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Les apnées obstructives du sommeil 

(AOS) sont caractérisées par des 

épisodes récurrents d’occlusion des 

voies aériennes supérieures durant le 

sommeil,  responsables d’une hypoxie 

intermittente avec une augmentation du 

travail respiratoire,  une fragmentation 

du sommeil et une activation du 

système sympathique. Les AOS sont 

actuellement bien reconnues comme  

facteur de risque de morbi-mortalité 

cardio-vasculaire et métabolique.[1–3]  

 

Le syndrome d’apnées-hypopnées 

obstructives du sommeil (SAHOS) est 

défini  par l’association d’un index 

d’apnées-hypopnées (IAH) supérieur à 

5/heure et d’une somnolence diurne 

excessive (SDE) conséquence de la 

fragmentation du sommeil. Il s’agit de 

la condition respiratoire la plus 

fréquemment observée au cours de 

l’obésité, en particulier dans sa forme 

sévère, puisque l’augmentation du 

poids corporel ou de l’index de masse 

corporelle (IMC) est étroitement 

associée à l’augmentation de la 

prévalence et de la sévérité du 

SAHOS.[4]  

 

L’obésité est actuellement un problème 

de santé publique mondial touchant à 

la fois les pays développés et en voie 

de développement avec, en particulier,  

une augmentation inquiétante de la 

classe des obésités sévères ces 

dernières années. Selon les prévisions 

actuelles, l’Organisation Mondiale de 

la Santé (OMS) estime que 30% de la 

population mondiale sera en  surpoids 

(soit 2.2 billions) ou obèse (soit 1.1 

billions) en 2030. 

IINNTTRROODDUUCCTTIIOONN..  
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L’obésité est une pathologie complexe 

et multifactorielle étroitement associée 

à de nombreuses comorbidités cardio-

vasculaires (hypertension artérielle, 

coronaropathies, insuffisance 

cardiaque, AVC), métaboliques 

(diabète de type 2, syndrome 

métabolique) et rhumatismales 

(arthrose et handicap moteur) à 

l’origine d’une altération de la qualité 

de vie avec retentissement 

psychologique important.  

 

L’espérance de vie de la population en 

obésité sévère est ainsi diminuée de 5 à 

20 ans par rapport à la population en 

poids normal.[5] La réduction 

pondérale permet une amélioration 

voire une rémission de certaines de ces 

comorbidités, une diminution de la 

surmortalité (toute cause confondue) et 

une réduction des coûts de santé 

associés.[4] Cependant, dans l’obésité 

sévère, les mesures hygiéno-

diététiques et  l’augmentation de 

l’activité physique proposées aux 

patients restent souvent inefficaces. La 

chirurgie bariatrique est alors une 

option thérapeutique et est 

actuellement considérée comme le 

traitement de référence de l’obésité 

sévère.[6,7] Il s’agit d’une chirurgie 

sûre avec peu de complications et un 

taux de mortalité se situant entre 0,1% 

(chirurgies purement restrictives) et 

0,5% (gastroplastie avec court-circuit 

gastrique).[7]  

Ces résultats sont principalement liés 

au traitement systématique de toutes 

les comorbidités comme pré-requis 

avant la chirurgie bariatrique. Le 

SAHOS non traité est un facteur de 

risque de complications liées à 

l’anesthésie générale.[8] Ainsi, 

l’International Federation for the 

Surgery for Obesity (IFSO) 

recommande la recherche et le 

traitement systématique du SAHOS 

avant l’intervention chirurgicale. Bien 

que plus de 40% des patients inclus 

dans un programme de chirurgie 

bariatrique soient traités par pression 

positive continue, cette condition reste 

largement sous diagnostiquée et sous 

traitée dans cette population.[9]  

 

Dans l’obésité sévère, la discordance 

entre la symptomatologie et la sévérité 

des AOS devrait conduire à la 

réalisation systématique d’une 

polygraphie ventilatoire ou d’une 

polysomnographie en dépit d’une 

probabilité clinique pré-test faible. 
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DÉFINITION DU SAHOS ET DE 
L’OBÉSITÉ. 

 

Bien que la documentation 

polysomnographique des apnées 

obstructives du sommeil remonte en 

1965 par Gastaut et collaborateurs, la 

description du syndrome d’apnées 

obstructives du sommeil (SAOS) 

comme entité clinique pathologique a 

été faite par Guilleminault en 1976.  

Le terme de syndrome d’apnées-

hypopnées obstructives du sommeil 

(SAHOS) a été introduit dans les 

années 80 avec l’indentification des 

hypopnées comme événement 

pathologique ayant des conséquences 

similaires aux apnées.[10]  

La définition du SAHOS fait l’objet de 

discussions depuis quatre décennies et 

principalement le seuil d’index 

d’apnées-hypopnées (IAH) par heure 

considéré comme pathologique. En 

effet, si la symptomatologie 

protéiforme du SAHOS est constante, 

dominée par la somnolence diurne 

excessive et le ronflement, le seuil 

d’IAH pathologique est très variable 

selon les études avec un IAH 

respectivement supérieur à 20/heure, 

15/heure,  10/heure ou 5/heure. La 

normalité d’un tel index est difficile à 

définir puisque les manifestations 

pathologiques résultent de larges 

déviations de cet index.[11] Toutefois, 

cet index reste le meilleur indicateur 

de sévérité du SAHOS. La 

détermination du seuil pathologique de 

l’IAH est basée sur les résultats des 

études de larges cohortes 

principalement américaines évaluant le 

risque de morbidité et mortalité 

cardiovasculaires.[2,12–14]  

 

Si la définition de l’apnée du sommeil 

est bien reconnue (arrêt du débit aérien 

d’au moins 10 secondes), la définition 

de l’hypopnée est sujet à controverse 

depuis plusieurs années et n’est 

toujours pas consensuelle. [15,16] 

Actuellement, le SAHOS est défini par 

l’association d’un IAH > 5/heure et 

d’une somnolence diurne excessive 

et/ou autres symptômes suggestifs de 

SAHOS. La somnolence diurne 

excessive (SDE) est la conséquence de 

la fragmentation du sommeil et de 

l’hypoxie secondaires aux événements 

respiratoires obstructifs  répétés. 

GGEENNEERRAALLIITTEESS..  
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L’obésité est une condition 

pathologique liée à un 

dysfonctionnement des capacités de  

stockage du tissu adipeux avec un 

retentissement sur l’ensemble de 

l’organisme. L’obésité de l’adulte 

résulte de plusieurs mécanismes 

comportant des facteurs génétiques (le 

plus souvent polygéniques), 

environnementaux (familiaux,  

sociaux), comportementaux (excès 

d’apports énergétiques, sédentarité), 

psychologiques (troubles du 

comportement alimentaire) et d’une 

anomalie de fonctionnement des 

adipocytes (hypertrophie et 

hyperplasie).   

 

Bien que sujet à discussion, l’index de 

masse corporelle (IMC) qui est le 

rapport du poids sur la taille au carré 

reste toujours le critère usuel pour 

définir l’obésité, en raison de sa bonne 

corrélation au pourcentage de masse 

graisseuse corporelle. Ainsi, l’obésité 

est définie par un IMC ≥ 30 kg/m². 

Selon la valeur de l’IMC, on 

distingue : l’obésité modérée avec un  

IMC de 30 à 34.9 kg/m², l’obésité 

sévère avec un IMC de 35 à 39.9 

kg/m², l’obésité  massive ou 

morbide avec un IMC de 40 à 

49.9kg/m² et enfin l’état de 

« superobésité » lorsque l’IMC est 

supérieur ou égal à 50 kg/m².  

