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Lexhaustivité des références bibliographiques concernant ce
sujet, prises en compte pour la rédaction des recommandations, est
présentée sous forme de tableaux accessibles sur le site de la SPLF,

Comment apprécier la somnolence diurne,
les troubles attentionnels et cognitifs ?

Somnolence diurne

La somnolence diurne excessive est un des critéres dia-
gnostiques majeurs du SAHOS. Elle peut étre définie comme
légere (accentuation de la somnolence physiologique), modé-
rée (endormissements involontaires en situation passive) et
sévére (endormissements involontaires en situation active,
telle que conduire ou converser). Des méthodes d’évaluation,
subjectives ou objectives, ont été développées pour tenter de
quantifier sa sévérité.

Score d’Epworth (ESS) et SAHOS

Créé par Johns en 1991, il s'agit d’'un auto-questionnaire
qui évalue de 0 (aucun) a 3 (risque important) le risque de
somnoler dans huit situations, principalement passives, de la
vie quotidienne. Le score sétend de 0 & 24, et suivant les pays,
le seuil de normalité obtenu chez les volontaires sains s'étend
jusqu’a 10 (Australie) ou 11 (Grande-Bretagne) inclus. Il
sagit d’un test simple dont le résultat est corrélé a la qualité
de vie (niveau 2) [1], avec de bonnes qualités clinimétriques
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(test-retest) en population normale, permettant une bonne
évaluation de I'évolution avant/apres sous PPC. En revanche,
ce score est mal corrélé aux accidents de voiture, il manque
de spécificité et il n'existe que peu ou pas de corrélation entre
ESS et latence aux tests de latence d’endormissement (TILE).

Tests de latence d’endormissement

Le TILE est une procédure lourde et coliteuse, dont la
valeur normale est > 8 min [2]. Il donne, en plus de la rapidité
d’endormissement, une indication sur le type de sommeil réalisé,
donc a aussi une valeur diagnostique, en particulier pour détec-
ter la narcolepsie et 'hypersomnie. La variance du TILE n'est pas
significativement expliquée par I'TAH ou la SAO, [3-5].

Le TILE est un complément plus sensible que les ques-
tionnaires pour évaluer la somnolence au cours du SAHOS.
Il est utile en cas de score d’Epworth bas malgré un IAH > 30
(repérage des sujets qui percoivent mal leur somnolence) et
en cas d’Epworth élevé malgré un IAH < 30 (repérage des
somnolences centrales non apnéiques). Les tests de 9 : 00 et
11 : 00 sont les plus altérés (niveau 4) [6].

Proposition : Le TILE est un complément plus sen-
sible que les questionnaires pour évaluer la somnolence au
cours du SAHOS. 1l est utile si Epworth bas malgré IAH > 30
(repérage des sujets qui percoivent mal leur somnolence) et si
Epworth élevé malgré IAH < 30 (repérage des somnolences
centrales non apnéiques).

Test de maintien d’éveil (TME)

Le TME (4 tests de 40 min) est normé, avec une norma-
lité > 19 min (26 min pour le risque accidentologique), explo-
rant laptitude  rester éveillé et non pas la somnolence diurne.
Il saméliore sous PPC, mais correle mal ou peu avec I'altération
cognitive ou 'TAH (un peu avec I'hypoxie).

Le TME est 'examen de choix pour mesurer la vigilance
des conducteurs professionnels apres PPC.

Tests d’attention simple (Osler, PVT)

Le test d’Osler (4 tests de 40 min) semble pouvoir rem-
placer avantageusement le TME : il est moins cher, correle
bien avec le TME, saméliore sous PPC, et contient des infor-
mations plus « riches », incluant les micro-sommeils, mais
aussi les troubles exécutifs (erreurs).

RECOMMANDATION 14

Il est recommandé d’évaluer le degré de somnolence
en utilisant des outils d’auto-évaluation comportant
une question simple, sur la géne quotidienne ou
quasi-quotidienne liée 4 la somnolence diurne et un
autoscore de somnolence tel que I'échelle d’Epworth
(accord professionnel).

RECOMMANDATION 15

Il est recommandé de demander au sujet d’estimer
son degré de somnolence en conduite automobile
(accord professionnel). L'échelle d’Epworth, bien
que non validée en francais, est largement utilisée
et, de ce fait, recommandée (accord professionnel).

Troubles cognitifs

Les troubles cognitifs dans le SAHOS sont fréquents, sou-
vent d’intensité modérée, non spécifiques et parfois subtiles. En
effet, les différents troubles cognitifs retrouvés incluent diverse-
ment le fonctionnement intellectuel global, la mémoire & court
terme, la mémoire A long terme de type procédural ou déclara-
tive (sémantique ou épisodique), et les fonctions exécutives. Il faut
ainsi de nombreux tests pour les identifier sans consensus actuelle-
ment établi sur la méthode d’évaluation de ces troubles cognitifs.

La pathogénie de ces troubles cognitifs dans le SAHOS
est complexe et multifactorielle, incluant 'TAH, 'hypoxémie,
la fragmentation du sommeil, la somnolence diurne excessive
et les troubles de 'humeur. La part de chacun de ces différents
facteurs dans la genése de ces troubles cognitifs est difficile
a érablir. Toutefois, la majorité des études s'accordent pour
mettre en relation les hypoxémies et 'index AHI avec les alté-
rations des fonctions exécutives et le fonctionnement intellec-
tuel global (avis d’experts). Par ailleurs, il existe une relation
établie entre les troubles de la mémoire a court et long termes,
et altération de la vigilance, la somnolence et la fragmenta-
tion du sommeil (avis d’experts). Enfin, il ne faut pas nier ni
oublier 'importance des troubles de 'humeur fréquemment
associés au SAHOS dans les performances cognitives.

RECOMMANDATION 16

Il n’est pas recommandé de réaliser systématique-
ment un bilan cognitif lorsque le diagnostic de
SAHOS est établi (accord professionnel). En pré-
sence d’une plainte de troubles cognitifs persistants
avec le traitement du SAHOS, un bilan neuropsy-
chologique détaillé est recommandé afin de préciser
ces troubles (accord professionnel).

La plupart des études ont montré un effet inconstant de
la prise en charge thérapeutique du SAHOS sur les perfor-

mances cognitives et notamment sur les fonctions exécutives.

Quelle implication pour I'aptitude
a la conduite et le risque professionnel ?

Le SAHOS augmente le risque d’accident automobile
d’un facteur 2 4 3 (niveau de preuve 1).
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La somnolence comportementale chronique évaluée
par I'ESS n’explique pas le risque accidentel chez les malades
apnéiques (niveau de preuve 2).

Un IAH élevé chez les patients avec SAHOS non
somnolents peut expliquer le risque accidentel (niveau de
preuve 2).

La somnolence objective telle que mesurée par le TME
et les TILE a été associée au risque accidentologique. Ces tests
ont un niveau de preuve perfectible vis-a-vis de la prédiction
du risque. D’autres études sont souhaitées pour déterminer
des niveaux de seuil accidentologique pour ces tests.

Le traitement du SAHOS réduit significativement le
risque accidentel (niveau de preuve 2).

RECOMMANDATION 17

Lors du diagnostic, il est recommandé de délivrer
au patient une information écrite sur le risque acci-
dentel chez les conducteurs souffrant de SAHOS, en
particulier s’ils rapportent une somnolence au volant
et/ou s'ils ont un IAH élevé (accord professionnel).

RECOMMANDATION 18

Il est recommandé de confirmer lefficacité du trai-
tement du SAHOS au minimum par une évaluation
clinique avant d’envisager la reprise de la conduite
(accord professionnel). Chez les professionnels de
conduite, l'arrété du 21 décembre 2005, au vu des
contraintes professionnelles ayant un impact sur
I'hygi¢ne de sommeil, prévoit d’y adjoindre une
mesure objective de la somnolence par des TME.

