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1. INTRODUCTION

L’ obésité constitue un véritable probléme de santé publique notamment en raison des
comorbidités qu’elle engendre. La consommation totale des soins et des biens médicaux est
deux fois plus importante chez les sujets obéses. En 2002, |e colt total annuel de I'obésité est
estimé entre 2,1 & 6,2 milliards d'euros soit 1,5 & 4,6% de la dépense courante de santé [1].
Les pouvoirs publics aertés par ce phénoméne ont mis en place des mesures de santé
publique. Les plans obésité et les programmes nationaux de nutrition santé ont ainsi été
développés. Le plan obésité 2010-2013 axe, par exemple, ses priorités sur le dépistage de
I’ obésité chez I’enfant, la promotion de I’ activité physique, la lutte contre la discrimination
des sujets obéses et I'investissement dans la recherche (Source: ministére du travail, de
I’'emploi et de la santé).

L'obésité entraine de nombreuses complications métaboliques, cardiovasculaires et
respiratoires. Ainsi le pneumologue est souvent sollicité devant la prévalence élevée des
troubles ventilatoires et respiratoires nocturnes chez ces patients.

La prise en charge des sujets obéses est donc multidisciplinaire et peut notamment aboutir a
une chirurgie, seul traitement ayant montré son efficacité au long terme sur la perte de poids.
L’ objectif de notre étude est d’ évaluer I'impact a court terme de la perte de poids suite a une
chirurgie bariatrique sur la fonction ventilatoire et les troubles respiratoires nocturnes de
sujets obeses. 100 sujets accédant a une chirurgie bariatrique ont été inclus, tous avaient une
pathologie ventilatoire ou respiratoire nocturne. Une réévaluation respiratoire a été effectuée
tous les 3 mois pendant un an. Nous présentons ici les premiers résultats de cette étude

actuellement encore en cours.
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2. GENERALITES

2.1. Définition

L’ obésité est définie par unindice de corpulence: I' IMC (indice de masse corporelle).
Celui-ci est le rapport entre le poids du patient en kilogrammes et sa taille en métres au carré.
L’ organisation mondiale de la santé définit | obésité par la présence d’un IMC supérieur ou
égal 430 kg/m*[2].

L’ obésité est une maladie chronique caractérisée par un exces de masse grasse. Elle est liée a
un déséquilibre énergétique entre ce qui est consommeé et ce qui est apporté a I’ organisme. |l
existe deux types d’'obésité : I’ obésité gynaoide, dont I’ exces de masse grasse est localisé au
niveau du bas ventre et du postérieur et qui concerne le plus souvent la femme (9 cas sur 10)
et I'obésité androide, dont |I'excés de masse grasse se concentre au niveau du tronc et des
viscéres intra-abdominaux et qui concerne dans 85% des cas un homme. L’ obésité androide

est associée aun risque cardio vasculaire élevé [ 3].

2.2. Epidémiologie de I’ obésité

En 2014, 1,4 milliard de personnes dans le monde est en surpoids. L' obésité touche
600 millions de personnes (Source : Organisation mondiale de la santé OMS). Aux USA, sa
prévalence est de 32% chez les hommes et 34% chez les femmes [4]. Elle a triplé depuis
1980. En France, elle touche 15% de la population en 2015 contre 8,5% en 1997. Sa
prévalence semble se stabiliser depuis 2012 [5]. 1,2% de la population francaise souffre
d obésité morbide (IMC > 40kg/m?). L' IMC moyen est passé de 24,3 & 25,4 kg/m? entre 2009
et 2012. L’ obésité touche 15,7% des femmes et 14,3% chez les hommes. L’ occident n’ est pas
le seul a étre concerné par cette « épidémie ». Aingi, la prévalence de |’ obésité est passée de
1,5% en 1989 &4 12,6% en 1997 chez les enfants Chinois [6] .
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2.3. Facteursimpliqués dans |’ obésité

L'obésité est une affection poly-factorielle associée a des facteurs génétiques et
environnementaux. En premier lieu, il existe un déséquilibre énergétique entre ce qui est
apporté a I’ organisme et ce qui est consommeé. Par |’ urbanisation de nos pays, nos modes de
transport et nos loisirs, la sédentarité s' est accrue diminuant ainsi nos dépenses énergétiques.
De plus, on observe un changement de régime alimentaire avec une alimentation plus riche en
graisses, communément appelée «mabouffe». Selon I'OMS, I'augmentation de la
prévalence de |’ obésité chez I’ enfant est liée aux changements sociétaux actuels.

La présence d obésité « familiale» et la concordance élevée de I'I|MC chez les jumeaux
monozygotes ont fait émettre |'hypothése d’une piste génétique dans le développement de
I’obésité. Ains le risque d obésité est 8 fois plus élevé lorsqu'il existe des antécédents
familiaux. Il existe donc une susceptibilité génétique dans la réponse aux changements
environnementaux. Des modifications au sein de 56 génes ont été rapportées comme étant
associées au phénotype d' obésité [6]. Par exemple, une micro-délétion sur e chromosome 16
expliquerait 1% des cas d'obésité commune. Celle-ci augmente le risque de 50% de
développer une obésité [7]. On décrit I'obésité polygénique, ou obésité commune, pour
laquelle il existe une forte interaction entre les facteurs génétiques et environnementaux (95%
des cas d’ obésité), et les obésités monogeéniques, ol une anomalie génétique suffit aelle seule
pour développer I’ obésité (5% des obésités). Cette anomalie génétique se fait le plus souvent
sur la voie de régulation des dépenses énergétiques et notamment sur la voie de la leptine,
chef d' orchestre de la régulation pondérale. |l peut s agir d’une mutation de la leptine, de son
récepteur, de la propiomélanocortine (POMC), cible centrale de la leptine et précurseur de la
mélanocortine (MSH), ou du récepteur de celle-ci. L'obésité se développe aors dés les
premiers mois de vie et Saccompagne souvent de troubles endocriniens comme un
hypogonadisme ou une insuffisance somatotrope. Le déficit en récepteur de laMSH (MC4R)

est la cause la plus fréquente d obésité génique. La MSH permet de réguler la balance
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énergétique en étant activée par la lepting, son récepteur se situe au niveau du noyau
paraventriculaire de I'hypothalamus. Son activation permet une diminution de la prise

alimentaire. Cette anomalie génique représente 3% des obésités.

2.4. Comorbidités cardiovasculaires associées a |’ obésité et qualité devie

2.4.1. Uneréduction del’ espérance devie

L’ espérance de vie des sujets obéses est considérablement diminuée par rapport a une
population d'IMC normal. Ainsi dans | éude de Fontaine et al. [8], un homme de 20 ans
ayant un IMC de 45 kg/m? et plus vit 13 ans de moins qu’ un homme du méme age ayant un
IMC normal. Plus I'lMC augmente, plus I'espérance de vie diminue. Dans une étude
prospective parue dans le New England Journal of Medecine [9], il a éé montré qu’' au-dela
d'un IMC de 24,9 kg/m? pour les hommes et de 23,4 kg/m? pour les femmes le risque de
mortalité précoce est multiplié par 2. Cette diminution de I’ espérance de vie est surtout reliée

ades comorbidités cardiovascul aires.

2.4.2. Complications métaboliques

L’ obésité prédispose a de nombreux facteurs de risque cardiovasculaires. Ainsi, on
définit le syndrome métabolique comme I’ association d’ une obésité abdominale (tour de taille
supérieur 2 94 cm chez I'homme et 80 cm chez lafemme) a 2 des 4 facteurs suivants [10] :

e Hypertriglycéridémie> 1,5 g/L

» HDL cholestéral < 0,4 g/L chez I’'homme et 0,5 g/L chez lafemme

» Hypertension artérielle (HTA) avec pression artérielle > 130/85 mmHg

» Hyperglycémie ajeun >1g/L
La prévalence du diabéte est 7 fois plus importante en cas d' obésité et augmente avec I'IMC.
Ainsi, elle passe de 6,9% pour un IMC entre 25 et 30 kg/m® & 16% pour un IMC supérieur &

30 kg/m® De méme, les sujets obéses ont 3 fois plus de risque d’avoir une HTA ou une
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dyslipidémie. La probahilité d’avoir 3 facteurs de risque cardiovasculaires est 14 fois plus
importante en cas d'obésité [5]. Les cellules adipeuses des patients obéses sécrétent des
cytokines inflammatoires pouvant étre a I’ origine d'un processus inflammatoire responsable

del'insulinorésistance.

2.4.3. Lescomorbidités cardiovasculaires

L’ obésité fait partie des 9 facteurs de risque directement responsables d'infarctus du
myocarde [11]. Il est désormais bien démontré que I’ obésité est un facteur indépendant de
pathologies coronariennes. En effet, le tissu adipeux libére des facteurs pro-thrombogénes et
pro-inflammatoires notamment [I'interleukine 6 (IL-6) favorisant le développement
d’ athérome. Le risque de cardiopathie coronarienne est ainsi 3 fois plus important chez une

femme ayant un IMC supérieur a 30 kg/m? que pour une femme de poids normal [12].

2.4.4. Lescomorbidités psychologiques

L’obésité a une répercussion psychologique, avec dépression, isolement social et
trouble du comportement alimentaire. 66% des patients accédant a une chirurgie bariatrique
ont des troubles psychologiques principalement des troubles de I'humeur (45%) dont 38%
sont diagnostiqués au moment du bilan préopératoire. En préopératoire, les patients ayant des
troubles psychologiques ont un IMC plus important et une altération de la qualité de vie plus
importante [13]. L’obésité augmente le risque de syndrome dépressif (OR= 1.55 1C95%
[1,22-1,98] p<0,001) [14]. De méme, le syndrome dépressif est un facteur de risgue
d'obésité. Les troubles psychologiques peuvent donc étre I'origine ou la conséguence de
I’obésité. Dans la méta-analyse d' Herpertz [15], les troubles psychiatriques de type 1
(désordres affectifs, désordres anxieux ou troubles du comportement alimentaire) sont
retrouvés chez 27,3 a 41,8% des sujets en préopératoire d’'une chirurgie bariatrique et les
troubles psychiatriques de type 2 (troubles de la personnalité) chez 22 a 24% des sujets. Aprés

chirurgie, on voit une amélioration significative des symptémes dépressifs.
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Ains dans une étude allemande, 40,5% des patients présentent des symptémes

dépressifs en préopératoire contre 16,4% 2 ans aprés chirurgie [16].