Il existe plusieurs types d’obésité selon 

le mode de répartition graisseuse. 

Parmi elles, l’obésité dite centrale, 

abdominale ou androïde est 

caractérisée par un tour de taille (TT) 

augmenté (supérieur à 102 cm chez 

l’homme et 88 cm chez la femme) et 

est davantage associée aux 

complications métaboliques et 

vasculaires. 

 

EPIDEMIOLOGIE DU SAHOS 
DANS L’OBESITE. 
 
Selon les études récentes de prévalence 

des AOS dans la population générale 

réalisées aux USA chez des sujets âgés 

de 30 à 70 ans, un IAH > 5/h est 

retrouvé chez 34% des hommes et 17% 

des femmes. En prenant en compte les 

symptômes, en particulier la 

somnolence diurne excessive 

définissant le SAHOS, cette prévalence 

est de 5% chez les femmes et 14% 

chez les hommes.[17] Cependant, la 

prévalence du SAHOS varie fortement 

selon les facteurs de risque identifiés 

tels que le sexe masculin, l’âge ou 

l’obésité. Cette relation entre l’obésité 
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et le SAHOS est connue depuis les 

années 1970. Chez les adultes d’âge 

moyen, l’obésité augmente le risque 

d’AOS en multipliant ce risque de 2 à 

10 fois.  

 

Bien que la prévalence du SAHOS 

dans l’obésité ne soit pas totalement 

connue, on estime que 60 à 70% des 

patients souffrant d’un SAHOS ont une 

obésité. Cette prévalence est 

étroitement liée à l’IMC.[18]   

 

L’étude suédoise (Swedish Obese 

Subjects Study) évaluant la prévalence 

du SAHOS chez 3034 sujets obèses 

(IMC > 35 kg/m2) et rapportant un 

chiffre de 26% chez les hommes et 9% 

chez les femmes a une valeur 

épidémiologique limitée puisque 

reposant uniquement sur des éléments 

cliniques suggestifs.[19]  

 

Rajala et collaborateurs et Laaban et 

collaborateurs, utilisant la 

polysomnographie comme méthode 

diagnostique chez des sujets souffrant 

d’une obésité morbide (> 40 kg/m2) 

rapportent une prévalence 

respectivement de 41% et 42%.[20,21]  

 

 

PHYSIOPATHOLOGIE DES AOS 
DANS L’OBESITE.  

Facteurs anatomiques. 

L’un des principaux facteurs de 

survenue d’AOS dans la population 

générale est un rétrécissement des 

voies aériennes supérieures (VAS). 

Dans la population générale, ce 

rétrécissement peut être  dû à des 

anomalies ou variantes anatomiques 

telles que l’hypertrophie 

amygdalienne, la micro- ou 

rétrognathie, l’hypertrophie de luette, 

la macroglossie, etc.  

 

Dans l’obésité, l’accumulation de 

masse graisseuse péri-cervicale, 

particulièrement marquée dans 

l’obésité centrale, est à l’origine d’une 

augmentation  de l’épaisseur des tissus 

mous au détriment de la lumière 

pharyngée. Cette graisse est également 

en surplus au niveau de la langue 

générant une macroglossie acquise 

source de dysfonctionnement du 

muscle génioglosse. 

La congestion vasculaire et l’état 

inflammatoire chroniques liés à 

l’obésité créent une infiltration des 

muqueuses pharyngées.  

 

 



CCAARRAACCTTEERRIISSTTIIQQUUEESS  DDUU  SSYYNNDDRROOMMEE  DD’’AAPPNNEEEESS--HHYYPPOOPPNNEEEESS  OOBBSSTTRRUUCCTTIIVVEESS  DDUU  
SSOOMMMMEEIILL  ((SSAAHHOOSS))  AAVVAANNTT  CCHHIIRRUURRGGIIEE  BBAARRIIAATTRRIIQQUUEE.. 

22 
 

Ce phénomène est auto-entretenu par 

les micro-traumatismes répétés lors du 

ronflement. L’altération du réflexe des 

VAS généré lors des événements 

obstructifs peut être en partie 

expliquée par l’atteinte des fibres 

nerveuses, des fibres musculaires et 

des récepteurs des VAS dans ce 

contexte.  

Chez les patients obèses, des études 

ont révélé une augmentation de 

l’épaisseur des parois pharyngées 

latérales indépendamment de 

l’épaisseur du tissu adipeux. Cette  

caractéristique a pour conséquence une 

forme ovalaire de la lumière pharyngée 

augmentant sa susceptibilité au 

collapsus, notamment en diminuant la 

capacité des muscles à dilater le 

pharynx.[22]  

 

Volumes pulmonaires. 

 

L’obésité et en particulier l’obésité 

centrale, peut être à l’origine d’une 

restriction des volumes pulmonaires 

avec diminution de la capacité 

pulmonaire totale (CPT), diminution 

de la capacité résiduelle fonctionnelle 

(CRF) et du volume de réserve 

expiratoire (VRE, meilleur marqueur 

de l’atteinte mécanique de l’obésité). 

Ce VRE bas est la conséquence de la 

fermeture précoce des petites voies 

aériennes en fin d’expiration. 

  

Au cours du sommeil en position 

allongée, la CRF diminuée de façon 

physiologique, s’effondre chez le 

patient obèse. Cette diminution de la 

CRF favorise la survenue d’un 

collapsus des VAS. De plus, une CRF 

basse expose les sujets obèses à une 

désaturation plus sévère durant l'apnée 

et à un délai de réouverture des VAS 

plus long. 

 

Par ailleurs, lorsque les volumes 

pulmonaires sont suffisamment 

importants, les structures médiastinales 

sont repoussées vers le haut entraînant 

une béance du pharynx et favorisant 

l’efficacité des muscles dilatateurs du 

pharynx. Ce phénomène est  déficient 

dans l’obésité. 
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Facteurs musculaires. 

Durant l’inspiration, la perméabilité du 

pharynx est normalement maintenue 

par la contraction des muscles 

agonistes ou muscles dilatateurs 

(tenseur du voile, génioglosse, génio-

hyoïdien) dont l’activité phasique 

précède l’activation inspiratoire du 

diaphragme.  

Chez les sujets obèses, une 

hyperstimulation à l’éveil de ces 

muscles (confirmée par analyse EMG 

du muscle génioglosse) permet de faire 

face à l’augmentation de charge à 

laquelle ils sont confrontés. Mais lors 

du sommeil, et en particulier lors du 

sommeil paradoxal, la stimulation de 

ces muscles diminue et le collapsus 

survient pour des pressions négatives 

moins importantes que dans la 

population non obèse.  

Le diabète est une comorbidité 

fréquemment rencontrée dans l’obésité 

sévère. L’hypothèse d’une atteinte 

neuromyopathique des muscles 

dilatateurs pharyngés avec diminution 

des réflexes des VAS a été avancée 

pour expliquer la sévérité des AOS 

dans cette classe de patients.[23] 

 

 

Facteurs hormonaux et biologiques. 

La leptine, hormone synthétisée par 

l’estomac et les cellules adipeuses a 

pour rôle de donner l’information de  

satiété au noyau ventro-médial de 

l’hypothalamus afin de réguler  

l’appétit et de stimuler la réponse 

ventilatoire centrale y compris durant 

les AOS. Dans l’obésité, le taux élevé 

de façon chronique est la conséquence 

d’une résistance à la leptine. Cette 

résistance est à l'origine d'une perte de 

la sensation de satiété et peut aussi 

expliquer un retard de la réponse 

ventilatoire centrale aux apnées du 

sommeil. D’autres facteurs, tels que les 

récepteurs solubles à la leptine ou la 

CRP, augmentés dans l’obésité, 

antagonisent également l’action 

stimulatrice de la leptine sur la réponse 

ventilatoire centrale aux AOS.[24]  

Inversement, chez les sujets présentant 

un SAHOS, il a été constaté une 

augmentation de la ghréline. Cette 

hormone de l’appétit, peut expliquer 

une prise ou un retard à la perte de 

poids dans le SAHOS. L’augmentation 

du taux de cytokines pro-

inflammatoires telles que le TNF-α ou 

l’IL-6 dans l’obésité
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contribuent potentiellement à 

l'inflammation et à la congestion des 

tissus mous notamment pharyngés.[24] 

 

Sexe. 