Quel bilan fonctionnel respiratoire ?

Les affections respiratoires qui sont le plus souvent
associées au SAHOS sont la bronchopneumopathie chro-
nique obstructive (BPCO) et le syndrome obésité hypo-
ventilation (SOH). La prévalence du SAHOS est estimée a
4 % de la population adulte dans les pays occidentaux [7].
Celle de la BPCO est de 'ordre de 10 %, selon le critére de
définition choisi [8]. La prévalence du syndrome obésité-
hypoventilation est en forte augmentation, parallele a la
progression de 'obésité [9] et attestée par la forte incidence
d’appareillage & domicile de ces patients au cours des der-
ni¢res années [10].

Association BPCO et SAHOS ou syndrome
de recouvrement ou « overlap syndrome »

Le terme d’« overlap syndrome » revient a Flenley qui,

en 1985, décrivit la premiere fois les associations du SAHOS
avec des maladies respiratoires chroniques [11] comme la
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BPCO, la fibrose pulmonaire idiopathique ou la mucovis-
cidose. L'usage a réservé le terme d’« overlap syndrome » a

l'association SAHOS et BPCO.

Prévalence de I'« overlap syndrome »

Létude publiée par Sanders et coll. [12] réalisée & partir
des données de la Sleep Heart Health Study, avait pour objec-
tif d’évaluer les relations épidémiologiques entre SAHOS
et facteurs de risque cardio-vasculaires. Il s'agit d’une étude
de cohorte, prospective et multicentrique portant sur 6 443
sujets, qui n’étaient traités ni par pression positive conti-
nue, ni par oxygénothérapie. Tous les participants ont béné-
ficié d’une polysomnographie non surveillée, & domicile et
une spirométrie a pu étre réalisée chez 5 954 d’entre eux.
Parmi ces derniers, 1 138 personnes, soit 19 % de la popu-
lation totale, présentaient un déficit ventilatoire obstruc-
tif (VEMS/CVEF < 70 %), correspondant a la définition de
la BPCO. La plupart étaient porteurs d’'une BPCO modérée
puisque seuls 3,8 % avaient un rapport VEMS/CVF < 60 %.
Environ 27 % des participants avaient un index d’événe-
ments respiratoires > 10/h et chez 17 % environ cet index
était > 15/h. Létude ne permettait pas de préciser combien
de participants souffraient réellement d'un SAHOS défini
par Pexistence d’'une somnolence diurne excessive et d'un
index d’événements respiratoires > 10/h. Il est donc assez dif-
ficile d’extrapoler la prévalence de I'« overlap syndrome » dans
cette étude. Néanmoins, si on ne tient compte que des don-
nées objectives, on peut considérer que 254 sujets avaient a la
fois des apnées obstructives du sommeil (> 10/h) ainsi qu'une
BPCO. La prévalence de '« overlap syndrome » serait donc
de 254/5 954, soit 4,3 % dans la population générale. Si 'on
considere la prévalence de la BPCO dans le sous-groupe avec
un trouble respiratoire du sommeil, elle peut étre estimée
d’apres cette étude a 15 %.

Bednarek et coll. [13] ont utilisé les résultats de I'étude
« MONICA 1I » réalisée a Varsovie entre 2000 et 2002. Six
cent soixante-seize participants ont été inclus dans cette étude
prospective de cohorte. Un diagnostic de SAHOS a été porté
chez 76 sujets, soit 11,3 % de la population et un diagnos-
tic de BPCO a été porté chez 72 patients (10,7 % de la tota-
lité des sujets). En ce qui concerne la sévérité de la BPCO,
on notait 70 % de formes modérées, 22 % de formes modé-
rément sévéres et 8 % de formes sévéres. Il y avait 7 patients
avec un « overlap syndrome », ce qui représentait 1 % de la
population totale et 9 % des patients avec SAHOS.

Association entre tabagisme, SAHOS et BPCO

Il semble exister un lien entre tabagisme et SAHOS, mais
celui-ci n'a pas été clairement démontré, les études étant contra-
dictoires. Le tabagisme concerne en général environ 30 % des
patients avec un SAHOS [14, 15], mais cette proportion était
de 66 % dans la cohorte de Chaouat et coll. [16].
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Intérét d'un dépistage de la BPCO chez les patients
avec un SAHOS

Lassociation SAHOS et BPCO se caractérise par un déficit
ventilatoire obstructif parfois associé & un déficit restrictif en cas
d’obésité. Dans la série de Chaouat et coll. [16], le trouble venti-
latoire était modérément sévére a sévére avec un VEMS moyen a
50 % environ de la valeur prédite et un rapport VEMS/CVF en
moyenne & 64 %. Lassociation d’'une BPCO & un SAHOS favo-
rise la survenue d’une hypoxémie chronique : 57 % des patients
dans I'étude de Chaouat [16] avaient une PaO, < 65 mmHg.
Enfin, 27 % avaient une hypercapnie (PaCO, > 45 mmHg).
La désaturation nocturne est beaucoup plus prononcée chez les
patients avec un « overlap syndrome » comparée a des patients
n'ayant quun SAHOS ou une BPCO isolés [13].

Une hypertension pulmonaire (HTP), définie par une pres-
sion artérielle pulmonaire moyenne supérieure 2 20 mm Hg, a
été retrouvée chez 36 % des cas de I'étude de Chaouat [16]. Les
patients avec un « overlap syndrome » peuvent développer une
HTP méme en cas de BPCO de gravité modérée, suggérant un
effet synergique des deux affections sur la circulation pulmonaire.

Enfin, l'association d’'une BPCO a un SAHOS aggrave
le pronostic vital. Ainsi, dans I'étude épidémiologique rap-
portée par Lavie et coll. [17] portant sur 10 981 patients avec
un SAHOS, une analyse multivariée a montré qu'une BPCO
était un important facteur de mortalité (odds ratio : 7,07,
95 % CI 2,75-18,16), avec 'insuffisance cardiaque gauche,
un diabéte et une obésité (niveau de preuve 2).

Conséquences sur la prise en charge des patients

U American Academy of Sleep Medicine indique que les
patients avec une BPCO ne sont pas des candidats & une
titration automatique de la pression positive continue ou
a un traitement par auto-PPC [18]. D’autre part, un trai-
tement complémentaire de la PPC peut étre discuté en cas
de persistance d’anomalies gazométriques diurnes ou en cas
de persistance d’une désaturation nocturne malgré la PPC
chez un patient avec un « overlap syndrome » [19].

En conclusion, la pratique d’une exploration fonctionnelle
respiratoire est donc justifiée, lorsqu'on suspecte la coexistence
d’'une BPCO et d'un SAHOS, car cette situation est relative-
ment fréquente, elle a des conséquences en termes de pronos-
tic et de prise en charge. Par ailleurs, 'exploration fonctionnelle
respiratoire est un examen simple, reproductible, non invasif et
peu cofiteux. La place d’'une gazométrie artérielle dans le cadre
du bilan respiratoire d’'un patient avec SAHOS est plus limitée.

Association SAHOS et syndrome
obésité-hypoventilation

Le syndrome obésité-hypoventilation (SOH) correspond
a l'ancien terme « syndrome de Pickwick ». Il est défini par

une hypoventilation alvéolaire chronique (PaO, < 70 mmHg
et PaCO, > 45 mmHg) chez un patient obése (avec un index
de masse corporelle > 30 kg/m?), ne présentant pas d’affec-
tion respiratoire associée susceptible d’expliquer les anoma-
lies des gaz du sang,.

