apportait une meilleure connaissance de la composition
corporelle, de I'état musculaire des patients SOH+ et des corrélations entre parametres
respiratoires et musculaires. Le score de propension avait permis un appariement a postériori
pour la gestion des biais. La sarcopénie chez I'obéese était souvent étudiée dans des
populations agées et des populations atteintes de pathologie cancéreuse, or notre moyenne
d’age était de 51 ans avec un IMC élevé. Une des limites de notre étude était son caractere
rétrospectif. Les autres limites de notre étude étaient le plus faible effectif de patients SOH+
par rapport aux SOH-, le peu de données sur la force des muscles respiratoires (PIMax) la

différence d’age et d'IMC entre les SOH+ et SOH-, le délai entre le bilan pneumologique et
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nutritionnel avec une modification de la composition corporelle possible entre les deux.
L'absence de mesure de la circonférence abdominale et du rapport taille/hanches qui

informent sur la répartition de la masse grasse.

4.5 Perspectives et implications futures

La prise en charge nutritionnelle de la sarcopénie apparaissait essentielle et semblait I'étre
d’autant plus chez les patients obeses atteints de SOH. Dans la revue systématique de Kakazu
et al. en 2020, la perte de poids restait le traitement le plus efficace du SOH, avec en cas de
programme nutritionnel complet une perte de poids de 6-7%. Avec la chirurgie bariatrique les
patients pouvaient espérer une perte jusqu’a 64% de poids avec en plus une amélioration de
la qualité de vie, du SAQS, de la PaCO2, non retrouvée dans le programme sans chirurgie (48).
Les auteurs estimaient qu’une perte de 25-30% était nécessaire pour soigner le SOH.

Pour les patients dont lindication de chirurgie bariatrique n’était pas retenue et
systématiquement avant chirurgie, plusieurs prises en charge non chirurgicales étaient
possibles ; en médecine du sport, en cabinet de kinésithérapie, en centre de réhabilitation
cardiorespiratoire. L'étude NERO publiée en 2017 de Mandal et al. était le premier essai
controlé randomisé qui étudiait la perte de poids de patients SOH a la suite d’un programme
de réhabilitation de 3 mois associé a un traitement par VNI (49). La perte de poids a 3 mois
versus groupe contrdle était significative (-5%, p=0,007), avec une augmentation de la
capacité a l'effort (+60m au TM6 vs +20m dans le groupe contrdle). Mais cette différence
n’était plus retrouvée a 12 mois, probablement du fait des perdus de vue. Vivodtzev et al.
avaient démontré que chez des patients obéses avec SAQOS, [I’entrainement sur
cycloergometre associé a un réentrainement des muscles respiratoires et par VNI,

amélioraient davantage la capacité aérobie (VO2 max) et diminuait la pression artérielle, par
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rapport au cycloergometre seul. Cependant il n'y avait pas de différence sur la capacité
fonctionnelle (TM6) (50).

Il serait intéressant de réaliser une analyse prospective de patients obéses sarcopéniques avec
mesure précise de la force du diaphragme (EMG) et de la survenue de SOH, afin de juger de la
causalité de la sarcopénie sur la genese de I'hypoventilation. A I'inverse nous pourrions
envisager une étude similaire chez des patients atteints d’anorexie avec un IMC < 18,5 kg/m?
pour s’affranchir de la compression de la masse abdominale, toujours pour rechercher

I'impact du bilan nutritionnel sur la force diaphragmatique.
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5 CONCLUSION

Dans ce travail de thése, nous avons montré que les patients atteints de SOH avaient une
performance physique plus fréquemment altérée (Score SPPB < 8 points) que les patients
indemnes de SOH.

Le score SPPB devrait étre réalisé chez tous les patients obeses puisqu’il témoigne de la
sévérité d’une sarcopénie, mais également d’une probabilité plus importante d’avoir un SOH
en cas de score < 8 points. Un traitement approprié par renforcement musculaire, activité
physique et apports protéiques est nécessaire chez ces patients, associé a une perte de masse
grasse tout en préservant la qualité musculaire.