2.45. Quditédevie

Laqualité de vie des sujets obéses est altérée. Celle-ci diminue avec |’ augmentation de
I"IMC et est d"autant plus atérée que le nombre de comorbidités est élevé. La qualité de vie
s améliore grandement aprés chirurgie [17]. Dans une étude de 2000, sur 275 patients opérés
d'un bypass gastrique, 95% d’entre eux voient une amélioration de leur qualité de vie a 30
mois [18]. Celle-ci porte essentiellement sur la dimension physique [15]. Les patients obéses
accédant a la chirurgie ont une qualité de vie plus altérée que les patients ne voulant pas y
accéder [19]. La fragilité psychologique semble plus importante chez ces patients avec la
persistance de celle-ci en post opératoire. En effet, on retrouve une mortalité par suicide plus
importante chez les sujets obéses ayant subi une chirurgie bariatrique par rapport a ceux

traités par régime simple [20].

2.5. Pathologies respiratoires chez le sujet obese

Outre un risgque cardio-vasculaire augmenté, la prévalence des pathologies
respiratoires est aussi plus importante. L'obésité modifie la physiologie respiratoire entrainant
non seulement une modification de la prévalence des troubles ventilatoires mais aussi une
modification de la prévalence des troubles respiratoires du sommeil. Le surpoids modifie la
mécanique ventilatoire imposant une contrainte mécanique sur |'appareil respiratoire. La
compliance thoracique est ainsi diminuée entrainant un trouble ventilatoire restrictif avec
essentiellement une diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) et du volume de
réserve expiratoire (VRE). Pour un IMC supérieur a 30 kg/m?, la CRF et le VRE sont
respectivement de 75% et 47% des vaeurs d'un sujet ayant un IMC de 20 kg/m? [21]. 1l
existe une relation exponentielle entre I'augmentation de I'IMC et la diminution du volume

expiratoire maximale seconde (VEMS). La capacité pulmonaire totale (CPT) est elle aussi
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influencée par I''MC mais de fagon moindre [22]. Ains, la prévalence de certaines

pathol ogies respiratoires est plus élevée chez les sujets obéses.

2.5.1. L’asthme

La prévalence de I’ obésité et celle de I'asthme ont augmenté de fagon paralléle ces
dernieres années. Dans une étude Canadienne de 2002 portant sur 9149 hommes et femmes,
les femmes ayant un IMC supérieur &30 kg/m? ont un risque relatif de développer un asthme
dans les deux ans de 1,92 (IC 95% [1,09 - 3,41]) [23]. De méme, dans une étude américaine
de 2004, le risque relatif de développer un asthme sur une période de 13 ans est de 1,87 (IC
95% [1,12 - 3,13]) chez les patients ayant un IMC supérieur & 35 kg/m?. Ce risque relatif
devient non significatif quand on étudie la population masculine [24] . Il est donc possible que
le statut hormona et notamment les osstrogénes joue un rdle a ce niveau. L'obésité est
associée a un état pro-inflammatoire systémique et bronchique via entre autres la sécrétion de
leptine. De plus, elle entraine une réduction du diamétre des voies aériennes atérant ains la
fonction des muscles lisses au long terme, tout cela contribuant donc au développement d'un
trouble ventilatoire obstructif et d’une hyper-réactivité bronchique. Si I'asthme est plus
fréguent chez les sujets obéses, il est aussi plus sévére et plus difficilement contrdlable, et cela
en raison d'une inflammation bronchique importante et d'une association plus fréquente a
certaines pathologies (reflux gastrique, syndrome d'apnées obstructives du sommeil

(SAOS)...) [25].

2.5.2. Bronchopneumopathie Chronigue Obstructive (BPCO)

Dans une étude américaine de 2002, un IMC supérieur a 28 kg/m? augmente le risque de
diagnostic de BPCO de 1,80 (IC 95% [1,31 - 2,46]) [26]. La prévaence de I'obésité chez les
patients BPCO est de 18% aux Pays-Bas contre 10% dans la population générale et de 54%
en Californie contre 20% dans la population générale [22]. Cette prévalence est plus
importante dans les stades précoces de BPCO. Plusieurs études épidémiologiques ont permis

de mettre en évidence un paradoxe entre I'augmentation de I'lMC et le risque de mortalité
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dans la BPCO. En effet, chez un patient ayant une BPCO, plus I'lMC augmente, plus le
risque relatif de mortalité diminue (dans I’ intervalle du surpoids et non de I’ obésité).

Le surpoids serait donc un facteur protecteur [27]. C est ce que I’ on appelle « le paradoxe de
I’ obésité ». Mais ce paradoxe n’ est pas seulement lié au poids. Dans une étude portant sur 190
patients BPCO, certes la survie est meilleure chez les patients en surpoids et obéses mais en
gjustant sur la masse musculaire, la PaCO, et les capacités a |’ exercice, ce résultat ne ressort

plus[28].

2.5.3. Troubles ventilatoires nocturnes

L’ obésité est classiquement associée au SAOS. Un autre trouble, moins fréquent, mais
responsable d' une morbidité non négligeable doit aussi étre évoqué: le syndrome obésité

hypoventilation (SOH).

2531 LeSACS

Le SAOS est défini par la mise en évidence d apnées et d hypopnées en nombre
suffisant associées a une symptomatologie diurne et nocturne. Une apnée est définie par un
arrét du débit aérien la nuit pendant plus de 10 secondes. Lorsgue cette réduction du débit est
incompléte, on parle d’hypopnée. Celle-ci est définie par une réduction de plus de 50% du
débit respiratoire ou de moins de 50% accompagnée d’' une désaturation de 3% ou un micro-
évell. La sévérité du SAOS est basée sur le calcul de I'index d apnées hypopnées (IAH) qui
est le nombre d’ apnées et d’ hypopnées présentes par heure de sommeil. Ainsi on définit un
SAOS léger par laprésence d' un IAH entre 5 et 15/h, un SAOS modéré pour un IAH entre 15
et 30/h et un SAOS sévére pour un |AH supérieur a 30/h. Les symptdmes cliniques pouvant
faire évoquer un SAOS sont : asthénie, troubles de le mémoire, troubles de la concentration,
ronchopathie, nycturie, céphalées matinales, dysfonction sexuelle. Le SAOS est un
pourvoyeur de pathologies cardiovasculaires notamment en lien avec I’ hypoxémie secondaire
aux apnées, responsable d’ une augmentation du tonus sympathique. Ainsi, il a été montré que

le SAOS multipliait la mortalité cardiovasculaire par 3 [29]. Le SAOS est un facteur
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indépendant ' HTA et d'infarctus du myocarde. La prévalence de I'HTA dans |a population
de patients ayant un SAOS est de 50%, celle-ci est d’autant plus importante que le SAOS est
sévére.

Concernant I'éiologie du SAOS, I'hypothese anatomique d'une réduction du diamétre
transverse de la lumiere pharyngée par I'infiltration graisseuse ou par des spécificités
anatomiques est souvent évoquée, mais d autres mécanismes notamment inflammatoires
entrent trés probablement en compte. En effet, une neuropathie périphérique en lien avec une
inflammation pourrait étre responsable de la perte du reflexe protecteur du pharynx et
entrainer un défaut d’ action du muscle dilatateur du pharynx, engendrant les apnées [30].

La prévaence du SAOS augmente avec I'lMC [29]. Elle est de 33% pour un IMC entre 25 et
34,9 kg/m?, de 71,43% entre 35 et 39,9 kg/m?, de 73,48% entre 40 et 49,9 kg/m?, de 76,67%
entre 50 et 59,9 kg/m?et de 94,83% pour un IMC supérieur 60 kg/m®. Par contre, la sévérité

du SAOS ' est pas corréléeal’ IMC.

25.3.2. Lesyndrome obésité hypoventilation (SOH)

Un SAOS associé a I'obésité doit toujours faire rechercher une hypoventilation
alvéolaire et un trouble ventilatoire associé. La Société de Pneumologie de Langue Francaise
recommande ainsi de réaliser une exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) et une
gazométrie artérielle a tout patient ayant un SAOS avec un IMC > 30 kg /m? [30]. En effet,
on estime & 10% la prévalence d’une hypoventilation alvéolaire chez les patients ayant un
syndrome d'apnées du sommeil [31]. Dans une étude parue dans Chest en 2009 [32],
I” hypoventilation est généralement associée a un IMC plus important (39 kg /m? contre 36
kg/m? pour le SAOS sans SOH), un syndrome d’ apnées du sommeil plus sévere (IAH a
63,7/h contre 51,2/h), un trouble ventilatoire restrictif plus important (CV a 85% de la
théorique contre 93,1%, CPT a 77,43% contre 83,81%) et a une désaturation nocturne plus
importante (56% de la nuit passé en dessous de 90% de saturation contre 18,8%). De plus, on
retrouve une sensibilité au CO, diminuée dans cette population [32]. Le SOH est ainsi défini
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par la présence d' une hypercapnie supérieure a 45 mmHg chez des patients ayant un IMC
supérieur & 30 kg/m? en absence de toute autre pathologie respiratoire [33]. La prévalence du
SOH dans la population générale est méconnue. Aux Etats-Unis, celle-ci se situerait entre
0,15 et 0,3% de la population générale [31]. Dans une autre étude, le SOH intéresserait 10 a
20% des sujets adresses au laboratoire du sommeil [34]. Ces différences de prévalence
peuvent étre expliquées par des criteres de définition non homogeénes, la notion d absence
d'autre pathologie respiratoire étant difficile a affirmer. L'hypercapnie est d’autant plus
fréguente que I' M C augmente.

L’ hypoventilation alvéolaire est responsable d’une surmortalité significative avec, a 18 mois,
23% de mortalité dans le groupe SOH contre 9% dans le groupe sans SOH. De plus, elle est
responsable de plus d' hospitalisations en réanimation, d'intubation et de s§ours prolongés a
I"hopital [35].