Chez l’homme, les VAS sont, de façon 

physiologique, plus longues que chez 

la femme, et ce de façon indépendante 

à la taille, les rendant plus susceptibles 

au collapsus.  

Dans l’obésité, l’homme présente plus 

fréquemment une répartition androïde 

de la masse graisseuse le prédisposant 

davantage aux AOS. Toutefois, après 

la ménopause, avec une redistribution 

centrale de l’adiposité et une 

diminution de la masse musculaire, cet 

écart tend à se réduire. 

 

Facteurs génétiques. 

Tous les sujets obèses ne développent 

pas un SAHOS et inversement, ce qui 

suggère une part de susceptibilité 

génétique. L’obésité androïde fait 

preuve d’une héritabilité dans 43% des 

cas. [24] Certains gènes ont été 

retrouvés comme potentiellement à 

l’origine de la genèse du SAHOS : 

gène POMC intervenant dans le 

métabolisme de la leptine, gène COH1, 

à l’origine du syndrome de Cohen 

associant obésité centrale et anomalies 

crânio-faciales. 
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DIAGNOSTIC DU SAHOS. 
 

Aspects cliniques. 

Les signes cliniques évocateurs de 

SAHOS sont des symptômes diurnes et 

nocturnes qui, pris isolément, sont très 

peu spécifiques mais dont l’association 

doit faire évoquer le diagnostic. 

L’obésité, facteur indépendant de 

certains de ces symptômes, diminue 

encore leur spécificité et rend le 

diagnostic clinique parfois compliqué 

dans cette classe de patients. 

Les pauses respiratoires perçues et 

rapportées par l’entourage constituent 

l’un des symptômes cliniques les plus 

évocateurs de la présence d’un SAHOS 

sans présumer de sa gravité. 

Lorsqu’elles sont fréquentes (au moins 

3 nuits par semaine), le risque d’avoir 

un SAHOS est multiplié par 2.5.[25]  

 

La somnolence diurne excessive (SDE) 

est l’un des symptômes le plus 

fréquemment mis en évidence chez les 

personnes atteintes d’AOS. Elle est 

souvent associée à une sensation de 

sommeil non récupérateur et à une 

fatigue diurne exprimées par le patient. 

Plusieurs auto-évaluations ont été 

créées afin de mesurer la SDE : échelle 

de Standford, de Karolinska, etc.  

La plus utilisée est l’échelle de 

somnolence d’Epworth (ESE) évaluant 

la somnolence diurne dans 8 situations 

de la vie quotidienne, un score 

supérieur à 10 traduisant une 

somnolence excessive. Le risque de ce 

mode d’évaluation est  la sous-

estimation par le patient du fait de la 

subjectivité de ce symptôme. Dans 

l’obésité, Kapur et collaborateurs ont 

montré que la somnolence diurne 

excessive évaluée par ESE, par une 

expression verbale de fatigue et  

d’asthénie diurne manque chez la 

plupart des patients malgré la présence 

d’un SAHOS modéré à sévère.[26] La 

qualité de sommeil chez les personnes 

obèses est souvent rapportée comme 

médiocre et la somnolence diurne 

semble dans certaines études davantage 

corrélée à une dépression ou une 

altération de la qualité de vie qu’à un 

SAHOS.[27]  

 

Les éveils répétés générés par la 

commande ventilatoire centrale afin de 

lutter contre les AOS sont à la 

l’origine de la fragmentation du 

sommeil. Ces éveils peuvent constituer 

une plainte du patient en tant que tels 

avec sensation d’étouffement ou de 

suffocation ou passer inaperçus 

(micro-éveils) mais se manifester par 
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un sommeil non récupérateur car à 

l’origine d’une diminution de la 

quantité de sommeil lent profond et 

paradoxal. Dans l’obésité, une 

déstructuration du sommeil en absence 

de SAHOS a été identifiée avec pour 

hypothèse l’intervention de facteurs 

endocriniens et métaboliques altérant 

de façon indépendante la structure du 

sommeil.[28,29]  

 

Le ronflement est un des symptômes 

très fréquents chez les patients 

souffrant d’AOS. Environ 70% des 

patients ayant IAH supérieur à 15/h 

signalent un ronflement. Toutefois, le 

ronflement est un signe clinique 

fréquent dont la prévalence est évaluée 

à environ 41% de la population 

générale d’âge moyen (26-50ans).[30] 

Parmi, les ronfleurs, seulement 12 à 

28% ont un index d’apnées-hypopnées 

supérieur à 15/h.[25] Il s’agit donc 

d’un signe fréquent et peu spécifique 

de SAHOS dans la population 

générale. Une fréquence élevée de 

survenue du ronflement (au moins 3 

fois par semaine) et une intensité 

sonore importante sont des facteurs de 

risques de SAHOS avec des odds ratios 

(OR) respectifs de 1.75 et 2.21.[25]  

Une atteinte neurocognitive peut être 

associée au SAHOS avec difficultés de 

concentration, troubles de la mémoire, 

modifications de l’humeur et de la 

personnalité, conséquences de 

l’altération qualitative et quantitative 

du sommeil. Chez la personne obèse 

ces signes peuvent également être la 

conséquence d’un retentissement 

psychologique de leur obésité avec 

fréquent état dépressif sous-jacent 

conduisant à la prise de médicaments  

psychotropes. 

 

Enfin, des épisodes de nycturie (>1 

fois/nuit) peuvent être un signe 

évocateur de SAHOS.  

 

Aspects paracliniques. 

 

La polygraphie ventilatoire est un 

examen enregistrant au minimum 5 

signaux comportant le débit aérien 

naso-buccal, les mouvements 

respiratoires thoraco-abdominaux, 

l’oxymétrie de pouls, la fréquence 

cardiaque ou l’ECG, et la position 

corporelle. Cet examen, plus 

facilement disponible en routine peut 

être réalisé selon la HAS en première 

intention en cas de suspicion clinique 

élevée de SAHOS sans suspicion de 

pathologie intrinsèque du sommeil 

associée. Toutefois sa négativité devra 

faire conduire à la réalisation d’une 

polysomnographie.  
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La polysomnographie, examen de 

référence dans le diagnostic du 

SAHOS est, quant à elle, réalisée en 

laboratoire du sommeil avec 

enregistrement au minimum des 6 

signaux de quantification des stades du 

sommeil (minimum 3 

électroencéphalogrammes (EEG),  2 

électro-oculogrammes (EOG) et un 

électromyogramme (EMG) 

mentonnier), auxquels sont ajoutés 

l’enregistrement des paramètres de la 

polygraphie ventilatoire. 

 

Ces dernières décennies, la demande 

de polysomnographie en laboratoire du 

sommeil et leur délai de réalisation ont 

augmenté devant l’accroissement de la 

prévalence du SAHOS et la  meilleure 

sensibilisation des praticiens à cette 

pathologie. Pour faire face à cette 

demande, sont apparus de nouveaux 

dispositifs d’enregistrements 

ambulatoires évaluant plus ou moins 

de paramètres. Les études semblent 

démontrer une non-infériorité de 

certains de ces dispositifs dans le 

diagnostic du SAHOS chez des 

patients à haut risque clinique, ne 

présentant aucune comorbidité 

significative et en absence de suspicion 

de pathologie respiratoire associée. 