Prévalence du SOH

Concernant I'épidémiologie du syndrome obésité-hypo-
ventilation, on ne dispose que de données limitées. La préva-
lence du SOH a certainement augmenté de fagon importante
au cours des deux derniéres décennies, en raison de I'épidémie
d’obésité a laquelle sont confrontés les pays occidentaux. On
estime que la proportion de patients hypercapniques parmi
les obeses (IMC > 40 kg/m?) est de 10 %. La prévalence du
SOH est de 10 2 20 % en fonction des principales études de
cohorte, et augmente avec le degré de sévérité de I'obésité.
Ainsi, pour des patients avec des obésités morbides, cette pré-
valence est de 25 % [20, 21]. Il faut remarquer que chez un
patient avec SOH, la probabilité d’'un SAHOS a été retrouvée
trés élevée, de Uordre de 80 % [22]. 1l est donc impératif de
réaliser une polygraphie ou une polysomnographie chez tout
patient avec un SOH reconnu.

Intérét d’'un diagnostic du SOH
chez les patients avec SAHOS

Lassociation d’'un SOH avec un SAHOS aggrave le
pronostic vital. Cette évolution est marquée par des périodes
d’insuffisance respiratoire aigué avec ou sans insuffisance car-
diaque droite. Nowbar et coll. [23] ont montré que dans
leur cohorte de 150 patients, la mortalité apres hospitalisa-
tion était de 23 % en cas de SOH (z = 47) et de 9 % en cas
d’obésité simple (7 = 52 patients). Dans cette méme étude,
la morbidité pour le groupe des patients avec hypoventi-
lation alvéolaire était plus élevée, en rapport avec une fré-
quence plus grande de recours a la ventilation mécanique,
avec des séjours fréquents en unités de soins intensifs et la
nécessité d’une prise en charge ultérieure dans un centre de
long séjour.

Anomalies de la fonction respiratoire dans le SOH

La spirométrie montre la présence d’'un déficit venti-
latoire restrictif, le plus souvent modéré. Les explorations
fonctionnelles respiratoires de base peuvent étre normales.
Ainsi, dans la série de Kessler et coll. [22], la capacité pul-
monaire totale est de 4,4 + 1,3 litres, soit 82 + 18 % de la
valeur théorique. La capacité vitale est 2 2,2 + 0,5 litres, soit
68 + 15 % de la théorique. Le VEMS est a 1,6 + 0,6 litres,
soit 64 + 14 % de la valeur théorique et le rapport VEMS/
CV est de 75 + 8 %. D’autres anomalies sont habituelle-
ment rencontrées, notamment une diminution du volume
de réserve expiratoire (VRE) et de la capacité résiduelle
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fonctionnelle (CRF). Les performances des muscles respi-
ratoires sont diminuées comme l'atteste la diminution de
la pression inspiratoire maximale et de la pression expira-
toire maximale.

Dans étude de Rochester et Enson [24], les obéses
hypercapniques présentent une diminution significative
des volumes pulmonaires comparés aux obéses normocap-
niques. Ces auteurs ont clairement démontré que chez un
patient présentant un SOH, il existe une bonne corrélation
entre le poids et la capacité vitale, de méme qu’entre le poids
et la PaCO,. En cas de réduction significative de I'obésité,
la capacité vitale augmente et la PaCO, diminue. Chez les
patients obéses normocapniques les variations pondérales
nont pas d’effet sur les parametres fonctionnels respiratoires
ni gazométriques.

Conséquences sur la prise en charge des patients

Comme pour les patients avec un « overlap syndrome »,
l'utilisation des appareils auto-pilotés n’est recommandée, ni
pour la titration de la pression thérapeutique de PPC, ni en
traitement du SAHOS associé. Le traitement de référence du
SOH est la ventilation non invasive.

En conclusion, la pratique d’une exploration fonction-
nelle respiratoire est donc justifiée, lorsqu’on suspecte un
SOH, en particulier chez les patients avec SAHOS obeses,
présentant une dyspnée d’effort. Le dépistage d’'un SOH a des
conséquences en termes de pronostic et de prise en charge.
Par ailleurs, 'exploration fonctionnelle respiratoire est un exa-
men simple, reproductible, non invasif et peu coliteux. La
réalisation d’une gazométrie artérielle permet de confirmer le

diagnostic de SOH.

Autres affections avec atteintes respiratoires
chroniques associées au SAHOS

Parmi les autres maladies respiratoires pouvant étre asso-
ciée au SAHOS, il faut également citer 'asthme. En effet,
I'obésité pourrait constituer un facteur étiologique commun.
Certaines affections dont I'évolution s'accompagne de 'appa-
rition d’une atteinte respiratoire, peuvent également pré-
senter un SAHOS. 1 s’agit particuli¢rement des maladies
neuromusculaires comme les myopathies, la sclérose latérale
amyotrophique...

RECOMMANDATION 19

Il est recommandé de proposer une exploration
fonctionnelle respiratoire a tout patient ayant un
SAHOS sil est fumeur ou ex-fumeur et/ou obése
(IMC > 30 kg/m?) (garde B) et/ou s'il présente des
symptomes respiratoires, notamment une dyspnée
d’effort (accord professionnel).

Rev Mal Respir 2010 ; 27 : S124-S136

RECOMMANDATION 20

II est recommandé de réaliser une gazométrie arté-
rielle & tout patient ayant un SAHOS et présentant
une BPCO associée méme modérée (grade B) et/ou
une obésité avec IMC > 35 kg/m? et/ou une SaO
d’éveil < 94 % et/ou un trouble ventilatoire restricti

(CPT < 85 %) (grade B).

RECOMMANDATION 21

Une prise en charge trés rigoureuse des comorbidités
respiratoires associées au SAHOS est recommandée
avec des objectifs thérapeutiques d’autant plus stricts
que ces comorbidités s'additionnent pour assombrir
le pronostic (grade B).

Quel bilan cardio-vasculaire et métabolique ?

Le SAHOS est associé a un risque accru de survenue
d’accidents cardio- et cérébro-vasculaires, fatals ou non
(niveau de preuve 2). Les études disponibles reposent sur I'ob-
servation de I'évolution de cohortes prospectives incluant des
patients utilisant réguli¢rement leur traitement par pression
positive (PPC) ou, au contraire, le refusant. Il n’existe pas
d’études prospectives randomisées au long cours démontrant
Iefficacité du traitement par PPC pour réduire I'incidence
d’événements cardio-vasculaires. Le traitement du SAHOS
semble réduire le risque de survenue de nouveaux événements
cardio-vasculaires particuli¢rement chez les sujets 2 haut
risque (niveau de preuve 3). Le lien entre mortalité et syn-
drome d’apnées du sommeil est plus marqué chez les sujets
jeunes. Cette association semble disparaitre aprés 70 ans. Il
n’y a pas d’argument dans la littérature permettant de penser
que ce risque soit différent en fonction du sexe, mais la plu-
part des articles portent sur des populations masculines.

Le SAHOS peut étre considéré comme un facteur de
risque indépendant pour un certain nombre de pathologies
cardio-vasculaires, et/ou en aggrave le pronostic. Le traite-
ment du SAHOS pourrait en améliorer la prise en charge,
cependant, les niveaux de preuve varient en fonction de la
pathologie considérée.

Marqueurs biologiques
(hors syndrome métabolique)

Le SAHOS induit une inflammation systémique modé-
rée dont témoigne 'augmentation de la VS, de la CRP et de
cytokines circulantes. Plusieurs dizaines d’études se sont atta-
chées & examiner la relation entre CRP et syndrome d’ap-
nées du sommeil révélant une élévation modérée pouvant étre
expliquée aussi bien par 'obésité et les comorbidités cardio-
vasculaires que par le SAHOS lui-méme. Une étude randomi-
sée récente [25] comparant PPC efficace versus PPC placebo

© 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. - Document téléchargé le 15/06/2011 par Elsevier Masson SAS France (61688)



Quelle évaluation préthérapeutique d'un patient avec SAHOS nouvellement diagnostiqué ?

ne montre pas d’effet d’un traitement efficace du SAHOS
sur la CRP. Aucun profil inflammatoire spécifique associé au
SAHOS n’a été démontré.