La physiopathologie du SOH est multifactorielle et peut étre expliquée a la fois par une
insuffisance ventilatoire restrictive (réduction des volumes pulmonaires surtout la CRF et le
VRE) [36], par une diminution de la compliance thoracique [37], par une augmentation des
pressions abdominales, par une insuffisance des muscles respiratoires accessoires au cours du
sommeil paradoxa et par une hypoventilation d’ origine centrale par déficience en leptine
[38]. L'obésité impose une charge de travail respiratoire 3 fois plus importante, ce qui
induirait une fatigabilité musculaire diaphragmatique plus rapide. La leptine est une hormone
de la satiété agissant sur |’hypothalamus, elle permet un stimulus ventilatoire. 1l a éé
démontré chez les souris que son absence provoque une hypoventilation alvéolaire. Chez les
sujets obéses, son taux est plus élevé, ce qui permet dinduire une augmentation de la
ventilation et donc |’ absence d’ hypercapnie. Chez les sujets ayant un SOH, le taux de leptine
est toujours élevé, mais il semblerait exister une résistance a la leptine induisant une
hypoventilation alvéolaire [39]. Plus de 80% des patients ayant un SOH ont aussi un SAOS
associé, celui-ci étant en général plus sévere. Ains il a été émis comme hypothése que les

apnées favorisent |I"hypercapnie [33]. Une durée insuffisante de I'hyperventilation entre
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chague apnée serait responsable de I’ hypoventilation alvéolaire. Plus le SAOS est sévere, plus
la durée inter apnée est courte et moins le patient n’a de temps pour hyperventiler. Ainsi, une
alcalose métabolique s'installe et le taux de bicarbonates augmente. Il n’existe actuellement
pas de méthode de dépistage du SOH. Mokhlesi en 2006 [40] a retrouvé 3 facteurs prédictifs
d'une hypoventilation avéolaire chez les patients suivis pour un SAOS : un taux de
bicarbonates supérieur a 27 mEg/L, un SAOS sévére et une désaturation nocturne importante
(saturation moyenne en oxygene inférieure a 94%). Une gazométrie semble donc indiquée

lorsque ces facteurs sont présents.

25.3.3. Letraitement destroubles respiratoires du sommeil

Il repose essentiellement sur la mise en place d’'un appareil délivrant une pression
positive continue (PPC) la nuit. Ainsi, celle-ci joue le role d une « prothése aérique » et
permet le maintien des voies aériennes supérieures en position ouverte. La PPC est indiquée
notamment en cas de SAOS sévére et permet de réduire considérablement le risque cardio-
vasculaire [41].

Dans le SOH, la prise en charge thérapeutique dépend de I'importance de I" hypoventilation
alvéolaire et de la présence ou non d'un SAOS. En |’absence de SAOS, un traitement par
ventilation a double niveau de pression (VNI) est indiqué. En présence d'un SAQS, le taux de
PaCO, détermine la stratégie thérapeutique ; lorsqu’il est inférieur & 55 mmHg une PPC peut
étre instaurée, lorsqu’il est supérieur a 55 mmHg, une VNI est généralement mise en place.
Cette attitude correspond a des recommandations d’ experts [42] et peut-étre adaptée en
fonction des habitudes locales. L’instauration d’ une VNI permet aors d’ augmenter la survie,
apreés correction de | hypercapnie [43] . Dans ce cas, la survie rejoint celle d’ un sujet de méme

IMC sans hypoventilation.
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2.5.4. Conséquences de |’ amaigrissement sur les troubles respiratoires

La plupart des études réalisées sur les conséquences d’une perte de poids sur la
fonction respiratoire du sujet obése n’ont porté que sur le SAOS. Ces études ont été faites
pour la plupart sur un nombre faible de patients, et la réévaluation est le plus souvent tardive.
Il n'existe pas d' études permettant de suivre |’ évolution de la fonction respiratoire du sujet

obése précocement apreés la chirurgie bariatrique.

254.1. Syndrome d’ apnées du sommeil

La perte de poids permet une diminution significative de la prévalence du SAOS chez
les sujets obéses. Le Tableau 1 regroupe 7 éudes évaluant le SAOS en post-opératoire.
L’évaluation est souvent tardive. Dans |'étude de Letteri en 2008 [44], a un an d'une
chirurgie bariatrique, I'MC moyen de 24 patients passe de 51 kg/m? a 32 kg/m?, I' | AH passe
alors de 48/h a 24,5/h. Dans I’ étude de Vaencia en 2004 [45], 46% des patients n’ ont plus de
SAOS un an aprés la chirurgie bariatrique. Bien souvent la réévaluation du SAOS se fait
tardivement, entrainant un retrait tardif de la PPC. En 2009 [46], une méta-analyse regroupe
12 études réévaluant le SAOS aprés perte de poids, le délai de réévaluation apres
amaigrissement est trés différent selon les études, I'lMC moyen passe de 55,28 a 37,74 kg/m?
et I'lAH moyen de 54,69 a 15,78/h. Charuzy et al. [47] a évalué I'effet de la chirurgie
bariatrique (bypass gastrique et sleeve) au long terme (jusqu’a 7 ans aprés la chirurgie), 51
patients ont été inclus dans cette éude, le poids moyen avant la chirurgie est de 138 kg. En
post-opératoire (5 semaines a un an apres la chirurgie), I'lAH passe de 60 a 8/h (p< 0.001).
Six patients ont été suivis sur 7 ans, on constate aors une nouvelle augmentation de I'lAH

(12,4/h a1 an versus 34,5/h a7 ans) parallélement a une nouvelle augmentation du poids.

26



Tableau 1 - Etudes réévaluant le SAOS apres chirurgie bariatrique.

Nombre de patients

(I);';Aércafori?e :)';Ié? aFt)(c))isrté oI[’)Aé:'r-| aforie:e (IJSE!: egco)isrt;e . dlezz sl el . I?élaj de;
(kg/m?) (kg/m?) ) (h) |nobserv;Fr)1és deleur | ré-évaluation
?gg gfgf’?” 50‘5]‘ 40 - - 64+ 39 26+ 26 _ 26 mois
Chggzzk[/g] al. 47 ; - 60+ 35,5 8+ 11,8 _ Unan
Schz%:)llle[rsit] al. 8 - - 97 11 _ 11 mois
Rag‘oe;d[g]a" 1 62+ 3 40+ 2 56+ 13 23+7 _ 3-21 mois
o gé’]‘" 49 | s27:95 | 372¢72 | 61,6:63L9 | 134+134 14 17,7 mois
Late i[i]"‘" 24 51+ 104 32455 | 479:338 | 245:181 17 Unan
%‘f""z’fgoig’[‘&? 8 49+ 12 34+ 12 55+ 31 14+ 17 5 28 mois

25.4.2. Fonction respiratoire

Les études évaluant la fonction respiratoire apreés amaigrissement n’ évaluent pas les
mémes paramétres et sont difficilement comparables entre elles. En 1989 [48], Thomas a
réévalué lafonction respiratoire de 29 patients obéses aprés une perte de poids moyenne de 34
kg. On retrouvait alors une augmentation de la CPT de 14%, du VRE de 54% et de la CRF de
37% 2 a 66 mois aprés cette perte de poids. Lumachi et al. en 2010 [49] ont réévalué 11 sujets
obéses un an apres une chirurgie bariatrique, I'lMC moyen passe de 53 a 32,5 kg/m?, la PaO,
de 70,9 a 85,8 mmHg et la PaCO; de 43,1 a 37,9 mmHg. Cette amélioration de I’ hématose
aprés perte de poids avait été montrée en 1986 par Sugerman. Chez 38 sujets, on observait
aprés perte de poids une augmentation de la PaO, passant de 53 mmHg & 68 mmHg et une
diminution de la PaCO, de 51 mmHg a 41 mmHg [50]. Enfin récemment, Hewitt et al. a

réévalué a 5 ans d'une chirurgie bariatrique la fonction respiratoire, on retrouve une
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augmentation du VEMS de 4,1% chez I'homme et de 6,7% chez la femme. De méme on

retrouve une augmentation de la CVF de 5,8% chez I homme et de 7,6% chez lafemme [55] .
2.6. Priseen chargedel’obésité: la chirurgie bariatrique

2.6.1. Lesindications

Avant toute chirurgie, une prise en charge multidisciplinaire de |'obésité est
recommandée (HAS 2011). Quatre stratégies sont définies par I'OMS: prévenir la prise de
poids, maintenir le poids, traiter les comorbidités et favoriser |a perte de poids. Pour cela, une
prise en charge chirurgicale peut étre proposée au patient. C'est e seul traitement permettant
une perte de poids significative au long terme [56] . Sa réalisation en France a explosé depuis
10 ans. Ains le nombre de chirurgies bariatriques a doublé entre 2006 et 2011 avec un
nombre d'interventions chirurgicales passant de 13 653 a 30 442/an. En 2011, 83% des
patients opérés sont des femmes, dgées en moyenne de 39 ans.

Ses conditions de réalisation sont bien définies par I'HAS en 2009 et sont partagées par
I”’ensemble de la communauté médical e internationale :

0 patients ayant un IMC supérieur ou égal &40 kg/m® ou un IMC supérieur ou égal &35
kg/m? associé & au moins une comorbidité susceptible d é&re améliorée aprés la
chirurgie (maladies cardio-vasculaires, SAOS, troubles respiratoires séveres, désordres
métaboliques sévéres dont diabéte de type 2).

0 en deuxiéme intention aprés échec d'un traitement médical (en I’ absence de perte de
poids suffisante).

0 patient bien informé et ayant bénéficié d' une prise en charge multidisciplinaire en

préopératoire, avec un risque opératoire acceptable.

2.6.2. Lestechniques
Différentes techniques chirurgicales sont possibles. Il n’existe pas de consensus sur le

type d'intervention aréaliser. Le rapport bénéfice/risque des différentes techniques ne permet
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pas d' affirmer la supériorité d’ une technique par rapport al’ autre. On distingue les techniques
restrictives qui entrainent une satiété précoce: |'anneau gastrique, la gastrectomie
longitudinale ou la gastroplastie verticale calibrée et les techniques mixtes (malabsorptives et
restrictives) comme la dérivation biliopancréatique ou le bypass gastrique. Cette derniére est
actuellement en plein essor et est latechnique la plus utilisée aux USA. Elle a été décrite pour
la premiére fois dans les années 1960. Elle consiste sous laparoscopie en la réduction du
volume de I'estomac & 50mL environ, et a I’anastomose directe entre I’ estomac réduit et
I"intestin moyen. Ainsi les aliments ne passent plus par la partie supérieure du tube digestif.
Cette intervention a donc un effet de restriction sur la prise adimentaire. 1l a auss éé
démontré qu’elle entrainait une modification de la sécrétion d'incrétine entrainant ainsi une
diminution de la prise aimentaire. Son efficacité sur la perte de poids au long terme est
supérieure a celle des techniques restrictives. La mortalité en post opératoire est faible (0.4%)
et est le plus souvent reliée a une péritonite ou a une embolie pulmonaire [57]. La morbidité
en post-opératoire est de 10%, les complications les plus fréquentes sont: |'embolie
pulmonaire, I'abcés digestif profond, la sténose de |'anastomose gastro-j§unale ou
I"hémorragie digestive. Les complications tardives sont : I’ ulcére gastrique (1% des patients),
la sténose de |’ anastomose gastro-jéunale, la lithiase vésiculaire et la carence vitaminique
(2% des patients) [58] .