Ces dispositifs doivent néanmoins 

enregistrer au minimum le débit aérien, 

l’effort respiratoire et la saturation en 

oxygène pour être valables. Ils ne sont 

pas indiqués, selon la Task Force of 

the American Academy of Sleep 

Medicine, pour le dépistage de la 

population générale et les résultats 

doivent être interprétés par un 

professionnel formé aux pathologies du 

sommeil.[31]  

 

TRAITEMENT DU SAHOS. 

 

Traitement comportemental et 

mesures conservatrices. 

 

La première mesure comportementale à 

entreprendre devant un SAHOS 

consiste en l’éviction du tabac, de 

l’alcool et de tout médicament à visée 

sédative qui diminue la tonicité des 

muscles pharyngés (anxiolytiques, 

somnifères).  

 

La deuxième mesure majeure est la 

perte de poids. D’après Peppard et 

collaborateurs, une perte de poids de 

10 % permet une régression moyenne 

de l’IAH de 26/h.[4] Si les mesures 

diététiques et l’activité physique 

peuvent permettre une perte de poids 

suffisante pour corriger totalement un 

SAHOS léger à modéré, elles restent 

souvent inefficaces dans les cas de 

SAHOS sévère ou de SOH associés à 

des obésités morbides. 
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Enfin, la prise en charge positionnelle 

peut quant à elle contribuer à diminuer 

l’IAH par évitement de la position 

dorsale durant le sommeil. La position 

latérale ou assise est à privilégier. Ce 

traitement ne peut s’envisager seul que 

pour les SAHOS minimes. Elle ne 

saurait se substituer à la PPC en cas de 

SAHOS plus sévère. 

 

PPC (Pression Positive continue). 

 

Ce dispositif a été découvert en 1981 

par Sullivan. Il est alors rapidement 

devenu le traitement de référence du 

SAHOS en remplaçant la trachéotomie. 

La PPC est aujourd’hui largement 

recommandée dans le traitement du 

SAHOS. L’insufflation d’air à une 

pression de l’ordre de 5 à 15 cmH2O 

(jusqu’à 20 cmH2O chez certains 

obèses sévères) par l’intermédiaire 

d’un masque bucco-facial ou nasal agit 

telle une attelle pneumatique au niveau 

des voies aériennes supérieures 

empêchant leur collapsus.  

 

La PPC conventionnelle délivre une 

pression fixe, identique  aux 2 temps 

respiratoires. La titration manuelle 

réalisée au laboratoire du sommeil 

sous polysomnographie est la méthode 

de référence. Toutefois, celle-ci est le 

plus souvent difficilement mise en 

œuvre et le recours à une PPC 

autopilotée est souvent choisi.  

La PPC autopilotée adapte la pression 

en continu aux besoins du patient. Ce 

dernier mode n’est pas recommandé en 

cas d’insuffisance respiratoire ou 

cardiaque. 

                 

La PPC à 2 niveaux de pressions 

(pression inspiratoire et pression 

expiratoire positive) ou BiPAP 

s’envisage en cas de mauvaise 

tolérance à la PPC. Ainsi, l’ajustement 

des pressions inspiratoire et expiratoire 

permet parfois une meilleure adhésion 

au traitement sans toutefois donner de 

meilleurs résultats dans le SAHOS.[32] 

Son indication principale est le 

syndrome obésité-hypoventilation 

(SOH). 

 

Les conditions  actuellement 

nécessaires à la prise en charge par la 

CPAM sont :  

- la somnolence diurne excessive. 

- 3 des 6 signes cliniques suivants : 

ronflement, céphalées matinales, 

vigilance réduite, troubles de la libido, 

HTA, nycturie. 
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- IAH ≥ 30 ou IAH ≤ 30/h associé à un 

index de micro-éveils > 10/h à la 

polysomnographie.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                    

Un traitement par PPC bien conduit 

réduit la morbi-mortalité cardio-

vasculaire. Cette diminution est en 

partie due à une réduction de la tension 

artérielle.[33]  

 

Le principal facteur limitant de ce 

traitement reste la tolérance et 

l’observance évaluée à 60-70%. Les 

principaux facteurs d’adhérence sont la 

somnolence diurne, le ronflement 

bruyant et le SAHOS sévère.[34]  

 

Orthèse d’avancée mandibulaire. 

 

La prothèse d’avancée mandibulaire 

permet une mise en protrusion de la 

mandibule et corrige le SAHOS par 

augmentation du calibre des voies 

aériennes et déclenchement des 

récepteurs à l’étirement qui activent 

les muscles des voies aériennes. 

Ses indications restent limitées aux 

SAHOS de sévérité légère à modérée 

ou en cas   d’intolérance  ou de  refus 

de  PPC. 

L’orthèse d’avancée mandibulaire 

semble efficace sur la réduction des 

événements respiratoires, toutefois de 

façon moins importante que la PPC.  

L’adhérence et la tolérance à ce 

traitement seraient un peu plus 

importantes qu’avec la PPC.[35]  

 

Traitement chirurgical (hors 

chirurgie bariatrique). 

La trachéotomie, seul traitement des 

SAHOS sévère avant l’avènement de la 

PPC, est aujourd’hui  une technique 

réservée uniquement aux cas sévères 

avant ou sans sanction chirurgicale (ex 

: oncologie ORL). Elle agit comme un 

véritable by-pass des VAS au prix 

d’une altération majeure de la qualité 

de vie. 

 

D’autres procédures chirurgicales ont 

été créées ces dernières décennies. Ces 

traitements s’envisagent uniquement 

après échec ou intolérance d’un 

traitement par PPC dans les SAHOS 

sévères avec IAH > 30/h : 

- Technique adaptée à chaque 

déformation anatomique : réparation 

d’une déviation nasale, 

amygdalectomie, adénoïdectomie. 

- Uvulo-palato-pharyngoplastie (UPPP) 

éventuellement associée à une 

amygdalectomie visant à réduire le 

volume des structures molles oro-

pharyngées. Cette technique est 

actuellement en voie d’abandon. Moins 

de 50% des patients auraient une 
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amélioration significative du SAHOS 

après cette chirurgie. 

- Ostéotomie d’avancée bi-maxillaire 

ou avancement maxillo-mandibulaire 

visant à agrandir la « boîte osseuse ». 

Cette chirurgie n’est pratiquée 

qu’exceptionnellement car très lourde 

pour le patient. 

De nouvelles techniques voient 

actuellement le jour ou sont en cours 

d’évaluation (chirurgie par 

radiofréquence ou par laser,  

avancement génioglosse, stimulation 

du nerf hypoglosse). 

 

 

Perte de poids par chirurgie 

bariatrique.  

Depuis quelques décennies, 

l’avènement de la prise en charge des 

obésités sévères par chirurgie 

bariatrique a permis d’ouvrir une 

nouvelle perspective dans la prise en 

charge des SAHOS sévères et du SOH. 

En effet, les techniques mixtes, 

restrictives et malabsorptives ont 

permis des pertes de poids beaucoup 

plus importantes et plus durables que 

les techniques restrictives pures. 

 

Dans une méta-analyse réalisée en 

2004, la perte de poids après chirurgie 

bariatrique (toute technique 

confondue) a permis une diminution 

moyenne de 34 événements 

respiratoires/h. 85.7% d’entre eux ont 

une régression complète de leur 

SAHOS après perte de poids.[7] 

 

Etant donné la potentielle reprise de 

poids à distance d’une chirurgie 

bariatrique, ces patients à haut risque 

nécessitent une surveillance clinique 

régulière et une réévaluation par 

polygraphie  ou polysmonographie. 