Notre étude était limitée par son caractére rétrospectif, la faible taille de I’échantillon et Ia
technique de I'impédancemétrie. Bien que peu utilisée en pratique, la mesure de la PIMax
présentait un intérét dans |'exploration de l'atteinte musculaire respiratoire. Il serait
intéressant d’étudier de facon prospective la survenue d’un SOH en fonction de la sarcopénie
des muscles respiratoires (PIMax, Débit Expiratoire de Pointe (DEP), épaisseur et contractilité
du diaphragme a I'imagerie). Une altération des muscles respiratoires serait-elle a I'origine du

SOH, ou seulement une conséquence du déconditionnement physique ?
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ANNEXES

Annexe 1 : Score SPPB.

Etiquette patient Date::
Short Physical Performance Battery
Chronométrage Temps en seconde Vitesse en m/s Score
Non réalisable 0
Temps en secondes
<0.43 m/sec 1
Vitesse de marche 0.44 - 0.60 m/sec 5
(test sur 4 métres)
Vitesse en m/s
0.61 —0.77 m/sec 3
>0.78 m/sec 4
Non réalisable 0
>16.7 sec 1
Temps en secondes
Se lever 5 fois 13.7-16.6 sec 2
d’une chaise
11.2-13.6 sec 3
<11.1 sec 4
Equilibre pieds joints non maintenus 10 secondes 0
Equilibre pieds joints maintenus 10 secondes
Mais 1’équilibre en semi tandem ne peut étre maintenu 10 1
secondes
Equilibre semi tandem maintenu 10 secondes
Tests d’équilibre | Mais incapacité a conserver I’équilibre en position tandem plus de 2
2 secondes
Equilibre en position tandem maintenu de 3 a 9 secondes 3
L’équilibre en position tandem est maintenu 10 secondes 4
SCORE TOTAL _ /12

Service NUTRITION CLINIQUE
CHU Gabriel Montpied
Version 02/09/2013



Annexe 2 : Seuils de sarcopénie en fonction du sexe, selon le consensus EWGSOP2 (2019).

Seuils de Sarcopénie

Caractéristiques
Hommes Femmes

Masse musculaire

MMSA (kg) <20 <15

MMSA/taille’ (kg/m2) <70 <55

MMSA/poids x100 (%) <24,33 <£19,35

MMSA/IMC (m?2) <0,789 <0,512
Force musculaire

Handgrip (kg) <26 <17

Handgrip selon I'age cf annexe 4

Test de lever de chaise (s > 15 pour 5 levers

Performance physique
Vitesse de marche (m/s) <0,8

Score SPPB (points) <8




Annexe 3 : Algorithme de dépistage de la sarcopénie selon le groupe EWGSOP2 (2019).

SARC-F ou Suspicion
CAS TROUVES clinique

Pas de sarcopénie

MEGATIVE

EVALUATION Force musculaire
-force de préhension
-test chaise

FAIBELE

Probable sarcopénie

Quantité et qualité
CONFIRMATION musculaire (DXA; BlA;

Pas de sarcopénie

En pratique clinique, cela
suffit pour déclencher
Iévaluation des cause

et commencer
lintervention

CT: MRI)

FAIELE

Sarcopénie confirmée

FAIBLE
Physical performance (
gait speed; SPPB, ..}

SARCOPENIE SEVERE
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Annexe 4 : Valeurs de handgrip en fonction de I’age selon Dodds et al.

T arp strangthnomatie vaius a ago shown ko)

| lm  [mn Jew [ fom |

Males
5 730 6 7 8 9 10 77 (2.9)
10 3222 12 15 17 20 22 17.2 (4.1)
15 288 21 25 29 33 38 29.6 (5.6)
20 354 30 35 40 46 52 415 (7.3)
25 574 36 41 48 55 61 48.8 (8.7)
30 984 38 44 51 58 64 51.6 (9.6)
35 1380 39 45 51 58 64 51.6 (10.1)
40 880 38 44 50 57 63 50.3 (10.3)
45 798 36 42 49 56 61 48.8 (10.3)
50 820 35 41 48 54 60 476 (10.1)
55 3743 34 40 47 53 59 46.2 (9.8)
60 2683 33 39 45 51 56 44.6 (9.2)
65 3947 31 37 43 48 53 423 (8.6)
70 3286 29 34 39 44 49 39.1 (8.1)
75 1883 26 31 35 41 45 35.6 (7.6)
80 1115 23 27 32 37 42 322 (7.3)
85 1134 19 24 29 33 38 28.5 (7.0)
920 431 16 20 25 29 33 24.7 (6.8)
95+ 51
(Total) (28,257)