En résumé, une inflammation de bas grade et un stress
oxydant sont probablement associés au SAHOS et/ou a ses
comorbidités. I’évaluation de cette inflammation ou de ce
stress oxydant nont pas aujourd’hui d’intérét démontré pour
le diagnostic ou la prise en charge thérapeutique du SAHOS.

Dysfonction endothéliale et athérosclérose

Le SAHOS semble étre responsable d’'une dysfonction
endothéliale (niveau de preuve 3 et 4) qui régresse sous traite-
ment (niveau de preuve 2). Cependant, I'évaluation de cette
dysfonction repose sur des examens complexes et d’accessi-
bilité limitée (échographie Doppler de mesure du diametre
huméral 4 P'état basal et apres épreuve d’hyperhémie, injec-
tion d’acétyl-choline ou de dérives nitrés...). Cette mesure ne
peut donc pas étre proposée en pratique clinique.

RECOMMANDATION 22

La recherche d’une dysfonction endothéliale, le
dosage des marqueurs systémiques d’inflamma-
tion, de cytokines circulantes et de marqueurs de
stress oxydatifs ne sont pas recommandés en routine
(accord professionnel).

Le SAHOS semble étre responsable d’athérosclérose, ce
dont témoigne 'augmentation de I'épaisseur intima média
carotidienne mesurée par échographie des troncs supra-aor-
tiques (niveau de preuve 4) et la présence de plaques caro-
tidiennes chez 30 % de sujets apnéiques n'ayant par ailleurs
pas d’autres facteurs de risque cardio-vasculaire (niveau de
preuve 4). Des modifications de la coagulation et une cascade
pro-inflammatoire pourraient favoriser la survenue de I'athé-
rosclérose. Une étude randomisée de petit échantillon (niveau
de preuve 2) a montré que quatre mois de pression positive
permettent de réduire 'épaisseur intima média carotidienne.

Pathologie coronaire

Au cours du SAHOS, la présence d’une alternance de
phases d’hypoxie et de réoxygénation, d’une hyperréactivité
sympathique, d’'une dysfonction endothéliale et d’'une dimi-
nution du NO circulant favorisent la survenue d’une ischémie
myocardique et le développement de la plaque d’athérome
et sa déstabilisation. La plupart des études réalisées révelent
une prévalence d’environ 30 % de SAHOS chez des patients
porteurs d’'une coronaropathie confirmée a 'occasion d’une
coronarographie. La prévalence de I'ischémie silencieuse (sous

décalage du segment ST en holter) au cours du SAHOS a

été retrouvée chez pres de 30 % chez des patients corona-
riens. Le SAHOS constitue ainsi probablement un facteur de
risque indépendant de coronaropathie (niveau de preuve 3).
Son traitement diminue la survenue de complications cardio-
vasculaires post-infarctus (niveau de preuve 4). Sous PPC, la
prévalence de la récidive de la maladie coronarienne diminue.
De méme, la mortalité a la fois cardio-vasculaire et non car-
diovasculaire a distance d’une coronarographie diminue signi-
ficativement sous PPC. Le SAHOS expose donc 4 un risque
accru de mortalité chez les coronariens (niveau de preuve 2),
surtout s'il n'est pas traité.

Accidents cérébrovasculaires

Les études transversales 4 partir de cohortes réalisées
dans des populations cliniques ou en population générale
montrent une risque plus élevé d’avoir présenté un accident
vasculaire cérébral (AVC) chez les patients porteurs d’un
SAHOS et ceci d’autant plus qu’il est sévére. Au contraire,
la survenue d’AVC incidents 4 4 ans n'a pas pu étre démon-
trée comme significativement influencée par la sévérité du
SAHOS. Lorsqu’on compare un groupe contrédle a un groupe
de patients apnéiques et que I'on réalise une imagerie céré-
brale par IRM, le nombre de lacunes et donc d’AVC silen-
cieux est significativement plus fréquent chez les apnéiques.
La faisabilité du traitement par PPC de patients diagnostiqués
au moment de 'AVC comme ayant un SAS reste discutée.
Durant la période initiale post-AVC, les équipes entrainées
arrivent a équiper avec une pression positive continue les
patients dans 70 % des cas, mais 'observance au long cours
est faible. Lassociation SAHOS et AVC serait associée a un
moins bon devenir fonctionnel et peut-étre & une surmorta-
lité, mais le niveau de preuve est limité.

Au total, le SAHOS expose au risque d’accidents vas-
culaires cérébraux (AVC), constitués (niveau de preuve 2),
ou transitoires, et il est associé aux AVC silencieux (niveau
de preuve 4). Il semble associé & un pronostic fonctionnel
plus mauvais apres AVC, mais les études sont contradictoires
(niveau de preuve 3 et 4).

Troubles du rythme et de la conduction

La prévalence des arythmies cardiaques a été compa-
rée dans deux échantillons de sujets participant a la Sleep
Heart Health Study. Ces deux échantillons étaient appa-
riés pour I'4ge, le sexe, la race et 'index de masse corporelle.
Deux cent vingt-huit sujets porteurs d'un SAHOS avec un
index apnées + hypopnées a plus de 30 par heure ont ainsi été
comparés a 338 sujets sans syndrome d’apnées du sommeil.
Les patients apnéiques avaient quatre fois plus de risque de
présenter une fibrillation auriculaire (odds ratio 4,02, inter-
valles de confiance 4 95 % (IC) 1,03-15,7), avaient trois fois
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plus de risque d’avoir une tachycardie ventriculaire non sou-
tenue (odds ratio 3,40 (IC 95 % 1,03-11,2) ) et presque deux
fois plus de risque d’avoir des extrasystoles ventriculaires
complexes. Il existait une relation significative entre la sévérité
du syndrome d’apnées du sommeil, la survenue et le nombre
d’extrasystoles ventriculaires survenant au cours de la nuit.
Chez les patients coronariens jeunes (autour de 50 ans), le
risque pour des arythmies cardiaques complexes était multi-
plié par 10 en cas de SAHOS.

Il a également été montré que l'existence d’un syndrome
d’apnées du sommeil favorise la survenue d’une fibrillation
auriculaire incidente. Dans cette étude, avec un suivi moyen
proche de cing ans, le risque de survenue de la fibrillation
auriculaire est d’autant plus important qu'une obésité est
associée et que la sévérité des désaturations nocturnes asso-
ciées au SAHOS est importante. Par ailleurs, un SAHOS
non traité double le risque de récidive de fibrillation auri-
culaire apres cardioversion. Le traitement par PPC diminue
ce risque. Ces résultats démontrant une association significa-
tive entre SAS et arythmies cardiaques posent naturellement
la question du rapport entre I'implantation de dispositifs type
pacemakers et SAHOS associé. Environ 2/3 des patients por-
teurs de pacemaker, quelle que soit la cause de 'implantation,
sont porteurs d’'un SAHOS. Enfin, les horaires des morts
subites associées au SAS sont préférentiellement nocturnes,
ce qui contraste avec les horaires usuels de la mort subite chez
les patients non SAHOS.

Au total, le SAHOS prédispose aux troubles du rythme
nocturnes (niveau 2), et permanents dont la tachyarythmie
par fibrillation auriculaire, TA/FA (niveau de preuve 4). Son
traitement diminue le nombre de déclenchements ectopiques
ventriculaires (niveau de preuve 2), et la récidive de TA/FA
une fois sa réduction obtenue (niveau de preuve 3). A Pin-
verse, le SAHOS est plus fréquent chez les patients porteurs
de tachyarythmie par fibrillation auriculaire et chronique-
ment implantés avec des pacemakers.