 

La chirurgie bariatrique constitue donc 

une approche très intéressante dans le 

traitement du SAHOS chez les patients 

en obésité sévère. 
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Le principal objectif de ce travail est 

de décrire les caractéristiques cliniques 

du SAHOS chez les sujets obèses en 

attente de chirurgie bariatrique. 

L’objectif secondaire est de rechercher 

les facteurs discriminants prédictifs de 

l’existence d’un SAHOS dans cette 

population. 

 

  

  

 

TYPE D’ETUDE. 
 

La présente étude est observationnelle 

et longitudinale réalisée entre janvier 

2011 et juillet 2013 dans le 

Laboratoire du Sommeil du 

Département de Pneumologie du 

CHRU de Nancy. Durant cette période,  

1324 patients ont été admis pour un 

enregistrement polysomnographique à 

la recherche d’un syndrome d’apnées 

du sommeil parmi lesquels 105 

patients (7.9%) adressés par le Service 

de Diabétologie, Nutrition et Maladies 

Métaboliques du CHRU de Nancy dans 

le cadre du bilan de chirurgie 

bariatrique. 

POPULATION. 
 

Les 105 patients adressés par le 

Service de Diabétologie, Nutrition et 

Maladies Métaboliques au Laboratoire 

du Sommeil étaient tous dans un 

parcours de chirurgie bariatrique 

débuté depuis plusieurs mois. Ces 

patients avaient tous bénéficié d’une 

évaluation de la balance bénéfice-

risque individuelle en réunion de 

concertation pluridisciplinaire pour 

être éligibles à une chirurgie 

bariatrique. Une polysomnographie 

diagnostique était proposée en raison 

d’une suspicion clinique et/ou 

polygraphique d’un syndrome d’apnées 

du sommeil. 

 

Les critères d’inclusion dans cette 

étude  étaient : 

- un âge > 18 ans et < 65 ans. 

- éligibilité à la chirurgie bariatrique. 

- une symptomatologie évocatrice d’un 

SAHOS (somnolence diurne excessive 

avec un score d’Epworth > 10/24, 

ronflement, réveils nocturnes 

suffocants, pauses respiratoires 

décelées par le conjoint, asthénie au 

réveil ou des céphalées matinales).  

et/ou 
- une polygraphie ventilatoire (appareil 

Stardust) réalisée lors d’une 

OOBBJJEECCTTIIFFSS  DDEE  LL’’EETTUUDDEE..  

 

MMAATTEERRIIEELL  EETT  MMEETTHHOODDEE..  
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hospitalisation d’une nuit dans le 

Service de Diabétologie montrant un 

index d’apnées-hypopnées > 15/h. 

 

RECUEIL DE DONNEES. 
 

Pour tous les patients, les données 

démographiques (âge, sexe), 

anthropométriques (poids, taille, IMC), 

la consommation tabagique (en paquet-

année) et les comorbidités étaient 

obtenues à partir des dossiers 

médicaux.  

Les différents symptômes évocateurs 

de SAHOS tels que le ronflement, la 

nycturie, les céphalées, la fatigue 

matinale, les pauses respiratoires 

nocturnes, les réveils avec sensation 

d’étouffement et la somnolence diurne 

ont été recueillis par auto-évaluation. 

(Figure 1) 

 

L’auto-évaluation de la somnolence 

diurne excessive (SDE) a été réalisée 

par l’échelle de somnolence d’Epworth 

évaluant 8 situations diurnes gradées 

de 0 à 3 selon le niveau de vigilance. 

Un score d’Epworth > 10/24 traduisait 

une SDE. (Figure 2) 
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Figure 1 : Auto-évaluation des signes cliniques évocateurs de SAHOS. 
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Figure 2 : Auto-évaluation de la SDE par Echelle de Somnolence  

d’Epworth. 
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Avant leur hospitalisation au 

laboratoire du sommeil, 101  patients 

(96%) avaient bénéficié d’une 

exploration fonctionnelle respiratoire 

complète (Pléthysmographes Platinum 

MSE Medical Medgraphics ou Vmax 

Sensormedics) et d’une gazométrie 

artérielle en air ambiant dans le 

Service d’Exploration de la Fonction 

Respiratoire du CHRU.  

 

Les paramètres fonctionnels 

respiratoires suivants ont été 

recueillis : la capacité vitale forcée 

(CVF), le volume expiratoire maximal 

à la première seconde (VEMS), le 

rapport VEMS/CVF, la capacité 

pulmonaire totale (CPT), la pression 

partielle en oxygène du sang artériel 

(PaO2 en mmHg) et la pression 

partielle en dioxyde de carbone du 

sang artériel (PaCO2 en mmHg). 

 

Les enregistrements polysomno-

graphiques (logiciels Alice 5 et 6 de 

Philips Respironics) étaient réalisés 

selon les recommandations 

internationales lors d’une nuit entière 

au laboratoire du sommeil. L’ensemble 

des tracés était analysé par une 

technicienne du laboratoire du sommeil 

puis relus par les médecins impliqués 

dans cette activité de la pathologie du 

sommeil. L’interprétation des tracés 

était standardisée selon les méthodes 

validées internationales à la fois pour 

l’EEG (méthode de Rechtschaffen) et 

les tracés respiratoires.  

 

La définition de l’hypopnée n’étant pas 

unanime, celle de la SPLF et SFRMS 

était utilisée c’est-à-dire une 

diminution d’au moins 50% du débit 

d’air nasal pendant une durée d’au 

moins 10 secondes ou une diminution 

du débit d’air nasal d’au moins 30% 

suivie d’une désaturation en oxygène 

d’au moins 3% et/ou d’un micro-éveil.  

 

Les données polysomnographiques 

suivantes étaient collectées : le temps 

total de sommeil (TTS en minutes) ; le 

temps de sommeil léger (stade N1 et 

N2), profond (stade N3) et paradoxal 

(REM) en minutes ; l’index de micro-

éveil (IME) par heure ; l’index d’apnée 

obstructive (IAO), l’index d’apnée 

centrale (IAC), l’index d’hypopnée 

(IH), l’index d’apnée-hypopnée (IAH) 

et l’index de désaturation (ID) par 

heure  > 3%.  

 

Les critères diagnostiques de SAHOS 

retenus dans cette étude étaient  un 

IAH ≥ 30/h ou compris entre 20 et 30/h 

associé à une somnolence diurne 

excessive définie par une une échelle 

de somnolence d’Epworth > 10/24. 
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ANALYSE STATISTIQUE. 
 

Les données qualitatives recueillies ont 

été rapportées en pourcentage de la 

population analysée.  

 

Les données quantitatives ont été 

étudiées de la façon suivante : 

- médiane ± écart interquartile 25-75 

(IQR Inter-Quartile Range) pour le 

SSE. 

- moyenne ± écart-type pour les autres 

variables. 

Les tests comparatifs entre les sujets 

avec et sans SAHOS ont été réalisés 

pour l’échelle de somnolence 

d’Epworth par le U-Test de Mann-

Whitney et pour les autres variables 

par le Test t de Student. 

 

Une valeur de p < 0,05 était considérée 

significative. 

 

Les analyses statistiques ont été 

ajustées sur les données manquantes et 

exécutées grâce au logiciel SPSS 14.0. 
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DONNEES DEMOGRAPHIQUES 
ET COMORBIDITES. 
 

Les 105 sujets consécutifs analysés 

étaient en majorité des femmes (82%). 