Figure 1 —Le bypass gastrique (HAS, juillet 2009)
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2.6.3. Son efficacité

La chirurgie bariatrique est efficace et permet une perte de poids au long terme
contrairement au traitement médical. Dans |'éude Suédoise de Sostrom et a. [59] la
variation de poids a 2 ans d'une chirurgie bariatrique est de —23,4% contre +0,1% chez les
patients traités médicalement. Apres 15 ans de suivi, cette tendance persiste avec une perte de
poids de 27% pour les patients opérés d' un bypass gastrique contre 2% dans |’ autre groupe.
Dans une éude Canadienne de 2004 [60], la perte de poids a 5 ans est significativement
supérieure dans le groupe chirurgical par rapport au groupe traité médicalement. Toutes les
techniques de chirurgie bariatrique ont montré leur efficacité sur la perte de poids. Les
techniques malabsorptives semblent montrer une efficacité a court terme supérieure par
rapport aux techniques restrictives pures. Dans |’ étude d' O'Brien de 2006 [61], |a perte de
poids est plus importante & 2 ans et a 10 ans pour la dérivation bilio-pancréatique (75% et
77%) et pour le bypass gastrique (67,5 et 52,5%) par rapport aux techniques restrictives. De
méme, le bypass permet une perte de poids & 3 ans de 74% contre 56,8% pour la gastroplastie
par anneau [62]. Au long terme, les études sont discordantes sur la perte de poids entre une
technique ou une autre.

La perte de poids notamment par chirurgie bariatrique permet de diminuer les comorbidités
cardiovasculaires ; 2/3 des patients voient leur diabéte se résoudre aprés chirurgie, de méme
pour I'HTA ou la dydlipidémie [57]. Il a été démontré que la chirurgie bariatrique réduit
considérablement |e nombre d' événements cardiovasculaires ; leur risgue de survenue en post
opératoire est de 0.47 (1C95% [0,29-0,76]) avec p=0 .002 avec un nombre d’événements
cardiovasculaires fatal ou non de 199 dans le groupe de patients obéses opérés contre 234
dans un groupe traité par régime (OR= 0.67 1C95% [0,54-0,83] p < 0.001) [59]. De méme, le
syndrome métabolique s'améliore dans 95% des cas un an apres la chirurgie [63]. Dans
I’ étude suédoise citée précédemment [59], I'incidence du diabéte a 2 ans d’ une chirurgie est

30 fois moins importante dans le groupe traité chirurgicalement par rapport au groupe traité
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médicalement, I’incidence de I hypertriglycéridémie est 10 fois moindre, et celle de 'HTA
2,5 fois moindre. Cette tendance persiste a 10 ans avec une incidence du diabéte 4 fois moins
importante pour e groupe opéré. Dans cette étude, I'améioration de la dyslipidémie est plus
importante pour les patients opérés d'un bypass gastrique. Dans la méaanayse de
Buchwald, la résolution du diabéte est observée chez 76,8% des patients aprés chirurgie
bariatrique et est plus importante pour les techniques restrictives [ 57].

La chirurgie améliore non seulement les comorbidités mais aussi la mortalité. En effet, la
mortalité est moindre chez les patients obéses ayant bénéficié d' une chirurgie bariatrique par
rapport aux patients obéses sous régime seul [59]. Cela a été confirmé dans I étude d’ Adams
et a., avec a 7 ans une diminution de 40 % de la mortalité dans le groupe chirurgie par
rapport au groupe ayant bénéficié d' un traitement médical simple, avec une mortalité par
événements cardiovasculaires ou cancer moindre (respectivement 56% et 60% en moins)
[64]. 1l aété démontré que la survie des patients a5 ans d’ une chirurgie bariatrique ne différe
pas de celle de la population générale [65]. Ainsi, ce type de chirurgie permet une
amélioration considérable de la qualité de vie et de I'espérance de vie au prix d'un risque

opératoire faible.

2.6.4. Lebilan préopératoire

Une évaluation pluridisciplinaire est nécessaire avant toute chirurgie afin d’ analyser le
rapport bénéfice/risque, prévenir les complications post-opératoires, évaluer les troubles de
I"alimentation et prendre en charge les comorbidités. Une évaluation pneumologique est
recommandée (grade C) en pré-opératoire (HAS, Obésité : prise en charge chirurgicale chez
I’adulte, janvier 2009). Les recommandations internationales s accordent sur la nécessité de
rechercher un syndrome dapnées du sommeil avant chirurgie. La présence d'un SAOS
représente un facteur de surmortalité notamment lors de |'anesthésie en lien avec les
médi caments utilisés entrainant une plus grande collapsibilité des muscles des voies aériennes

supérieures. De plus, nous savons que le SAOS s accompagne d'une activité sympathique
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augmentée, ce qui avec le stress chirurgical peut augmenter le risque de complications
cardiovasculaires en per-opératoire. L’ existence d'un SAOS est associée a une plus grande
fréguence de complications post-opératoires et augmente notamment le risque de sepsis de
96,6% et le risque de sténose de 77% [66]. De plus, il augmente la durée d’ hospitalisation
(OR= 2,25 1C 95% [1,19-4,25] p < 0,01) [67].

Des difficultés d'intubation oro-trachéale sont souvent présentes chez les patients ayant un
SAOQOS [68, 69], associées a des difficultés de ventilation en per-opératoire et un risque de

complications respiratoires en post opératoire plus élevé [67, 70].
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3. OBJECTIFSDE NOTRE ETUDE

Comme nous |'avons vu précédemment, les études réalisées jusgu’a présent sur
I’ évolution de la fonction respiratoire et ventilatoire du sujet obése en post-opératoire d’ une
chirurgie bariatrique sont partielles et tardives. De plus, elles portent généralement sur un
petit nombre de sujets. Ainsi, nous savons que la fonction respiratoire s'améliore aprés
amaigrissement avec notamment améioration des troubles de I’hématose, de la capacité
pulmonaire et augmentation des débits expiratoires distaux. De méme, la prévalence du
syndrome d'apnées du sommeil diminue avec la perte de poids. Mais la cinétique
d’amélioration de ces troubles apres perte de poids est inconnue. En effet, aucune étude n'a
jusque maintenant réévalué les troubles respiratoires et ventilatoires précocement apres
chirurgie. Or cette cinétique est importante a connaitre notamment dans le cadre du traitement
du SAOS. La PPC étant un traitement coliteux et pouvant ére une contrainte dans la vie
guotidienne des patients, il est donc nécessaire de connaitre le moment ou il faut réévauer le
SAOS pour proposer un désapareillage le plus précocement possible apres perte de poids.
Notre étude se déroule en 2 parties:

» Lapremiére partie porte sur une description des troubles ventilatoires et respiratoires
nocturnes des patients obéses accédant & une chirurgie bariatrique.

» La deuxiéme partie concerne I'évaluation post-opératoire des patients porteurs de
troubles respiratoires nocturnes et des troubles ventilatoires diurnes. L’ objectif
principal est aors d' éudier la cinétique d’amélioration des troubles respiratoires et
ventilatoires du sujet obése en post-opératoire d'une chirurgie bariatrique afin de
déterminer la meilleure stratégie de surveillance pneumologique en post-opératoire et
le moment le plus propice au désappareillage lorsqu’il est porteur de PPC au
préalable. L’ objectif secondaire est d'évaluer la qualité de vie du patient en post-

opératoire d' une chirurgie bariatrique.
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Nous présentons ici des résultats partiels avec une évaluation pré-opératoire compléte sur 100
sujets, et la premiére évaluation 3 mois apres chirurgie pour 30 sujets, |’ étude se poursuivant

encore actuellement.
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4. MATERIEL ET METHODE

L’ étude est réalisée au sein du centre intégré de I’ obésité de la région Midi-Pyrénées
comprenant le CHU de Toulouse et la clinique des Ceédres. Il Sagit d'une étude

observationnelle, prospective et bicentrique, ayant débuté en septembre 2014.

4.1. Population

100 sujets sont inclus et sont suivis pendant un an a compter de la date de leur
chirurgie. Lesinclusions sont effectuées par les pneumologues du CHU de Toulouse ou de la

clinique des Cedres lors du bilan pré-opératoire de la chirurgie bariatrique.

4.2. Criteresd’inclusion et d’exclusion

> Lespatients sont inclus s'ils présentent les critéres suivants:

* Sujet obese inclus dans un projet thérapeutique de chirurgie bariatrique c'est-a-dire
sujet ayant un IMC > a 40 kg/m? ou > 35 kg/m? avec une comorbidité susceptible
d'ére améliorée par la chirurgie (troubles respiratoires séveres, désordres
métaboliques...), aprés échec d'un traitement médical bien conduit de 6 a 12 mois.

» Patient présentant en préopératoire d' une chirurgie bariatrigue soit :

< SAOS défini par IAH > 5/h
+» Et/ou SOH avec PaCO,> 45mmHg (en I’ absence de pathologie respiratoire
autre expliquant I’ hypercapnie).