Hypertrophie myocardique,
insuffisance cardiaque

Des modéles animaux de SAHOS chez le chien trachéo-
tomisé exposé pendant plusieurs semaines a des occlusions
trachéales répétées, ont montré la survenue précoce de dys-
fonctions ventriculaires gauches. Plusieurs études dans des
cohortes cliniques ont montré la survenue d’une hypertro-
phie ventriculaire gauche, y compris chez des SAHOS non
hypertendus. Lhypothése est que 'hyperactivité sympathique
associée au SAHOS aurait une action trophique sur le ven-
tricule gauche, y compris en I'absence d’hypertension arté-
rielle (HTA). La sévérité des désaturations nocturnes est reliée
a Phypertrophie ventriculaire gauche. Il a été montré que
I'hypertrophie du VG de sujets apnéiques non hypertendus
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était équivalente 2 celle de sujets hypertendus. Hypertension
artérielle et SAHOS, lorsqu’ils sont associés, ont une action
synergique sur hypertrophie ventriculaire gauche et la rigi-
dité artérielle. La fonction diastolique pourrait étre également
précocement altérée par la présence d’'un SAHOS. Par com-
paraison a un groupe contrdle apparié pour I'dge, le sexe et
I'index de masse corporelle, les apnéiques avaient plus fré-
quemment une dysfonction diastolique. Par comparaison
une pression positive continue (PPC) « placebo », la pression
positive efficace au cours d’une étude randomisée de faible
effectif permettait de normaliser la fonction diastolique [26].
En utilisant la méme méthodologie, la méme équipe a égale-
ment rapporté une hypertension artérielle pulmonaire plus
fréquente chez le SAHOS et réversible uniquement sous PPC
efficace.

Au cours de l'insuffisance cardiaque, lorsqu’on enregistre
les patients au cours du sommeil, on retrouve dans de grandes
séries 1/3 de patients indemnes de pathologies respiratoires
nocturnes, 1/3 de patients souffrant d’'un syndrome d’ap-
nées du sommeil central et 1/3 de patients ayant un SAHOS.
Chez des patients insuffisants cardiaques porteurs d’un
SAHOS, une étude randomisée de faible effectif comparant
les effets d’une pression positive continue (PPC) « placebo » a
la pression positive efficace a montré que la PPC efficace aug-
mentait significativement la fraction d’¢jection ventriculaire
gauche. Une autre étude randomisée comparant la PPC 4 un
groupe contrdle montrait également une amélioration de la
FEVG et une amélioration de la qualité de vie. Une cohorte
prospective également de faible effectif propose que le traite-
ment du SAHOS réduise significativement la mortalité chez
les patients insuffisants cardiaques.

Au total, le SAHOS semble prédisposer a 'hypertrophie
myocardique, indépendamment d’'une HTA, ventriculaire
gauche et droite (niveau de preuve 4). Le traitement par PPC
semble améliorer Ihypertrophie ventriculaire gauche (niveau
de preuve 4) et la fonction diastolique.

Note : Ces données concernent le syndrome d’apnées du
sommeil obstructif. La relation entre insuffisance cardiaque et
syndrome d’apnées du sommeil central ainsi que son traite-
ment spécifique ne sont pas abordés.

Hypertension artérielle

Le SAHOS est un facteur indépendant pour le déve-
loppement d’une hypertension artérielle (HTA) (niveau de
preuve 1). Il existe une relation « dose-réponse » entre la sévé-
rit¢ du SAHOS et le risque de survenue d’'une HTA (niveau
de preuve 1). Des études réalisées en population générale ont
montré, apres ajustement pour I'age, le sexe, le tabagisme et
I'index de masse corporelle que le risque de survenue d’une
hypertension artérielle incidente 4 4 ans est proportionnel au
nombre d’apnées + hypopnées a 'entrée dans Iétude, quatre
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ans plus tot. Le risque augmente a partir de valeurs faibles
d’index apnées + hypopnées (> 5 par heures de sommeil).
Les mécanismes principaux a origine de cette hyper-
tension artérielle sont Phyperactivité sympathique nocturne
contemporaine des apnées, mais qui reste également soutenue
en période diurne de maniere chronique. Cette hyperactivité
sympathique augmente les résistances vasculaires périphé-
riques, et, initialement, augmente principalement la pression
artérielle diastolique. La sensibilité du baroréflexe est secon-
dairement altérée, ce qui participe 4 la chronicité de THTA.
Puisque les apnées nocturnes constituent le stimulus aigu, la
chute normale des valeurs de pression artérielle au cours du
sommeil (dipping) est moins fréquente au cours du SAHOS.
LCHTA au cours du SAHOS est donc principalement
diastolique, nocturne et plus fréquemment associée avec un
statut de « non dipper » (niveau de preuve 3). CHTA mas-
quée, Cest-a-dire une valeur normale en clinique, mais patho-
logique en enregistrement ambulatoire des 24 heures est
fréquente (niveau de preuve 2). Ces différents types 'HTA
sont tous associés avec un mauvais devenir cardio-vasculaire
a long terme, comme cela est indiqué dans les recommanda-
tions 2007 conjointes de TESC-ESH. Le SAHOS est listé dans
les facteurs ' HTA secondaire dans les recommandations 2007
ESH-ESC pour la prise en charge de THTA. La recherche
d’un SAHOS en cas de surcharge pondérale définie par un
index de masse corporelle > 27 kg/m? est recommandée dans
le « 7th report of the joint national committee on Prevention,
Detection, Evaluation and treatement of High Blood
Pressure » (NIH, National Heart Lung and Blodd Institute,
National High Blood Pressure Education Program, NIH publi-
cation a 04-5230, 2004). Du fait de sa spécificité de présen-
tation, 'HTA au cours du SAHOS est souvent établie par un
enregistrement des 24 heures. De plus, les recommandations
2007 de TESH-ESC considérent que la mesure ambulatoire de
la pression artérielle (MAPA) permet une meilleure évaluation
du risque cardio-vasculaire. Lauto-mesure au domicile pour-
rait étre aussi proposée, mais le caractére principalement noc-
turne de THTA du SAHOS pourrait en limiter I'intérét.
LHTA résistante ou réfractaire est une HTA sévére néces-
sitant au moins trois antihypertenseurs incluant un diurétique.
La prévalence du SAHOS est, dans des études de cohorte, systé-
matiquement proche de 80 % au cours de 'HTA réfractaire. Le
traitement par PPC du SAHOS associé¢ permettrait un meilleur
controle de cette HTA. La recherche d’'un SAHOS dans le
bilan d’'une HTA résistante est recommandée par TANAES
(recommandations HTA, 2005). Cette recommandation appa-
rait aussi dans les recommandations 2007 conjointes de I Exro-
pean Society of Hypertension - European Society of Cardiology
(ESH-ESC) pour la prise en charge de THTA.
Lefficacité du traitement par PPC sur la pression arté-
rielle a été démontrée au cours de nombreux essais randomi-
sés (niveau de preuve 1). Trois méta-analyses sont disponibles