(Figure 3) 

 

L’âge moyen au diagnostic était de 43 

± 11 ans. (Figure 4)  

 

L’index de masse corporelle (IMC) 

moyen était de 46 ± 9 kg/m² avec un 

IMC maximal  de 71.5 kg/m². (Figure 

5) 

Pour l’ensemble des sujets les deux 

comorbidités les plus fréquemment 

retrouvées étaient l’hypertension 

artérielle (41%) et le diabète de type 2 

(25%). (Figure 6) 

 

Parmi les comorbidités respiratoires, 

4% des sujets présentaient une BPCO 

légère et 8% un asthme. 

 

La stéato-hépatite non alcoolique 

(NASH) était rapportée  chez 9% des 

sujets.

 

 

 

Homme 

Femme 

Figure 3 : Répartition du sexe. 

 

n = 84 

(82%) 

n = 21 
(18%) 

RREESSUULLTTAATTSS..  
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Figure 4 : Distribution de l’âge.

   

Figure 5 : Distribution de l’IMC. 

   

Figure 6 : Comorbidités associées.  
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SYMPTOMES EVOCATEURS DE 
SAHOS. 
 

Parmi les 105 sujets, les symptômes 

suggestifs de SAHOS les plus 

fréquemment rapportés étaient le 

ronflement, la fatigue matinale et la 

nycturie respectivement chez 87%, 

67% et 42% des patients. (Figure 7) 

 

 

Dans l’ensemble de la population 

analysée, la somnolence diurne 

excessive était peu marquée et la 

médiane de l’échelle de somnolence 

d’Epworth était de  6,5/24 [4-10]. 

(Figure 8) 

 

 
 

. 
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Figure 7 : Symptômes cliniques des 105 patients 

Figure 8 : Distribution du score 

d’Epworth chez les 105 patients. 
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EFR (Epreuves Fonctionnelles 
Respiratoires) ET GAZ DU SANG. 
 

Pour les 101 sujets (96%) ayant 

bénéficié d’une exploration 

fonctionnelle respiratoire, les valeurs 

des volumes pulmonaires mobilisables 

et non mobilisables étaient dans les 

limites normales (Tableau 1). 

Cependant,  cinq sujets (5%) avaient 

un syndrome restrictif défini par une 

CPT < 80% de la valeur prédite, trois 

avaient une obésité massive et un une 

superobésité.  

 

 

Un déficit ventilatoire obstructif défini 

par un rapport VEMS/CVF < 0.7 était 

noté chez un patient (1%).  

 

La valeur moyenne de la PaO2 était de 

82 ± 12 mmHg et celle de la PaCO2 de 

37 ± 3 mmHg. 16 patients (15,8%) 

avaient une PaO2 < 70 mmHg parmi 

eux quatre avaient des critères 

diagnostiques de syndrome obésité-

hypoventilation (PaCO2 ≥ 45 mmHg). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 1 : EFR et gazométrie artérielle des 105 patients.  

CVF (%) 102 ± 15 

VEMS (%) 95 ± 14 

CPT (%) 102 ± 15 

VEMS/CVF (%) 94 ± 1 
 

PaO2 (mmHg) 82 ± 12 
 

PaCO2 (mmHg) 37 ± 3 



CCAARRAACCTTEERRIISSTTIIQQUUEESS  DDUU  SSYYNNDDRROOMMEE  DD’’AAPPNNEEEESS--HHYYPPOOPPNNEEEESS  OOBBSSTTRRUUCCTTIIVVEESS  DDUU  
SSOOMMMMEEIILL  ((SSAAHHOOSS))  AAVVAANNTT  CCHHIIRRUURRGGIIEE  BBAARRIIAATTRRIIQQUUEE.. 

 

41 
 

DONNEES 
POLYSOMNOGRAPHIQUES. 
 

La durée moyenne du temps total de 

sommeil (TTS) était de 348 ± 62 

minutes pour les 105 enregistrements 

polysomnographiques.  

 

 

Il existait un déficit modéré en stade 

N3 à 77 ± 41 minutes et sévère en 

REM à 39 ± 30 minutes. (Figure 9) 

 

 

 

 

 

L’index de micro-éveils (IME) moyen 

était de 9 ± 15/h traduisant une 

altération de la microstructure du 

sommeil. 

Dans cette population, les troubles 

respiratoires du sommeil étaient 

fréquents (Tableau 2). L’IAH moyen 

était de 42 ± 35 /h composé 

majoritairement d’apnées obstructives 

(IAO à 15 ± 26/h) et d’hypopnées (IH 

à 26 ± 22/h). (Figure 10) 

 

N1 

N2 

N3 

REM 

N3 
22.1% 

REM 
11.2% 

N1 
6.3% 

N2 
60.2% 

Figure 9 : Structure du sommeil chez les 105 patients.  
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Sept patients (6,7%) avaient un IAH < 

5/h, 25 (23,8%) un IAH entre 5 et 

15/h, 19 (18,1%) un IAH entre 16 et 

30/h et 54 (51,4%) un IAH > 30/h. 

(figure 11) 

 

L’index de désaturation (ID) moyen 

était  sévère à 46 ± 45/h.  

Selon les critères retenus, le diagnostic 

de SAHOS était porté chez 62 patients 

(59%).  

Cependant, la décision d’instauration 

de traitement par pression positive 

continue (PPC) était prise chez 68 

patients (65%). En effet, 6 patients 

ayant un IAH entre 20 et 30/h avec une 

ESE < 10/24 étaient aussi appareillés 

par PPC en raison d’autres symptômes 

invalidants.

 

 

Tableau 2 : Données polysomnographiques des 105 patients.  
TTS (min) 348 ± 62 

Stade (min)  

N1 22  ± 32 

N2 209 ± 62 

N3 77 ± 41 

REM 39 ± 30 

IME (/h) 9 ± 16 

IAO (/h) 15 ± 26 

IAC (/h) 1 ± 6 

IAM (/h) 1 ± 6 

IH (/h) 26 ± 22 

IAH (/h) 42 ± 35 

ID (/h) 46 ± 45 
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Figure 10 : Distribution des données 
polysomnographiques respiratoires des 105 
patients. 

 

Figure 11 : Répartition selon la sévérité de l’IAH des 105 
patients. 
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COMPARAISON DES PATIENTS 
AVEC OU SANS  SAHOS.  
(Tableau 3) 
 

Selon les critères retenus dans cette 

étude, 62 patients (59%) avaient un 

SAHOS et 43 patients (41%) n’avaient 

pas de SAHOS.  

Les patients avec SAHOS étaient 

significativement plus âgés (46 ± 10 

ans versus 39 ± 11 ans ; p= 0.007) et 

majoritairement de sexe masculin 

(80% versus 20% ; p = 0.045). 

Il n’y avait pas de différence 

significative des symptômes entre les 

deux groupes à l’exception du 

ronflement plus fréquemment rapporté 

chez les patients avec un SAHOS (62% 

versus 31% ; p = 0.037). (Tableau 3) 

L’échelle de somnolence d’Epworth 

était comparable entre les 2 groupes (6 

4-11 versus 7 4-9 ; p =0,22)  

Les données fonctionnelles 

respiratoires et gazométriques étaient 

aussi comparables entre les groupes 

avec et sans SAHOS. 