<+ Et/ou trouble ventilatoire

0 Restrictif (TVR) défini aux épreuves fonctionnelles respiratoires par
CPT < 80% de lathéorique

0 Obstructif (TVO) défini aux épreuves fonctionnelles respiratoires

par rapport de Tiffeneau (VEMS/CV) <0.7
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«  Homme/ Femme de 18 260 ans

e Accord du patient pour la participation al’ étude

» Lescritéres de non inclusion sont :
» Patients de moins de 18ans et plus de 60 ans
* Risgue opératoire inacceptable/ contre-indication anesthésique
» Refus du consentement ou impossihilité de donner son consentement

» Patient sous tutelle/ curatelle, Patient sous sauvegarde de justice

4.3. Criteresdejugement

» Principal : Pourcentage d’ amélioration des parametres respiratoires réévalués tous les
3 mois. Ces paramétres sont :
» Les parametres fonctionnels respiratoires réévalués par pléthysmographie: CPT,
CVF, VRE, débit expiratoire moyen, VEMS et rapport de Tiffeneau (VEMS/CVF)
» Les paramétres ventilatoires nocturnes: les patients ayant un SAOS bénéficient
tous les 6 mois pendant un an d’ une polygraphie ventilatoire en |’ absence de PPC
afin d’évauer leur IAH. A 3 et 12 mois est effectué un relevé d’ observance par
leur prestetaire.
* La mesure des troubles de I'hématose (hypercapnie PaCO, > 45 mmHg ou
hypoxémie PaO, < 70 mmHg): les patients bénéficient d’ une gazométrie artérielle

a3 et 9 mois post opératoire.

» Secondaire:
» L’évolution delaqualité de vie par le questionnaire SF36.
e L’évolution de la symptomatologie respiratoire (dyspnée et questionnaire de

symptomatologie de SAOS) parallélement ala perte de poids.
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4.4. Modalitésderecueil desdonnées

Les patients sont revus tous les 3 mois pendant un an en post-opératoire de leur
chirurgie bariatrique. Leur suivi est effectué par un pneumologue du centre intégré de

I’ obésité.

Tableau 2 - Calendrier de suivi des patients dans |’ étude.

Inclusion 3 mois post 6 mois post 9 mois post 12 mois post

opératoire opératoire opératoire opératoire
Examen clinique v v v v v

Score d’Epworth
Symptémes du SAOS v v v v v
Questionnaire SF 36 v v v v v
EPV sans PPC v v e
Gazométrie artérielle en air " «
ambiant v v v

Pléthysmographie v v v v v

* Examen réalisé seulement si celui ci est anormal lorsdel’inclusion

Le score d' Epworth, le questionnaire de symptdmes du SAOS et le questionnaire de qualité

de vie sont décrits dans I’ ANNEXE.

4.5. Aspect réglementaire

Cette étude a fait |’ objet d'un passage au comité d’ éthique du CHU de Toulouse. La
déclaration ala CNIL a été effectuée. Les patients signent un formulaire de non opposition a

|’ utilisation de leurs données médicales.
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4.6. Statistiques

Les différentes variables (épreuves fonctionnelles respiratoires, polygraphie
ventilatoire, IMC...) dans les différentes populations (patients ayant un SAOS, patients sans
SAQS, patients avec SOH) sont comparées par un test de Student quand la distribution des
variables suit un loi normale. Sinon, un test de Mann Whitney est réalisé. Lors de la
comparaison de ces variables dans plusieurs groupes, on réalise un test ANOVA lors d’ une
distribution normale, sinon un test de Kruskall-Wallis est réalisé. Concernant les proportions,
devant un effectif théorique souvent faible un test de Fisher exact est effectué pour comparer
les groupes. Un test de corrélation par régression logistique est effectué pour étudier la
corréation entre les signes fonctionnels et la sévérité du SAOS. Le risque alpha est de 5%.

L es statistiques sont réalisées avec lelogiciel XLSTAT.
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5. RESULTATSDE LA PREMIERE PARTIE

Cette premiére partie est une étude descriptive des troubles fonctionnels respiratoires
et des troubles respiratoires nocturnes constatés dans notre population en pré-opératoire de

chirurgie bariatrique.

5.1. Description de la population

100 patients sont inclus (66 femmes et 34 hommes), I'IMC moyen est de 44,5+7,7
kg/m? et I’ age moyen de 45+10 ans. La répartition des patients selon I M C est rapportée dans
la Figure 2. Tous les patients ont bénéficié d’'un bypass gastrique. Les comorbidités sont
fréquentes: 37% des patients sont suivis pour une HTA, 15% pour un diabéte de type 2 et
20% pour une dyslipidémie. 5% des patients ont des antécédents de pathologie coronarienne
ou d’AVC. Letabagisme que ce soit actif ou sevré touche 50% de notre population (20% actif

et 30% sevré).

Figure 2 - Répartition des patients selon I'|MC.
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5.2. Lessignesfonctionnels

76 patients répondent au questionnaire de qualité de vie SF-36 et 89 patients au
questionnaire des symptdmes du SAOS. Les symptdmes sont décrits dans le Tableau 3.
La dyspnée est une plainte fréguente dans notre population, 99% des patients s en plaignent,
la répartition de celle ci est rapportée dans la Figure 3. Il s'agit d' une dyspnée de stade 2
NYHA pour 77% d’ entre eux.
Concernant les signes évacateurs de SAOS, la ronchopathie est le signe le plus fréguemment
décrit, touchant 81% de nos sujets. Le score d’ Epworth moyen est de 8,3+ 5,5.
La qualité de vie de nos patients est altérée que ce soit sur le plan physique (score de 36,9+

9,4) ou sur le plan mental (score de 44,9+ 11,9).

Tableau 3 - Signes fonctionnels des sujetsinclus dans |’ étude

Signes fonctionnels Prévalence % (n patients)
Troublesdela mémoire 36% (n=32)
Troublesde |’ humeur 27% (n=24)
Dysfonction sexuelle 18% (n = 16)
Céphalées matinales 31% (n=27)
Nycturie 32% (n =29)
Ronchopathie 81% (n=72)
Apnées per gues par |I'entourage 34% (n=30)
Asthénie 60% (n = 53)
Etouffement nocturne 22% (n = 20)
Troubles du sommeil 48% (n = 43)

Scored’ Epworth 8,3t 55

40



Figure 3 - Répartition des patients selon les stades de dyspnée NYHA

5.3. Troubles ventilatoires diurnes
95% de nos patients bénéficient d’une EFR (15 patients bénéficient d’ une spirométrie
et 80 une pléthysmographie). 20 patients ne bénéficient pas de gazométrie artérielle, le plus
souvent par refus de la part du patient. La fonction respiratoire des patients est rapportée dans

le Tableau 4 ci-apreés.
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Tableau 4 - Parametres fonctionnels de I’ ensemble de la popul ation, des patients présentant un syndrome
restrictif et ceux présentant un syndrome obstructif

Tous patients Syndromerestrictif Syndrome obstr uctif

Epreuves fonctionnelles respiratoires

n patients 100 18 16

CVen% 86,3+ 16 77+ 13,6 95,2+ 20,7
CPT en % 97+ 31,5 65+ 14,3 89,8+ 23,6
VEMSen % 92+ 19,7 84,4+ 14,6 92,3+ 37,4
DEMM en % 94,2+ 34,8 89,9+ 18 82,3+ 61
VRE en % 63,7+ 58 83+ 71 42,8+ 41,2

Rapport de Tiffeneau 88+ 8 88t 3 84,8+ 8
RAW en % 545+ 707 711+ 424 434+ 292
PaO, en mmHg 84+ 14 86+15,2 88,9+ 16,7

PaC0, en mmHg 39,3+4 38,6+ 5,7 37,6+ 5

Prévalence des signes fonctionnels % (n patients)

n patients 89 14 14
Absence de dyspnée 1% (n=1) 0 7% (n=1)
Dyspnée stade 1 NYHA 20% (n=18) 28% (n=4) 7% (n=1)
Dyspnée stade 2 NYHA 77% (n=69) 71% (n=10) 86% (n=12)
Dyspnée stade 3NYHA 2% (n=2) 0 0
Dyspnée stade4 NYHA 0 0 0

23% (n=18) des patients présentent un syndrome restrictif avec une CPT moyenne a 65%z+
14,3 des valeurs théoriques et une CV a 77%z 13,6 des valeurs théoriques. Les patients ayant
un syndrome restrictif ont un IMC qui n’est pas significativement différent de celui des
patients ayant une capacité pulmonaire totale normal e (respectivement IMC= 42,5 kg/m2 et

IMC= 45 kg/m2 avec p=0,2) comme on peut le voir dans e Tableau 5.
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Tableau 5 - Comparaison des patients ayant un syndrome restrictif et ceux ayant une CPT normale.

Patients Restrictifs

Patients non restrictifs

n=95 18 77 _
IMC 42,5+7,1 4579 02
Epreuves fonctionnelles respiratoir es
CPT en % 65+ 14,3 106+ 29,4 <0,0001
CV en % 77+13,6 88,6+ 15,9 0,009
VRE en % 83+ 71 56+ 53,7 0,2
RAW en % 711+ 424 513+ 761 0,017
VEMSen % 84,4+ 14,6 93,8+ 20,5 0,056
DEMM en % 89,9+ 18 95+ 38 08
PaCO2 en mmHg 38,6+ 5,7 39,4+ 4,1 0,99
PaO2 en mmHg 86+15,2 83, 3+ 13,9 0,6
Prévalence des signes fonctionnels % (n patients)
Scored’Epworth 7,5+ 4,1 8,5+ 5,8 0,8
Dyspnée NYHA
Stade 1 22% (4) 18% (14) 0,73
Stade 2 55% (10) T7%(59) 0,28
Stade 3 0 2,5% (2) _
Stade 4 0 0 _

Ces patients présentent des résistances des voies aériennes plus élevées (p=0,017). Le VRE
quant a lui n'est pas significativement différent dans ces deux populations. On retrouve une
diminution du VEMS chez les patients restrictifs (VEM S= 84% des valeurs théoriques contre
93,8% chez les patients non restrictifs avec p=0,056).

16 patients sont suivis au préalable pour un syndrome obstructif, aprés bilan préopératoire
cette prévalence est identique: 13 patients ont un asthme et 3 une BPCO post-tabagique. Leur

IMC n'est pas différent de celui des patients n’ayant pas de syndrome obstructif (IMC= 47+
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7,8 kg/m?vs 44,1+ 7,7 kg/m® avec p= 0,16). Sur le plan fonctionnel, les patients obstructifs
qui étaient tous sous traitement bronchodilatateur ou sous corticoides inhal és ont, au moment
du bilan, un VEMS et un rapport de Tiffeneau normaux et comparables a celui des patients
non obstructifs. Par contre, le débit expiratoire moyen (DEMM) est plus bas avec une valeur

de 82%+ 61 vs 97%z= 26,5 avec p= 0, 015, comme on le voit dans le Tableau 6.