[27-29]. La méta-analyse de Haentjens et coll. [27], basée
sur 12 études randomisées contre placebo ou PPC inef-
ficace, incluait 572 patients. Le critére principal de juge-
ment était la pression artérielle moyenne des 24 heures. La
diminution variait de - 0,3 4 - 10 mmHg selon les études.
La réduction moyenne était de 1,69 mmHg (Intervalles de
confiance (IC) : - 2,69 4 - 0,69). 1l existait une hétérogénéité
de réponse a la PPC d’une étude a 'autre pour laquelle les
facteurs explicatifs ont été recherchés. Les deux facteurs expli-
catifs principaux étaient la sévérité du SAHOS et la durée
d’utilisation de la pression positive continue. Ainsi, la réduc-
tion de pression artérielle moyenne des 24 heures augmentait
de 0,89 mmHg pour chaque augmentation de dix événe-
ments par heure de I'index apnées + hypopnées. De méme, la
réduction de pression artérielle moyenne des 24 heures aug-
mentait de 1,39 mmHg pour chaque augmentation d’une
heure de l'utilisation de la pression positive continue. Cette
méta-analyse démontre donc que la pression positive conti-
nue réduit significativement la pression artérielle moyenne
des 24 heures. Lamplitude de Peffet (- 1,69 mmHg) pour-
rait paraitre modeste. Il est cependant cliniquement signifi-
catif et correspond & une réduction importante du risque de
survenue de nouveaux accidents cardio-vasculaires. Le mérite
principal de cette méta-analyse est, par ailleurs, de mettre en
évidence les facteurs explicatifs des différences d’efficacité de
la PPC retrouvés dans les différentes études. En effet, I'effet
réduction de la pression artérielle sera d’autant plus impor-
tant que le SAHOS est sévere et ceci peut donc contribuer
a la prise de décision thérapeutique. Ainsi, penser qu'une
HTA sévére associée 2 un SAHOS modéré va pouvoir étre
suffisamment contr6lée par la PPC est trés certainement illu-
soire. De méme, une des questions les plus fréquentes de nos
patients concerne la durée minimum d’utilisation de la PPC
pour obtenir un effet significatif. En termes de pression arté-
rielle, il semble qu'au moins 4 heures soient nécessaires pour
réduire la pression artérielle et que leffet samplifie jusqu’a
7 heures d’utilisation. D’autres études sur des cohortes en
ouvert retrouvent une réduction de la pression artérielle sur
les patients les plus séveres et les plus observants.

La question du meilleur antihypertenseur a proposer
en cas de SAHOS n’a été abordée que trés marginalement
dans la littérature. La seule étude randomisée disponible
suggere que les bétabloqueurs constitueraient le meilleur

choix [30].
SAHOS et troubles métaboliques

Le syndrome métabolique est actuellement défini par les
critéres suivant (IDF) :

— Obésité abdominale ou centrale : h > = 94 cm/f > 80 cm
et au moins 2 de ces facteurs :

e HTA : PAS > 130 ou PAD 2 85 ;
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* Glycémie a jeun = 5,6 mm ou diabéte de type 11
précédemment diagnostiqué ;

¢ | HDL cholestérol (CT) : h < 1,03 mm/f < 1,29 mm
ou hypercholestérolémie traitée ;

o 1 triglycérides (TG) 2 1,7 mm ou hypertriglycé-
ridémie traitée.

Le SAHOS, indépendamment de I'index de masse cor-
porelle, est un facteur d’augmentation de la quantité de
graisse abdominale. Le traitement par PPC réduit la graisse
viscérale, méme en I'absence d’amaigrissement. Par ailleurs,
le SAHOS est un facteur de risque indépendant pour la sur-
venue d’une hypertension artérielle (voir ci-dessus). Il existe
une relation indépendante entre le SAHOS et les anomalies
du métabolisme glucidique (niveau de preuve 2). Plus parti-
culi¢rement, en population générale, il a été démontré que la
sévérité des désaturations nocturnes était significativement
associée avec |'existence d’une insulinorésistance. Leffet du
traitement du SAHOS par PPC sur le métabolisme gluci-
dique n’est pas établi (niveau de preuve 2). Chez des sujets
jeunes et minces, quelques jours de pression positive sont
capables de restaurer une insulinosensibilité. Au contraire,
chez les sujets obéses comme le montrent deux études ran-
domisées de faible effectif, alors que la pression artérielle
baisse sous PPC efficace, il n'y a pas d’amélioration signifi-
cative des paramétres métaboliques. Le SAHOS est fréquent
au cours du diabete de type 2. En population générale,
14,7 % des sujets ayant un IAH > 15/hs ont un diabete de
type 2 contre 2,8 % chez ceux dont 'TAH est inférieur a 5.
Le risque relatif de développer un diabéte de type 2 dans
les quatre ans est de 1,62 lorsque 'on compare les sujets
avec un IAH supérieur a 15 par rapport a ceux présentant
initialement un IAH > 5, ceci apres ajustement pour I'age,
le sexe et 'index de masse corporelle. La pression positive
pourrait avoir une influence positive sur le contréle glycé-
mique des patients diabétiques par ailleurs porteurs d’un
syndrome d’apnées du sommeil. Vingt-cinq patients diabé-
tiques de type 2 par ailleurs apnéiques ont été prospecti-
vement étudiés, avant et apres pression positive continue
en utilisant pendant 72 h un holter glycémique qui per-
mettait la mesure de 288 glycémies par 24 heures. Apres
83 + 50 jours d’utilisation de la pression positive conti-
nue, les glycémies post-prandiales étaient significativement
réduites apres le petit déjeuner, le déjeuner et le diner. Chez
les 17 patients qui avaient, avant PPC, une HbAlc supé-
rieure 2 7 %, une réduction significative de cette HbAlc
était retrouvée (de 9,2 % + 2,0 % a 8,6 % + 1,8 %). Enfin,
chez les sujets ayant une observance de leur PPC supérieure
a 4 heures/nuit, il existait une corrélation entre la réduction
de 'HbAIc et le nombre de jours d’utilisation de 'appa-
reillage. Le SAHOS participerait également 4 une dyslipi-
démie. Ceci a été démontré chez 'animal et des études en
ouvert rapportent une augmentation du HDL cholestérol

Rev Mal Respir 2010 ; 27 : S124-S136

sous PPC, alors qu'une étude randomisée montre une baisse
du cholestérol total sous PPC efficace qui ne survient pas
sous PPC inefficace.

Au total, on voit bien que le SAHOS impacte poten-
tiellement sur toutes les composantes du syndrome métabo-
lique. Lexistence d’'un SAHOS multiplie par 9 le risque de
présenter un syndrome métabolique (niveau de preuve 3)
qui constitue un facteur de risque vasculaire (niveau de
preuve 1).

La prévalence de ’hypothyroidie au cours du SAHOS
est la méme que celle de la population générale. Le dépis-
tage systématique de 'hypothyroidie fruste n'est pas réalisé
dans la population générale. Les symptomes tels la som-
nolence, fatigue, surpoids... se recoupent entre SAHOS et
hypothyroidie. Il n’est pas prouvé que le traitement thy-
roidien substitutif seul soit suffisant pour traiter les évé-
nements respiratoires du SAHOS en cas d’hypothyroidie.
Exception faite de signes cliniques trés évocateurs d’hypo-
thyroidie, il n’est pas recommandé de réaliser de fagon sys-
tématique un bilan thyroidien chez un patient atteint de
SAHOS.

RECOMMANDATION 23

Il est recommandé de relever, par un recueil soigneux
des antécédents familiaux et personnels, les comor-
bidités cardio-vasculaires et métaboliques associées,
chez tout patient avec SAHOS nouvellement dia-
gnostiqué (grade B).

RECOMMANDATION 24

II est recommandé de réaliser un examen clinique
comprenant la mesure du poids, de la taille, du péri-
meétre abdominal, une auscultation cardiaque et des
gros axes vasculaires, une mesure de la pression arté-
rielle aux deux bras en position allongée ou semi-
assise apres 5 minutes de repos (grade B).

RECOMMANDATION 25

Une prise en charge trés rigoureuse des comorbidi-
tés cardio-vasculaires et métaboliques associées au
SAHOS est recommandée avec des objectifs théra-
peutiques d’autant plus stricts que ces comorbidités
sadditionnent pour assombrir le pronostic (grade B).

RECOMMANDATION 26

En cas de SAHOS sévere et/ou associé 2 une obé-
sité centrale chez un patient sans comorbidité précé-
demment documentée, il est recommandé de réaliser
une glycémie a jeun (si elle n’a pas été contrélée dans
I'année précédente) et d’y associer un dosage des TG
du cholestérol (total, HDL et LDL), en I'absence de
dos:tjge disponible dans les cinq années précédentes

(grade C).
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En cas de SAHOS sévere chez un patient sans comorbi-
dité précédemment documentée et sans HTA clinique, I'indi-
cation d’une mesure ambulatoire de la pression artérielle doit
étre discutée au cas par cas, compte tenu de la spécificité de

présentation de 'HTA associée au SAHOS.