Females
5 700 6 7 8 9 10 8.0 (3.1)
10 3339 12 14 16 19 21 16.7 (3.8)
15 345 17 20 24 27 30 23.9 (4.5)
20 463 21 24 28 32 36 28.4 (5.1)
25 870 23 26 30 35 38 30.6 (5.6)
30 1423 24 27 31 35 39 31.4 (6.0)
35 1785 23 27 31 35 39 31.3 (6.2)
40 968 23 27 31 35 39 30.7 (6.3)
45 952 22 26 30 34 38 29.9 (6.4)
50 1019 21 25 29 33 37 28.7 (6.4)
55 4250 19 23 28 32 35 275 (6.4)
60 2943 18 22 27 31 34 26.5 (6.2)
65 4171 17 21 25 29 33 25.3 (6.0)
70 3473 16 20 24 27 31 23.5 (5.7)
75 2135 14 18 21 25 28 214 (5.4)
80 1361 13 16 19 23 26 19.1 (5.1)

Seuils de handgrip en fonction de I'age, selon Dodds et al (17)
Dodds RM, Syddall HE, Cooper R, Benzeval M, Deary 1J, et al. (2014) Grip Strength across the
Life Course: Normative Data from Twelve British Studies
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Thése d’exercice de Docteur en Médecine : Alexis MILLET, le 28/10/2021.

Recherche d’association entre sarcopénie et syndrome obésité-
hypoventilation chez des patients obéses du CHU de Clermont-Ferrand.

Auteurs : A.Millet, A.Greil, F.Costes, Y.Boirie, N.Farigon, E.Gentes, B.Pereira, D.Caillaud
Résumé :

Contexte. La sarcopénie chez le patient obese augmente l'incidence des pathologies
respiratoires. Toutefois, la relation entre le syndrome obésité-hypoventilation (SOH) et la
sarcopénie n’est pas décrite dans la littérature.

Objectifs. Notre étude visera a 1) comparer les valeurs de force, masse musculaire et
performance physique chez des patients obéses selon la présence ou non d’un SOH ; 2)
comparer la prévalence de la sarcopénie dans les 2 groupes.

Méthodologie. Nous avons inclus rétrospectivement des patients hospitalisés en
Pneumologie ou Nutrition, avec un IMC > 30 kg/m? ayant eu une mesure de composition
corporelle parimpédancemétrie, de force de préhension par handgrip (HG) et de performance
physique par le score Short Physical Performance Battery (SPPB). Les patients avec PaCO2
diurne > 45mmHg sont classés dans le groupe SOH+, et les patients normocapniques dans le
groupe SOH-. La sarcopénie est diagnostiquée selon I'existence d’une diminution du HG (<
27kg chez 'homme et 16kg chez la femme), de la masse musculaire (MMSA/poids <24,33%
chez ’'homme et 19,35% chez la femme) et du score SPPB (< 8 points), selon les critéres de la
littérature. Ces données ont été comparées entre les deux groupes en analyse univariée et par
score de propension (pour I'age, le sexe et I'|MC).

Résultats. Nous avons analysé les données de 84 patients, 42% SOH+ et 58% SOH-. Il y avait
49% d’hommes, I’dge moyen était de 51 13 ans, I'IMC moyen de 48 +9 kg/m?. Aprés score de
propension, Il n’y a pas de différence significative entre les valeurs de masse musculaire
(MMSA/poids), HG et score SPPB (respectivement 23,3 +2,9 % vs 23,0 +3,0 % (p=0,72), 30,9
49,7 kgvs 31,1 £10,9 kg (p=0,97), 9,4 +2,5 vs 10,5 1,9 points (p=0,07)). Cependant, en utilisant
le seuil du consensus EWGSOP2 (<8 points), le score SPPB est plus fréquemment altéré dans
le groupe SOH+ versus le groupe SOH- : 32,4% vs 11,0%, OR=3,88 [1,05 ; 14,3] (p=0,04).

Conclusion. Au regard de la performance physique (score SPPB), les patients obeses atteints
de SOH sont plus fréquemment sarcopéniques que les patients non atteints de SOH. Une prise
en charge nutritionnelle de la sarcopénie est d'autant plus importante dans cette pathologie.

Mots-clés :

- Syndrome obésité-hypoventilation
- Obésité sarcopénique

- Impédancemétrie

- Score SPPB