Tableau 6 - Caractéristiques des patients ayant un syndrome obstructif al’inclusion.

Syndrome obstr uctif Absenggscti;euszt?fdrome

n 16 84 _

IMC en kg/m2 47+ 7,8 441+ 7,7 0,16
Epreuves fonctionnelles respiratoires

CPT en % 95,2+ 20,7 97,1+ 335 0,99
CVen% 89,8+ 23,6 85,6x 14,1 0,97
Rapport de Tiffeneau 84,8+ 8 89+ 8 0,16
VEMSen % 92,3+ 37,4 92+ 14 0,06
DEMM en % 82,3+ 61 96,6x 26,5 0,015

RAW en % 434+ 292 491+ 618 05

VRE en % 42,8+ 41,2 59,1+ 53 0.2
PaO2 en mmHg 88,9+ 16,7 82,8+ 13,5 0,26
PaCO2 en mmHg 37,65 39,5+ 4,2 0,24
Bicarbonates en mmol/L 24,6+ 2,1 25,5+ 2,2 0,21

5.4. Troublesventilatoires noctur nes

Sur les 27 patients suivis pour un SAOS avant le bilan pré-opératoire, 21 sont
appareillés par PPC : on retrouve 22 patients suivis pour un SAOS sévére et 5 pour un SAOS

modéré. Sur les 73 patients sans antécédent de SAOS, 16 ne bénéficieront pas de polygraphie
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ventilatoire. Les patients bénéficiant d'une polygraphie ventilatoire décrivent plus

d’ étouffement nocturne et plus d’ apnées (cf Tableau 7).

Tableau 7 - Signes fonctionnels des patients ayant eu une polygraphie ventilatoire et ceux n’en ayant pas eue.

Patient ayant eu une Patient n’ayant paseu
polygraphie de polygraphie
n patients 84 16 _
Absence de symptdémes 13% (n=1) 15% (n=2) 0,055
Troublesde la mémoire 37% (n=28) 23% (n=3) 0,53
Troublesde|l’humeur 20% (n= 15) 54% (n=7) 0,015
Dysfonction sexuelle 20% (n=15) 15% (n=2) 1
Céphalées matinales 27% (n=21) 23% (n=3) 1
Nycturie 33% (n=25) 23% (n=3) 0,75
Ronchopathie 83% (n=63) 61% (n=8) 0,13
Ap"ﬁm el s 38% (n=29) 0 0,008
entourage
Asthénie 60% (n=46) 46% (n=6) 05
Etouffement nocturne 26% (n=20) 0 0,03
Troubles du sommeil 49% (n=37) 38% (n=5) 0,5
Score d’ Epworth 8,7t 5,6 6,3+ 5,2 0,14

Sur les 57 patients ayant eu une polygraphie, 54 ont un SAOS (95% des patients). Aprés bilan
pré-opératoire, le nombre de patients ayant un SAOS augmente donc a 81 (prévalence
multipliée par trois). L’IMC de ces patients n’ est significativement pas différent de celui des
patients n’ ayant pas de SAOS (IMC= 44,7+ 8 vs 44+ 3,7 avec p= 0,7). 34% des patients ayant
un SAOS ont une hypertension artérielle. L’ évaluation de la fonction respiratoire ne differe
pas chez les patients ayant un SAOS ou non. Les patients ayant un SAOS ne sont pas plus
hypoxémiques que les patients n'ayant pas de SAOS (respectivement PaO,= 83,7+ 14,2

mmHg versus 89+29 mmHg avec p= 0,6) et ne sont pas plus hypercapniques (PaCO,= 39t
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4,3 mmHg versus 38,7+ 3,2 mmHg avec p= 0,9). Le taux de bicarbonates est identique dans
les deux groupes (respectivement HCO3;'= 25+ 1,9 mmol/L et 24,7+ 1,5 mmol/L avec p= 0,8).
58% des patients ayant un SAOS ont un |AH supérieur ou égal a 30/h nécessitant donc une

PPC (Figure 4).

Figure 4 - Répartition des patients selon la sévérité du SAOS

On ne retrouve pas de corrélation entre I'IMC et la présence d'un SAOS (r>= 0,03 avec
p=0,87) (Figure 5), de méme on ne retrouve pas de corrélation entre la sévérité du SAOS et

I"IMC (r’= 0,004 avec p=0,73).

Figure5 - Corrélation entre IMC (kg/m?) et IAH (r?= 0,042 et p= 0,73)
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Les caractéristiques des patients en fonction de la sévérité du SAOS sont rapportées dans le

Tableau 8 et le Tableau 9. Les EFR sont comparables dans les différents groupes de sévérité

du SACS.

Tableau 8 — Paramétres fonctionnel s des patients selon la sévérité du SAOS

SAOS léger Valeur p* SAOSmodéré | Valeur p** SAOS sévere

Prévalence % (n) 22% (n=18) - 20% (n=16) - 58% (n=47) -

IMC kg/m? 44,4+ 6,1 0,65 43,6+ 8,7 0,42 45,1+ 8 0,77

Epreuves fonctionnelles respiratoires

PaO2 en mmHg 81,3+ 13,5 0,6 80,3+ 7,4 0,9 86,4+ 16,3 0,4
PaCO2 en mmHg 40,34 0,9 39,4+ 2,7 0,4 38,1+ 49 0,4
Bicarbonates en mmoL /L 25,1+ 0,8 25,3+1 0,9 24,8+ 2,2 0,9

Polygraphie ventilatoire

I1AH /h 9+ 2,7 <0,0001 20+ 34 <0,0001 50+ 24 <0,0001
Indice de désaturation 11,6+ 5,4 0,4 17,6+ 8,5 <0,0001 49,4+ 27 <0,0001
Saturation nocturne % 92,8+ 1,6 0,3 91,8+ 2,5 0,1 89+ 10 <0,003

Signes fonctionnels

Score d’ Epworth 6,6+ 4,2 0,8 7,76 0,1 10,2+ 5,9 0,4

* Comparaison entre SAOS |éger et SAOS modéré
** Comparaison entre SAOS modéré et SAOS sévére
*** Comparaison entre SAOS |éger et SAOS séveére
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Tableau 9 — Symptdmes des patients selon la sévérité du SAOS

SAOS léger SAOS modér é SAOS sévere Valeur p
el el 29%(5) 37%(3) 46%(11) 0,54
mémoire
Troublesde
I hurmeur 12%(2) 25% (2) 29% (7) 0,42
Dysfonction sexuelle 6%(1) 37%(3) 17%(4) 0,1
Céphalées matinales 35%(6) 25%(2) 29%(7) 09
Nycturie 24%(4) 25%(2) 37%(9) 06
Ronchopathie 88% (15) 100% (8) 79% (19) 0,56
AL AU ot 6% (1) 12% (1) 58% (14) 0,001
I’entourage
Asthénie 47%(8) 62% (5) 71% (17) 0,07
Etouffement 0 0 0
nocturne 18% (3) 12% (1) 40% (10) 0,14
Troublesdu sommeil 53% (9) 50% (4) 50% (12) 1

Concernant la symptomatologie respiratoire, le score d Epworth n’est significativement pas
différent chez les patients ayant un SAOS ou non avec respectivement un score de 8,5+ 5,5 et
un score de 10+ 8,9 avec p= 0,96. Ce score augmente avec la savérité du SAOS mais de facon
non significative avec un score de 6,6 en cas de SAOS |éger, de 7,7 en cas de SAOS modéré
et 10,2 en cas de SAOS sévére. On ne retrouve pas de corrélation entre le score d’ Epworth et

I"IMC (r’= -0,2 avec p= 0,1) (Figure 6).
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Figure 6 - Corrélation entre Epworth et IMC (kg/m?)

Dans notre population, en prenant un score supérieur ou égal a9, cut-off généralement utilise
pour réaliser une polygraphie ventilatoire, la sensibilité du test d’ Epworth est de 40% et la
spécificité de 67%. L’aire sous la courbe est de 0,5 sur la courbe ROC. La sensibilité et la

spécificité n" augmentent que peu avec la sévérité du SAOS (Tableau 10 et Figure 7).

Tableau 10 - Sensihilité et Spécificité du score d’' Epworth selon la sévérité du SAOS

Pour un score>9 Tout SAOS SAOS L éger SAOS modéré SAOS Sévere
Sensibilité 041 0,29 0,28 0,54
Spécificité 0,67 0,67 0,67 0,67

VPP 0,96 0,8 0,8 0,94
VPN 0,05 0,14 0,17 01
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Figure 7 - Courbe ROC du score d’ Epworth

On ne retrouve pas de signe fonctionnel spécifique au SAOS dans notre population de sujets
obéses, aucun symptdbme du questionnaire de symptomatologie du SAOS ne semble étre
associé ala présence d'un SAOS. Mais lors de la régression logistique, un symptéme semble
corrélé alaprésence d' un SAOS sévére : la présence d’ apnées a |’ interrogatoire avec OR= 15
1C95% [2,9- 81] avec p= 0,001.

En ce qui concerne la qualité de vie, celle-ci est atérée de fagon identique dans les trois
groupes de sévérité de SAOS.

Laprévalence du SOH est de 8%, 2 patients étaient déja suivis pour ce syndrome et traités par
PPC, nous avons donc réalisé les statistiques en ne prenant pas en compte ces patients en ce
qui concerne lagazométrie artérielle et les symptémes.