RECOMMANDATION 27

En cas de SAHOS, il est recommandé de ne pas pra-
tiquer de bilan thyroidien systématique en 'absence

de signe clinique d’hypothyroidie (grade C).

Quel bilan ORL clinique et paraclinique ?

L'examen des voies aériennes supérieures
doit-il étre systématique dans le SAHOS ?
Par quel(s) spécialiste(s) doit-il étre réalisé ?

Il n'existe pas de données dans la littérature répondant
spécifiquement a ces questions, mais il est possible de faire
une recommandation basée sur le bon sens clinique et sur
lavis d’experts.

Le SAHOS résulte d’un collapsus répété durant le som-
meil des voies aériennes supérieures (VAS) survenant a un ou
plusieurs étages de celles-ci. Un certain nombre d’anomalies
anatomiques, morphologiques et fonctionnelles de ces VAS
(fosses nasales, rhinopharynx, oropharynx, hypopharynx et
larynx) constituent des facteurs prédisposant a ce collapsus.
Lexamen clinique des VAS permet de détecter ces anomalies,
d’évaluer leur importance et la part prise dans la survenue
du collapsus lors du sommeil [31] (niveau 4). Par ailleurs,
cet examen des VAS permet de détecter certaines anomalies
morphologiques ou pathologies qui pourraient poser pro-
bleme en fonction du type de traitement sélectionné pour
le SAHOS (tout particuli¢rement les pathologies nasosinu-
siennes chez les candidats éventuels 4 la PPC) et qui méri-
tent donc d’étre évaluées et/ou traitées au préalable. Enfin,
cet examen des VAS est un préalable indispensable pour per-
mettre la discussion d’un éventuel traitement chirurgical ou
par OAM du SAHOS. 1l est donc recommandé de pratiquer
un examen des VAS chez tout patient atteint d'un SAHOS
(grade C).

Si certaines anomalies des VAS comme I'hypertro-
phie amygdalienne ou la rétrusion mandibulaire sont
facilement évaluables par un examen non spécialisé, I'éva-
luation des fosses nasales, du rhinopharynx, de l'oro-
pharynx, de 'hypopharynx et du larynx nécessitent un
équipement et une gestuelle spécifiques qui ne sont mai-
trisés que par le spécialiste ORL. Le spécialiste ORL est
donc le plus qualifié et le mieux outillé pour réaliser un
examen complet et optimal des VAS. Il est d’ailleurs

fréquemment le premier spécialiste consulté en cas de
ronflement qui constitue un signe d’appel trés fréquent
de SAHOS. Néanmoins, nombre de patients chez qui un
SAHOS est diagnostiqué n’ont pas consulté de spécialiste
ORL lors du parcours diagnostic. Chez ces patients, I'exa-
men des VAS doit étre réalisé systématiquement, avec les
moyens dont il dispose, par le spécialiste ayant diagnosti-

qué le SAHOS.
RECOMMANDATION 28

Il est recommandé de pratiquer un examen des VAS
chez tout patient atteint d’'un SAHOS (grade C).

Lors de 'examen des VAS par un spécialiste non ORL
chez un patient atteint de SAHOS et candidat & un traite-
ment par PPC, il est fondamental de rechercher systématique-
ment une symptomatologie d’obstruction nasale. En effet, les
données de la littérature montrent clairement que I'obstruc-
tion nasale est un facteur de mauvaise tolérance/observance
de la PPC. Si cette obstruction nasale est présente, deux cas
de figure peuvent étre distingués :

— le traitement par PPC est considéré comme urgent et
il doit étre mis en route sans tarder ; en cas de mauvaise tolé-
rance/observance, il est recommandé de demander secondai-
rement un examen des VAS par un spécialiste ORL ;

— l'indication de PPC est confirmée, mais le traitement
n'est pas considéré comme urgent ; il est alors recommandé
de demander un examen des VAS par un spécialiste ORL
avant la mise en route de la PPC.

Lorsque 'examen du spécialiste non ORL ne dépiste
pas de probleme d’obstruction nasale et que le traitement par
PPC est mal toléré ou mal observé sans raisons évidentes, il
est recommandé de demander un examen des VAS par un
spécialiste ORL.

RECOMMANDATION 29

En cas de traitement par PPC, il est reccommandé
de rechercher une symptomatologie d’obstruction
nasale. Si une obstruction nasale est dépistée, un
examen des VAS par un spécialiste ORL est recom-
mandé, mais il ne doit pas retarder la mise en route
de la PPC (grade C). S’il n’y a pas d’élément pro-
bant en faveur de cette obstruction nasale, ’exa-
men spécialisé des VAS ne sera recommandé qu'en
cas de mauvaise tolérance nasale a la PPC (accord
professionnel).

RECOMMANDATION 30

Chez un patient candidat A une alternative théra-
peutique a la PPC, un examen ORL spécialisé est
recommandé afin de préciser au mieux les anomalies

morphologiques (grade C).
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La fibroscopie des VAS doit-elle étre systématique
lors de I'examen par le spécialiste ORL ?

Lexamen ORL traditionnel permet une évaluation fiable de
la pyramide nasale et du tiers antérieur des fosses nasales (rhinos-
copie au spéculum), ainsi que de la cavité buccale et de I'oropha-
rynx antérieur (dents, langue, amygdales, voile du palais et luette).
Par contre, seule la fibroscopie permet d’apprécier 'anatomie, la
morphologie et la dynamique de la moitié¢ postérieure des fosses
nasales, du rhinopharynx, de l'oropharynx postérieur et du pha-
ryngolarynx [32, 33] (niveau 4). En effet, l'examen traditionnel &
l'aide de miroirs entraine des distorsions importantes de la dyna-
mique des différents éléments, peu compatibles avec une évalua-
tion fiable de la collapsibilité des parois des VAS. La fibroscopie est
donc recommandée lors de I'examen par le spécialiste ORL chez
un patient avec un SAHOS suspecté ou confirmé.

La fibroscopie lors de 'examen ORL est classiquement
réalisée en position assise. Dans le cadre de I'évaluation du
SAHOS, il peut étre intéressant de la réaliser également en
décubitus (dorsal) qui est la position naturelle du sommeil.
Plusieurs études montrent également 'apport de différentes
manceuvres d’inspiration forcée ou de ronflement simulé, la
plus répandue étant la manceuvre de Mueller, pour apprécier
la dynamique des parois des VAS. Certains évaluent de plus
les effets de la protraction mandibulaire sur les dimensions
du pharynx et rapportent une bonne reproductibilité¢ intra-
et inter-examinateur de I'analyse des effets de ces différentes
manceuvres (niveau 2). Néanmoins, ces travaux ne montrent
globalement pas une trés bonne valeur prédictive de la fibro-
scopie et des effets des différentes manceuvres de sensibilisa-
tion pour la présence ou non d’'un SAHOS et sa sévérité.

Lexamen ORL, et en particulier la fibroscopie, sont réa-
lisés a I'éveil, ce qui constitue de fait un biais pour I'évaluation
de la collapsibilité des parois durant le sommeil ot le tonus
musculaire est abaissé. Il peut donc paraitre séduisant de réa-
liser la fibroscopie lors du sommeil naturel (difficultés tech-
niques majeures) ou plutdt lors du sommeil induit. Le sommeil
induit par le propofol déclenche un ronflement (et/ou une obs-
truction des VAS) chez les patients ronfleurs, mais pas chez les
patients non ronfleurs, ce qui valide partiellement la crédibi-
lité d’un tel examen [34] (niveau 4). Pour ces auteurs, la naso-
fibroscopie sous sommeil induit apporte des précisions sur les
sites et 'importance du collapsus des VAS chez les patients avec
un SAHOS, mais cela reste & documenter précisément.