L’analyse des paramètres  

somnographiques, montrait une 

diminution significative du temps total 

de sommeil avec une nette amputation 

du sommeil lent profond (p < 0.001) et 

du sommeil paradoxal (p < 0.001) dans 

le groupe SAHOS en comparaison des 

patients sans SAHOS. 
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 SAHOS 
n = 62 

Sans SAHOS 
n = 43 

P 

Age (an) 46 ± 10 39 ± 11 0.007 

Sexe M 80% 20% 0.045 

F 55% 45% NS 

IMC (kg/m²) 

 

48 ± 8 

 

45 ± 10 

 

NS 

 

Ronflement 62% 31% 0.037 

Nycturie 71% 52% 0.069 

Céphalées 53% 61% 0.534 

Fatigue 60% 57% 0.835 

Pauses 

respiratoires 
71% 52% 0.088 

 

SSE (/24h) 

 

 

6 [4-11] 

 

 

7 [4-9] 

 

 

0.220 

 

CVF (%) 101 ± 15 103 ± 15 NS 

VEMS (%) 95 ± 13 96 ± 15 NS 

CPT (%) 102 ± 16 102 ± 14 NS 

 

PaO2 (mmHg) 

 

81 ± 12 

 

85 ± 12 

 

NS 

PaCO2 

(mmHg) 
38 ± 4 36 ± 3 NS 

 

TTS (min) 

 

336 ± 71 

 

364 ± 43 

 

0.015 

Stade N3 (min) 65 ± 39 96 ± 36 < 0.001 

REM (min) 28 ± 24 55 ± 31 < 0.001 

ID (/h) 67 ± 46 16 ± 15 < 0.001 

IAH (/h) 62 ± 32 13 ± 8 < 0.001 

 

 

Tableau 3 : Comparaison des caractéristiques des groupes avec et sans 
SAHOS. 
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Dans cet échantillon de patients obèses 

en attente de chirurgie bariatrique, la 

fréquence du SAHOS est élevée (59%). 

Il s’agit souvent d’un SAHOS sévère 

puisque 87% des patients ont un IAH > 

30/heure contrastant avec une 

somnolence diurne excessive  évaluée 

par score d’Epworth peu élevée. 

Ces résultats doivent imposer la 

recherche systématique du SAHOS 

dans cette population afin de diminuer 

le risque de morbi-mortalité opératoire 

liée à l’anesthésie durant et après 

l’intervention chirurgicale.  

Nos résultats ne traduisent pas une 

prévalence du SAHOS dans une 

population de sujets obèses en attente 

de chirurgie bariatrique puisque les 

patients analysés ici sont pré-

sélectionnés dans le service de 

Diabétologie, Maladies Métaboliques 

et Nutrition en raison d’une suspicion 

clinique et/ou polygraphique de 

SAHOS. Ces patients représentent 

moins de 30% des obèses évalués 

annuellement par cette équipe pour 

cette intervention thérapeutique.  

Dans la littérature, la prévalence du 

SAHOS dans la population en attente 

de chirurgie bariatrique varie de 70 à 

80%. [36–40] Cependant dans toutes 

ces études utilisant la 

polysomnographie comme test 

diagnostique, un seuil d’IAH supérieur 

à 5/h était choisi, bien inférieur au 

seuil de notre étude, et la somnolence 

diurne n’était pas prise en compte. 

Pour un seuil d’IAH de 15/heure, la 

prévalence du SAHOS varie, dans ces 

mêmes études,  de 42 à 48%. (Tableau 

4) 

En comparaison, dans notre étude, la 

proportion de sujets ayant un IAH > 

5/h est élevée (93%).  De même, pour 

un seuil d’IAH > 15/heure, la 

fréquence des AOS est de 69,5%. Cette  

surestimation de la proportion de 

SAHOS dans notre étude est en grande 

partie expliquée par le biais de pré-

sélection, qui tend à adresser au 

Laboratoire du sommeil les patients les 

plus à haut risque de SAHOS et 

notamment de SAHOS sévère (87% 

dans notre étude versus 21 à 40% dans 

la littérature).(Tableau 4)  

Par ailleurs, comme rapporté dans 

certaines études utilisant la 

polysomnographie comme test 

diagnostique, l'IAH peut varier de 

façon significative suivant la définition 

de l’hypopnée retenue.[16] En effet, la 

définition de l’hypopnée retenue dans 

ces études varie ou n’est pas spécifiée 

DDIISSCCUUSSSSIIOONN..  
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pouvant également expliquer en partie 

les différences dans les résultats 

obtenus. [36–40] 

L’âge est plus élevé dans le groupe 

SAHOS (46 ± 10 ans versus 39 ± 11 

ans ; p = 0.07) et apparaît comme un 

facteur prédictif discriminant de 

SAHOS dans cette population. Cette 

donnée a déjà été retrouvée dans de 

précédentes études.[41,42] L'âge est 

d’ailleurs un facteur de risque de 

SAHOS dans la population générale 

jusqu’à 60 ans (âge limite défini pour 

la plupart des patients ayant une 

indication de chirurgie bariatrique).  

En dépit d’une proportion élevée de 

femmes dans notre cohorte (82%) et 

dans celle rapportée dans une méta-

analyse de 2004 (73%), le sexe 

masculin est aussi un facteur prédictif 

discriminant de SAHOS, comme dans 

la population générale.[7]  

Cette prédominance féminine dans ces 

populations est expliquée par un plus 

grand recours des femmes à la 

chirurgie bariatrique Cette donnée a pu 

engendrer une surestimation de la 

significativité du lien entre sexe 

masculin et SAHOS. Toutefois, ce 

résultat est en concordance avec les 

données de précédentes études.[41–43]  

Le seul signe clinique ayant un lien 

significatif avec le SAHOS dans notre 

étude est le ronflement (62% versus 

31% ; p = 0.037).  

En dépit de la sévérité des troubles 

respiratoires du sommeil, il existe une 

mauvaise corrélation entre les 

symptômes relatés par les patients 

présentant un SAHOS et l’IAH. C’est 

en particulier le cas pour la 

somnolence diurne excessive, principal 

critère clinique du diagnostic. 
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Tableau 4 : Prévalence du SAHOS dans la population pré-chirurgie bariatrique. 

Référence Année Nombre 

de sujets 

Prévalence  totale SAHOS 

 
SAHOS léger 

5 < IAH ≤ 15/h 

SAHOS modéré 

15 < IAH ≤ 30/h 

SAHOS 

sévère 

IAH > 30/h 
(IAH > 5/h) (IAH > 15/h) 

Ravesloot  

et col. 

2009-2010 

Pays-Bas 

279 195 (69.9%) 126 

(45.2%) 

67 (35%) 48 (25%) 78 (40%) 

O’Keeffe 

et col. 

2001-2002 

USA 

163 131 (80.3%) 68 (41.7%) 37 (28%) 37 (28%) 31 (24%) 

Lopez et col. 1999-2003 

USA 

290 227 (78.3%) 139 

(47.9%) 

64 (28%) 52 (22%) 87 (38%) 

Frey et col. 1996-1999 

USA 

41 29 (71%) 18 (43.9%) 11 (38%) 12 (41%) 6 (21%) 

Sareli et col. 2005-2007 

USA 

342 264 (77%) 159 (46.5%) 105 (40%) 66 (25%) 93 (35%) 

 

 

Dans notre étude, de nombreux 

patients obèses ayant un SAHOS ont 

un score d’Epworth inférieur à la 

valeur seuil de 11/24 retenu pour 

définir une SDE. L’hypothèse d’une 

valeur seuil plus faible du score 

d’Epworth permettant d’améliorer la 

probabilité clinique pré-test de SAHOS  

peut être pertinente dans cette 

population à forte prévalence de 

SAHOS. Toutefois, aucune différence 

significative n’est retrouvée dans les 2 

groupes avec une valeur médiane du 

score d’Epworth relativement faible et 

semblable (6 versus 7/24 ; p = 0.220).  