Nous avons comparé les patients ayant un SAOS sans SOH et les patients ayant un SAOS

avec SOH (Tableau 11).
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Tableau 11 - Caractéristiques des patients ayant un SAOS avec SOH

SAOS sans SOH SAOS avec SOH Valeur p
n 74 7 _
IMC kg/m? 44,8+ 8,2 42,8+ 3,3 0,9
Epreuves fonctionnellesrespiratoires
CV en % 87+ 16,6 88+ 16 0,6
CPT en % 95+ 23,4 99+ 14,9 0,53
VRE en % 50,6+ 62,3 32,4+ 33 07
PaO2 en mmHg 85+ 13,6 71,6+ 3,6 0,011
PaCO2 en mmHg 38,4+ 4,1 46,5+ 1,8 < 0,0001
Bicar bonates en mmol/L 252+ 23 27,8£1,2 0,004
Polygraphie ventilatoire
IAH /h 34+ 26 22+ 11 04
Indice de désaturation /h 34,8+ 27,7 20+ 9 0,3
Saturation Nocturne en % 90,5+ 8,1 91,6+1,1 0,99
Prévalence des facteur s de risque cardio vasculaires % (valeur absolue)
HTA 42% (31) 57% (4) 0,45
DNID 15% (11) 43% (3) 0,18
Cholestérol 45% (20) 0 0,18
Antécédents familiaux CV 16% (12) 43% (3) 0,09
Antécédents personnels CV 5% (4) 0 1
Tabac actif 23% (17) 29% (2) 0,64
Tabac sevré 34% (25) 29% (2) 1
Score d’ Epworth 8,7+ 55 72+ 4.8 0,56

Leur corpulence est comparable avec respectivement un IMC= 44,8+ 8,2 et un IMC= 42,8+
3,3 avec p= 0,9. Les patients ayant un SOH sont plus hypoxémiques avec PaO, a 71,6+ 3,6
mmHg contre 85+ 13,6 mmHg chez les patients sans SOH (p= 0,032) et on retrouve des
bicarbonates significativement plus éevés en cas de SOH (25,2 mmol/L+ 2,3 vs 27,8+ 1,2

mmol/L avec p= 0,004). Le SAOS n’est pas plus sévére en cas de SOH (IAH a 34/ht 26 vs
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22/h + 11 avec p= 0,4) et I’ hypoxémie nocturne n’ est pas plus importante (SpO, a 91,6%:+ 1,1
vs 90,5%* 8,1 avec p= 0,99). Lors du test de régression logistique, on retrouve une
corrélation entre le taux de bicarbonates et 1a présence d'un SOH chez les patients ayant un
SAOS avec r’= 4,1 et p= 0,043 et OR= 1,5 IC95% [1,1-2,3]. La prévalence des facteurs de
risque cardiovasculaire est identique dans les deux groupes et le score d Epworth n'est
significativement pas différent entre les deux groupes.

49 patients étaient appareillés par PPC avant la chirurgie, 46 patients avec un SAOS sévére et
3 patients avec un SAOS modéré. Un patient ayant un SAOS sévere a bénéficié d’' une orthése

d’avancée mandibulaire.

5.5. Caractéristiques des patients selon leur IMC

Nous avons réalisé trois groupes : IMC entre 35 et 40 kg/m?, IMC entre 40 et 50 kg/m?
et IMC de plus de 50 kg/m?.
Concernant les signes fonctionnels, on retrouve paradoxalement un score mental meilleur
dans le groupe ayant un IMC de plus de 50 kg/m?® par rapport au groupe ayant un IMC entre
35 et 40 kg/m? et au groupe ayant un IMC entre 40 et 50 kg/m?. Le score de qualité physique
N’ est significativement pas différent selon les groupes. L’ Epworth est retrouve plus élevé dans
le groupe ayant un IMC entre 35 et 40 kg/m® avec un score de 9,1 mais cela est non

significatif par rapport aux autres groupes (p=0,7 et p=0,24) (Tableau 12).
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Tableau 12 - Caractéristiques fonctionnelles selon I'IMC (kg/m?)

IMC
[35-40] [40-50] [50 et +]
n patients 26 - 51 - 23 -
Epreuves fonctionnelles respiratoires
Pa02 en mmHg 87,5+ 16 0,17 82,5+ 13,6 0,92 82,3t 12,6 0,25
PaC0O2 en mmHg 37,7£44 0,04 40,1 4,6 0,23 38,928 0,6
Bicarbonates en
mmol/L 25,8+ 2,7 0,4 254+ 2,2 02 249+ 1,1 0,09
Polygraphie ventilatoire
IAH 31+ 28 09 31,5+ 26 06 34,3+ 26 0,6
Saturation nocturne % 91,2+ 22 0,57 90,1+ 10,2 0,86 91+ 33 0,77
Indice de desaturation 30: 31 0,56 33: 263 074 34,2 25,1 0.4

/h

Signesfonctionnels

IMC

[35-40]

IMC
[40-50]

IMC
[50 et +]

Epworth 9,1+ 6,1 0,7 8,3t 5 0,24 7,3+ 6 0,2
MCsS 39,6+ 10,1 0,106 44,6+ 12,2 0,020 51,7#10,1 0,001

PCS 37,4+ 6,5 0,6 36,2+ 10 0,4 38,3+ 11 0,7

Nombre de patients 12 ) 23 ) 14 0.4

sous PPC

* Comparaison entre [35-40] et [40-50]
** Comparaison entre [40-50] et [50 et +]
***Comparaison entre [50 et +] et [35-40]

La Figure 8 montre une prédominance de SAOS sévére dans les 3 groupes de patients.
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Figure 8 - Sévérité du SAOS selon I'IMC (kg/m?)

On ne retrouve pas de différence significative sur le plan fonctionnel entre les différents

groupes (Figure 9).

Figure 9 - Fonction respiratoire selon I'IMC (kg/m?)
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La CV et la CPT sont comparables dans les différents groupes. Les résistances des voies
aériennes augmentent avec I'importance de I'IMC mais de fagcon non significative. Les

résultats de la polygraphie sont identiques quelque soit I'MC.

Il n’existe pas de corrélation entre I'IMC et la CPT et entre I'IlMC et la CV (respectivement

r’=0 avec p=0,96 et r’= 0,002 avec p= 0,6) (Figure 10 et Figure 11).
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Figure 10 - Corrélation entre IMC (kg/m?) et CPT (%)

Figure 11 - Corrélation entre IMC (kg/m?) et CV (%)
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6. RESULTATSDE LA DEUXIEME PARTIE

Nous présentons des résultats partiels portant sur 30 patients réévalués a 3 mois de
leur chirurgie. En effet, I’ éude est actuellement encore en cours. Le Tableau 13 montre les
résultats actuellement disponibles. Nous avons comparé pour cette deuxieéme partie les

résultats des 30 patients revus 3 mois apres leur chirurgie avec leurs données al’inclusion.

Tableau 13 - Nombre de patients réévalués

Nombrede
patients 100 30 11 4 1
réévalués

6.1. Réévaluation de la symptomatologie

L’IMC moyen passe de 44,3 kg/m*+ 9,5 & 36,6 kg/m*+ 7,8 avec p= 0,001. Le score
physique de qualité de vie s’ améliore de facon significative passant de 39,3+ 8,7 a 47,1+ 8,7
(p= 0,001). Les résultats sont rapportés dans le Tableau 14. Le score mental augmente mais
de fagon non significative. Concernant la dyspnée, a 3 mois 83% (n= 24), des patients sont
eupnéigues que ce soit au repos ou a I'effort. A I'inclusion, I’ensemble des patients éait
dyspnéique, 23 patients avaient une dyspnée de grade 2 ou 3 NYHA. Le score d’ Epworth
diminue a 3 mois passant de 9+ 6 a 7,2+ 6,2 sans que cela ne soit significatif (p= 0,3). A 3
mois les patients sont moins symptomatiques notamment en ce qui concerne les céphalées
matinales, la ronchopathie, la sensation d’ éouffement nocturne et la notion d’ apnées percues
par I'entourage. A trois mois, 9 patients ne présentent aucun symptéme contre 1 patient a

I"inclusion (p=0,006).
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Tableau 14 - Réévaluation de la symptomatol ogie 3 mois apres la chirurgie.

MO M3 Valeur p
Scored’ Epworth 9+ 6 7,2+ 6,2 0,3
PCS 39,3+ 8,7 47,1+ 8,7 0,001
MCS 45,2+ 13 47+ 13 0,6
Troublesde la mémoire 33% (n=10) 27% (n=8) 0,6
Troublesde " humeur 30% (n=9) 30% (n=9) 1
Dysfonction sexuelle 33% (n=7) 29% (n= 6) 0,7
Céphalées matinales 27% (n=8) 7% (n=2) 0,04
Nycturie 27% (n=8) 10% (n=3) 0,09
Ronchopathie 67% (n= 20) 27% (n=8) 0,002
Apnﬁ?n?c?uf ::2 P 47% (n=14) 3% (n=1) 0,0001
Asthénie 43% (n= 13) 27% (n=8) 0,2
Etouffement nocturne 37% (n=11) 7% (n=2) 0,005
Troubles du sommeil 37% (n=11) 17% (n=5) 0,08
Aucun symptéme 3% (n=1) 30% (n=9) 0,006
Dyspnée NYHA
Absence dyspnée 0 83% (n=24) <0,0001
Stade 1 15% (n=4) 14% (n=4) 1
Stade? 81% (n=22) 4% (n=1) <0,0001
Stade 3 4% (n=1) 0 05

6.2. Réévaluation delafonction respiratoire

Laréévaluation de lafonction respiratoire est rapportée dans le Tableau 15 et la Figure
12. La CV augmente de facon significative passant de 87,6+ 13,6 a 108,6+ 12,3 avec p<
0,0001, de méme pour le VEMS qui passe de 92,8+ 13,2 a 112+ 13,4 avec p< 0,0001. Le
VRE augmente de 34%, passant de 61,1%z 42 & 91,7%z+ 35,2 avec p= 0,015. On observe une
diminution significative des résistances des voies aériennes, celles-ci étant divisées par 4.

Quoi que non significative, la PaO, augmente, passant de 75,2 mmHg + 6,2 a 84 mmHg+ 10.
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Tableau 15 - Réévaluation de la fonction respiratoire 3 mois apres la chirurgie.