RECOMMANDATION 31

Dans le cadre de I'examen des VAS réalisé par un
spécialiste ORL, il est recommandé de pratiquer
une nasofibroscopie évaluant les fosses nasales, le
rhinopharynx, I'oropharynx et le pharyngolarynx
(grade B).

Rev Mal Respir 2010 ; 27 : S124-S136

Quels sont les éléments anatomiques,
morphologiques et fonctionnels a relever
systématiquement lors de I'examen

par le spécialiste ORL ?

Si les segments collabables (rthinopharynx, oropha-
rynx et pharyngolarynx) doivent bénéficier d’un exa-
men attentif, il ne faut pour autant pas négliger I'examen
du cou, du squelette facial, de la pyramide nasale et des
fosses nasales qui peut mettre en évidence des facteurs pré-
disposant ou interférant avec le SAHOS. Lanalyse de la
littérature plaide en faveur d’un examen systématisé de
I'ensemble des VAS prenant en compte divers éléments
dont le lien pour chacun avec le risque de SAHOS est plus
ou moins établi :

— tour de cou (niveau 2) ;

— rétrognathie et angle thyromental (niveau 2) ;

— taille des amygdales (niveau 2) ;

— volume lingual et dorsalisation de la langue (niveau 2) ;

— longueur et épaississement du voile et de la luette
(niveau 2) ;

— rétrécissement statique et dynamique de 'espace rétro-
vélaire et de I'espace rétrobasilingual (niveau 2) ;

— anomalies nasales au niveau de la valve, du septum et
des cornets (niveau 1).

Le bon sens clinique doit également faire recomman-
der d’évaluer I'état de la denture et 'ouverture de bouche
(importants pour le traitement par OAM), les anomalies du
larynx et autres anomalies des segments sus-cités (e.g. patho-
logie inflammatoire et/ou infectieuse chronique du nez et des
sinus, amygdalite chronique, signes ORL de reflux gastro-
aesophagien, otite chronique) qui pourraient intervenir dans
la prise en charge du SAHOS.

RECOMMANDATION 32

Il est recommandé au spécialiste ORL de pratiquer
un examen complet et systématisé des VAS chez le

atient atteint d’'un SAHOS, évaluant tout particu-
ﬁérement le tour de cou, la rétrognathie, la taille des
amygdales, le volume et la dorsalisation de la langue,
la longueur du voile et le rétrécissement antéropos-
térieur et transversal des espaces rétrovélaire et rétro-

basilingual (grade B).

Lexamen clinique morphologique et dynamique des
VAS est essentiellement descriptif, les seules mesures quan-
titatives aisées a réaliser concernant essentiellement le tour
de cou. Il semble pourtant souhaitable de pouvoir disposer
de données au moins semi-quantitatives, notamment pour
rendre la plus homogene possible 'évaluation des VAS dans
le SAHOS.
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Quelle évaluation préthérapeutique d’un patient avec SAHOS nouvellement diagnostiqué ?

La quantification de la taille des amygdales par un score
validé (score de Friedman, variantes) est facilement réali-
sable, mais sa corrélation a 'TAH est discutée, tout en ayant
une certaine valeur prédictive sur les résultats du traitement
chirurgical (niveau 4).

Le score de Mallampati, utilisé en anesthésie pour pré-
dire les intubations difficiles, permet une quantification
grossiere mélangeant la longueur du voile, le volume et la
dorsalisation de la langue (score de Mallampati et variantes).
Facile & déterminer, il est utilisé par de nombreux spécia-
listes dans la prise en charge du SAHOS. Sa valeur prédic-
tive pour le risque de SAHOS et sa sévérité est, 1 encore,
tres discutée.

Des scores cliniques de dorsalisation linguale, du rétrécis-
sement des espaces rétrovélaire et rétrobasilingual (et de leurs
modifications par différentes manceuvres dynamiques) ont
été proposés, et des mesures quantitatives 4 partir d’'images de
vidéoendoscopie semblent également intéressantes, mais plus
difficiles & mettre en ceuvre en pratique quotidienne.

RECOMMANDATION 33

Il est recommandé de quantifier la taille des amyg-
dales (score de Friedman et variantes) et les ano-
malies vélaires et linguales (score de Mallampati
et variantes) lors du bilan clinique des VAS réalisé
par le spécialiste ORL chez le patient atteint d’un
SAHOS (grade B).

Une évaluation des VAS par imagerie
doit-elle étre systématique dans le SAHOS ?

Lexamen clinique a ses limites tant au niveau des possi-
bilités de quantification des anomalies et de leur reproduc-
tibilité qu’a celui de I'analyse des anomalies squelettiques.
La céphalométrie ou téléradiographie de profil permet une
analyse trés complete du squelette cranio-cervico-facial (ana-
lyse de Delaire, analyse de Tweed) et autorise également
des mesures des espaces aériques des VAS et de la longueur
du voile du palais. Son inconvénient est une réalisation en
position assise (et & I'éveil) qui sous-estime notablement les
dimensions des espaces aériques par rapport au décubitus
(niveau 4). Plusieurs travaux montrent cependant que cer-
taines mesures effectuées par céphalométrie sont significa-
tivement corrélées avec le risque de survenue d’'un SAHOS
et sa sévérité (essentiellement angles et mesures déterminant
une rétromandibulie et une verticalisation de la langue et/
ou un rétrécissement des espaces rétrovélaires et rétrobasilin-
guaux) (niveau 2). En outre, la céphalométrie semble intéres-
sante pour la prédiction des résultats positifs ou négatifs de la
chirurgie (niveau 4). Dans tous les cas, la céphalométrie est
un examen indispensable avant toute discussion d’un traite-
ment chirurgical des bases osseuses.

La céphalométrie permet surtout une analyse sque-
lettique, appréciation des tissus mous étant limitée. Clest
surtout un examen de choix pour I'analyse du « conte-
nant » plus que du « contenu » des VAS. Pour ce dernier, la
tomodensitométrie et 'imagerie par résonance magnétique
nucléaire (IRM) offrent de bien meilleures possibilités. Ils
sont réalisés en décubitus, permettent des mesures des espaces
aériques et des volumes des tissus mous (langue notamment),
peuvent étre couplés a des manceuvres dynamiques. Plusieurs
travaux montrent I'intérét d’une évaluation par tomodensi-
tométrie ou par IRM des espaces rétrovélaires et rétrobasilin-
guaux qui sont plus ou moins significativement corrélés avec
le risque de survenue d’'un SAHOS et sa sévérité et les résul-
tats de TOAM (niveau 2).

Le bon sens clinique impose de confronter les résultats
de ces examens d’imagerie a4 ceux de 'examen clinique des
VAS. 1I convient enfin de rappeler que la céphalométrie et
la tomodensitométrie sont des examens irradiants et que ces
deux examens, et surtout 'TRM, ont un cofit & ne pas négli-
ger. Malgré ces travaux concluants, le pragmatisme clinique
ne permet pas de recommander la réalisation systématique
d’un examen d’imagerie des VAS dans le bilan d’'un SAHOS,
mais plut6t de réserver ces examens lorsqu'un traitement
chirurgical ou par OAM est envisagé.

RECOMMANDATION 34

Il n'est pas recommandé de pratiquer systémati-
quement un examen d’imagerie des VAS chez le
patient atteint d'un SAHOS (grade C). Lorsqu'un
traitement chirurgical ou par OAM est envisagé,
la céphalométrie (indispensable en cas de chirurgie
maxillomandibulaire) et dans une moindre mesure
I'imagerie des VAS par tomodensitométrie ou réso-
nance magnétique nucléaire sont utiles (grade C).

Conflits d’intéréts

Lauteur n'a pas transmis ses conflits d’intéréts.
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