Kapur et collaborateurs ont, de façon 

concordante à notre étude, identifié 

que 54% des patients avec SAHOS 

modéré à sévère  ne présentaient 

aucune plainte de somnolence (évaluée 

à la fois par ESS mais également par 

interrogatoire incluant plainte de 

somnolence ou asthénie diurne).[26]  

L’évaluation de la SDE est subjective 

et peut être minimisée ou non perçue 

par les patients obèses du fait d’une 

aggravation progressive de la prise de 

poids et de l’IAH associé. De plus, 

dans ce contexte pré-chirurgical, la 

sous-estimation du score d’Epworth 
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par les patients peut résulter  de la 

crainte d’une remise en question de la 

chirurgie bariatrique en cas de 

symptôme exprimé. 

 

Les principales limites de cette étude 

sont : le faible effectif de la population 

analysée (moins de 30% des sujets 

annuellement évalués pour une 

chirurgie bariatrique), le caractère 

monocentrique et l'absence de données 

anthropométriques ayant déjà fait la 

preuve d'un lien significatif avec 

l'existence d'un SAHOS dans la 

population générale. En effet, Young 

et collaborateurs ont retrouvé dans la 

population générale d’âge moyen des 

odds ratios (OR)  significatifs pour les 

paramètres suivants : périmètre 

cervical (OR = 5), tour de taille (TT) 

(OR = 4.12),  tour de hanche (TH) (OR 

= 3.86), ratio TT sur TH (OR = 3.41), 

mesure du pli cutané bicipital (OR = 

2.76), tricipital (OR = 2.49), 

subscapulaire (OR = 2.29) et 

suprailiaque (OR = 1.87).[45]  

 

Cette relation significative a déjà été 

vérifiée dans la population obèse 

notamment en ce qui concerne le 

périmètre cervical.[41,42] 
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Notre étude confirme la fréquence 

élevée de SAHOS  et notamment de 

SAHOS sévère avec indication de 

traitement par PPC dans la population 

de patients en attente de chirurgie 

bariatrique. 

La somnolence diurne excessive 

évaluée par le score d’Epworth, 

n’apparaît pas être un facteur prédictif 

significatif d'existence d'un SAHOS 

dans cette population.  

 

Les seuls facteurs discriminants 

prédictifs de SAHOS mis en évidence 

dans cette étude sont l’âge élevé, le 

sexe masculin et le  ronflement. 

 

Ces résultats doivent imposer la 

réalisation d’une polygraphie et/ou 

polysomnographie chez tous les 

patients éligibles à une chirurgie 

bariatrique. 
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AABBRREEVVIIAATTIIOONNSS..  

 

AOS : Apnée Obstructive du Sommeil. 

AVC : Accident vasculaire Cérébral.  

BPCO : Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive. 

CHRU : Centre Hospitalier Régional Universitaire.   

nCPAP : Nasal Continuous Positive Airway Pressure = PPC : Press ion Positive 

Continue. 

CPT : Capacité Pulmonaire Totale. 

CRF : Capacité Résiduelle Fonctionnelle.  

CRP ou PCR : Protéine C-Réactive. 

CVF : Capacité Vitale Forcée. 

DNID : Diabète Non Insulino-Dépendant. 

ECG : Electrocardiogramme. 

EEG : Electro-Encéphalogramme. 

EFR : Epreuves Fonctionnelles Respiratoires.  

EMG : Electomyogramme. 

EOG : Electro-Oculogramme. 

ESE : Echelle de Somnolence d’Epworth. 

ESS : Score de somnolence d’Epworth. 

HAS : Haute Autorité de Santé. 

HTA : HyperTension Artérielle. 

IAC : Index d’Apnées Centrales. 

IAH : Index d’Apnées-Hypopnées. 

IAO : Index d’Apnées Obstructives. 

ID : Index de Désaturation. 

IH : Index d’Hypopnée. 

IFSO : International Federation for the Surgery of Obesity and metabolic disorders.  

IMC : Index de Masse Corporelle. 

IME : Index de Micro-Eveil. 

NASH : Non Alcoolic Steato-Hepatitis ou Stéato-Hépatite Non Alcoolique ou Stéato-

Hépatite. 

N1 et N2 : Stades de Sommeil Lent Léger 1 et 2. 
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N3 : Stade de Sommeil Lent Profond. 

OMS : Organisation Mondiale pour la Santé. 

OR : Odds Ratio. 

PaO2 : Pression artérielle en oxygène. 

PaCO2 : Pression artérielle en dioxyde de carbone.  

PPC : Pression Positive Continue. 

REM : Rapid Eye Movement ou Sommeil Paradoxal.  

SAHOS : Syndrome d’Apnées-Hypopnées Obstructives du Sommeil.  

SAOS : Syndrome d’Apnées Obstructives du Sommeil.  

SDE : Somnolence Diurne Excessive. 

SOH : Syndrome d’Obésité-Hypoventilation. 

SFRMS : Société Française de Recherche et Médecine du Sommeil.  

SPLF : Société de Pneumologie de Langue Française.  

TTS : Temps Total de Sommeil. 

UPPP : Uvulo-Palato-PharyngoPlastie. 

VAS : Voies Aériennes Supérieures. 

VEMS : Volume Expiré Maximal à la première Seconde. 

VRE : Volume de réserve expiratoire.  
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 

INTRODUCTION : Le syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) est un facteur de 
risque de morbi-mortalité péri-opératoire en absence de traitement efficace préalable. Avant toute chirurgie 
bariatrique, sa recherche par polygraphie ou polysomnographie diagnostique est systématiquement 
recommandée. L’objectif de ce travail était de déterminer les caractéristiques et facteurs prédictifs discriminants 
de SAHOS dans une population de sujets obèses avant chirurgie bariatrique. 

METHODES : Cette étude observationnelle, longitudinale, monocentrique, menée entre janvier 2011 et juillet 
2013, a inclus tous les patients éligibles à une chirurgie bariatrique, adressés au laboratoire du sommeil du 
Département de Pneumologie du CHRU de Nancy pour une polysomnographie en raison d’une suspicion de 
SAHOS. Le diagnostic de SAHOS était affirmé pour un IAH ≥ 30/h ou un IAH compris entre 20 et 30/h avec 
une somnolence diurne évaluée par l’échelle de somnolence d’Epworth (ESE) supérieur à 10/24. L’U-Test de 
Mann et Whitney et le Test t de Student permettaient la comparaison des patients avec ou sans SAHOS 
respectivement pour l’ESE et les autres variables. Une valeur p < 0.05 était considérée significative. 

RESULTATS : Parmi les 105 patients inclus, 82% étaient des femmes. L’âge moyen était de 43  ±  11 ans et 
l’index de masse corporelle moyen était à 46  ±  9 kg/m2.  Pour l’ensemble de la population, l’IAH moyen était 
de 42 ± 35/h. 62 patients (59%) avaient un SAHOS dont 54 (87.10%) sévère avec un IAH > 30/h. Les facteurs 
prédictifs discriminants étaient le sexe masculin (p = 0.045), l’âge élevé (p= 0.007) et le ronflement (p = 0.037). 
Il n’y avait pas de différence significative de l’ESE entre les 2 groupes avec et sans SAHOS (p = 0.220). 

CONCLUSION : La fréquence de SAHOS et notamment de SAHOS sévère est élevée parmi les patients en 
attente d’une chirurgie bariatrique. La somnolence diurne excessive évaluée par l’ESE n’est pas un symptôme 
discriminant dans cette population. Cette étude souligne donc la nécessité de réaliser de manière systématique 
une polygraphie ou une polysomnographie à la recherche d’un SAHOS avant toute chirurgie bariatrique. 
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