MO M3 Valeur p

CVen% 87,6+ 13,6 108,6+ 12,3 < 0,0001
CPT en % 109+ 48,4 103+ 11,4 0,525

VEMSen % 92,8+ 13,2 112+ 134 < 0,0001
DEMM en % 93+ 32,4 112+ 34,6 0,064
Tiffeneau 89,6+ 11,9 80,3+ 16,9 0,026
VRE en % 61,1+ 42 91,7+ 35,2 0,015

RAW en % 468+ 429 97,2+ 28,1 < 0,0001

PaCO, 42,1+ 4,7 38,9+ 3,8 0,2

Pa0, 75,2+ 6,2 84+ 10 0,07
Bicar bonates en mmol/L 26,4+ 1,9 25,6+ 2,6 0,54

Figure 12 - Evolution des principaux paramétres fonctionnels respiratoires

* p significatif
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6.3. Troublesrespiratoires nocturnes

L’ observance de la PPC 3 mois aprés la chirurgie est faible. Sur les 19 patients
appareillés par PPC, 8 patients observent leur PPC moins de 4h par nuit, le plus souvent en

lien avec I'impossibilité de supporter la PPC. L’ observance de |la PPC passe de 6,6h a4,3h.
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7. DISCUSSION

Notre éude décrit les caractéristiques de la fonction ventilatoire et des troubles
respiratoires du sommeil chez des sujets obéses accédant a une chirurgie bariatrique ainsi que
leur évolution en post-opératoire. L’ obésité est un véritable probleme de santé publique
notamment par les comorbidités qu'elle engendre. Ces comorbidités sont nombreuses et
peuvent étre respiratoires avec une prévaence plus importante de certaines pathologies
comme le SAOS. Il est nécessaire de rechercher ces comorbidités d autant plus lorsque le
patient souhaite accéder & une chirurgie bariatrique, actuellement seul traitement permettant
une perte de poids au long cours. Le pneumologue est donc sollicité dans le cadre du bilan
pré-opératoire afin d'identifier la présence éventuelle d’un trouble respiratoire nocturne ou

diurne pouvant entrainer des complications per et post-opératoires.

7.1. Lescomorbhidités

Les données de I'INVS de 2012 portant sur la prévalence de I'HTA (34,7%), du
diabéte (16%) et de la dydipidémie (24,9%) chez les sujets ayant un IMC = 30 kg/m2 sont
concordantes avec celles de notre population. Néanmoins selon la littérature mondiale, la
prévalence deI’HTA peut atteindre 70% de la population ayant un IMC supérieur a 30 kg/m2
[71], ce qui peut suggérer un profil particulier d HTA chez les patients obeses, notamment la
présence d HTA masquée ou dHTA non dipper (HTA nocturne) avec nécessité de
diagnostiquer celle-ci par enregistrement ambulatoire [72].

L e tabagisme actif concerne 20% de notre population, ce qui est supérieur a la prévalence du
tabagisme en France (17,1% source INVS). Une étude de 2006 analysant les comportements
des patients tabagiques démontre que les fumeurs sont plus sédentaires, mangent moins de
fruits et |égumes, et consomment plus d’ alcool, tout cela concourant & un risque de surpoids.

Ces comportements sont d'autant plus fréguents que la consommation tabagique est
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importante [73]. Dans une autre étude, le nombre de cigarettes est corréé de fagon
significative al’augmentation de I'IMC [ 74] . Le risque d’ obésité augmente avec |I'importance

du tabagisme [ 75]. Il existe donc un cercle vicieux mélant tabagisme et obésité.

7.2. Troublesdelafonction respiratoire

% de nos patients présentent une dyspnée de stade 2 NYHA avant la chirurgie, ce qui
concorde avec les données de la littérature. En effet, le sujet obése est classiquement plus
dyspnéique qu’ un patient ayant un IMC < 30 kg/m? [ 76] . Dans une étude de 2012, les patients
ayant une dyspnée mMMRC (modified Medical Research Council) > 1 ont un IMC plus dlevé
que les patients non dyspnéiques, un VRE plus bas et un VEMS plus bas [77]. Nous
retrouvons effectivement dans notre éude une diminution du VRE qui est en moyenne de
63,7 % * 58 des valeurs théoriques, ains qu’ une diminution des débit expiratoires (VEMS et
DEMM) mais qui restent dans les limites de la normale. La dyspnée que présentent nos
patients n'est pas expliquée par la seule diminution des volumes et débits respiratoires. La
physiopathologie de la dyspnée chez le sujet obese est plus complexe gu'elle n'y parait.
Plusieurs hypothéses physiopathologiques sont discutées et controversées. En effet, selon
certaines études, la dyspnée du sujet obése pourrait étre en lien avec une atteinte des muscles
respiratoires avec notamment une diminution de la pression inspiratoire maximale et de la
pression expiratoire maximale [78]. Les résultats sont discordants a ce sujet [79]. En effet,
dans une étude Brésilienne récente [80], on ne retrouve pas de différence concernant la
pression inspiratoire et expiratoire maximale entre les différents groupes croissants d’'IMC.
L’ absence d'évaluation de ces paramétres est une des limites de notre étude pour expliquer
une prévalence si élevée de la dyspnée chez nos patients alors que la prévalence du syndrome
restrictif est faible. 1| ne nous a pas été possible d’' évaluer la fonction musculaire respiratoire
chez nos patients car un des deux centres ne pouvait le faire. Nos patients ont donc bénéficié

d'une évaluation respiratoire par les méthodes habituelles (spirométrie et pléthysmographie).
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Une autre hypothése tout aussi controversée est la présence d' une atteinte obstructive chez le
sujet obese. Dans notre étude, |’ asthme concerne 13% de notre population ce qui correspond
aux données de la littérature [81] et la BPCO 3%. Certaines éudes démontrent que la
prévalence de I’ asthme augmente avec I'lMC et notamment quand celui-ci est supérieur a 30
kg/m? [23]. Le patient obése aurait 3 fois plus de risque de développer un asthme [82]. Une
étude a démontré que le rapport de Tiffeneau augmente de 0,04 points chez les hommes et de
0,03 points chez les femmes quand I'MC augmente de 10 points, ce qui pourrait entrainer des
faux négatifs pour le diagnostic de syndrome obstructif chez les sujets obéses [83]. Les
asthmatiques obéses ont aors une tolérance a I'effort médiocre [84]. Mais le sujet obése
serait parfois bien trop vite étiqueté asthmatique devant sa dyspnée. En effet, dans I’ é&ude de
Sin et a., la prévalence rapportée a I’ interrogatoire de I’ asthme chez le sujet obése est deux
fois plus importante que chez le sujet de poids normal [85]. Or cette étude retrouve aux EFR
moins de syndrome obstructif chez les sujets obéses que chez les sujets ayant un IMC normal.
Enfin la dyspnée peut étre aussi en lien avec un désentrainement a |’ effort en rapport avec un
manque d’ activité physique. La aussi les capacités al’ effort n’ ont pas été explorées dans notre
population, rendant difficile I’ explication d’ une telle prévalence de la dyspnée chez nos sujets.
La physiopathologie de la dyspnée chez le sujet obése est donc complexe et probablement
multifactorielle.

Contrairement a la littérature [21], nous ne trouvons pas de relation entre I'IMC et la
réduction des volumes pulmonaires chez nos patients. |l existe trés certainement un biais de
sélection. En effet nous décrivons ici le profil respiratoire de sujets obeses accédant a une

chirurgie, probablement non représentatif de I’ ensemble de la popul ation de sujets obéses.

7.3. Troublesrespiratoires nocturnes

La prévalence du SAOS dans la population générale est de 4% [86]. Elle est de 71%

chez les sujets obéses accédant a une chirurgie bariatrique [87], ce qui correspond a ce que
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nous retrouvons dans notre étude avec une prévalence du SAOS de 81% apres bilan pré-
opératoire. Comme nous pouvons le constater, le bilan pré-opératoire a permis de
diagnostiquer 54 nouveaux cas de SAOS dans notre population, avec 58% de SAOS séveére.
Ce sous-diagnostic a déja été montré dans une étude de 2009 évaluant la prévalence du SAOS
en pré-opératoire d’ une chirurgie bariatrique [88] . Sur les 31 patients de cette étude, 19 ont un
SAQS, dont 15 diagnostiqués grace au bilan pré-opératoire. La prévalence des symptomes
évocateurs du SAOS dans la population francaise est de 4,9%, seule la moitié de ces patients
symptomatiques bénéficient d'un enregistrement du sommeil. Ce sous-diagnostic persiste
chez les sujets obéses ou ayant une hypertension artérielle, population pourtant plus a risque
de SAOS [89]. Les raisons de ce sous-diagnostic sont multiples. Tout d’'abord il existe un
défaut de connaissances de la pathologie par le corps médical avec défaut de reconnaissance
des symptémes du SAOS surtout chez les médecins généralistes. Ains dans une éude de
2007 [90], seuls 29% des médecins généralistes interrogés sont capables de donner 4 signes
évocateurs de SAOS. De plus, il n’existe pas de symptdmes spécifiques du SAOS et | absence
d outil de dépistage sensible et spécifique. En effet, le score d Epworth est un outil de plus en
plus critiqué pour le dépistage de SAOS. Nous retrouvons dans ce travail une sensibilité de
41% et une spécificité de 67% ce qui correspond a ce que I'on retrouve dans la littérature
[91]. Le score d’ Epworth entraine donc beaucoup de faux négatifs, ainsi beaucoup de patients
ne sont pas dépistés et donc diagnostiqués. D’ autres outils se développent et notamment le
guestionnaire STOP-Bang basé sur différents critéres rapportés en ANNEXE. Sa sensibilité
dans la population générale pour un score > 3 est de 87% permettant donc d’ éviter de laisser
passer des faux négatifs [91]. Mais cet outil entraine la réalisation d enregistrements du
sommeil chez des patients n’ayant pas de SAOS. En effet, sa spécificité est faible (de I’ ordre
de 43%), ce qui est critiquable dans le contexte économique actuel. Chez les patients obeses,
sa sensibilité est de 90,5% voire de 95,8% lors d’ une obésité de grade 3 ; sa spécificité est par
contre plus faible, a 28% [92]. L’ obésité, indépendamment de toute pathologie du sommeil,

est associée a un score de somnolence éevé. Ains dans une étude parue en 2013, le score
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d Epworth chez les sujets obéses est de 12,3 vs 10,7 chez les sujets non obeses,
indépendamment de pathologie du sommeil sous-jacente [93]. Cela a éé confirmé dans une
étude récente, ol un score d’ Epworth supérieur ou égal a10 est corréléal’ IMC [94].

Ces résultats discordent avec notre étude ol nous ne retrouvons pas de corrélation entreI’'IMC
et le score d Epworth. Mais le faible nombre de patients n'ayant pas de SAOS n'a
certainement pas permis de mettre en évidence cette corrdlation. De méme, les scores
d Epworth ne différent pas chez les patients ayant un SAOS et ceux n’'en ayant pas, mais la
encore le faible nombre de patients sans SAOS doit nous faire interpréter avec prudence ce
résultat. La somnolence, symptéme principal du SAOS, semble donc étre un signe peu
spécifique de celui-ci chez les patients obéses. 1l est en de méme pour le ronflement. Dans
notre étude, la prévalence de la ronchopathie est identique chez les patients ayant un SAOS et
ceux n'en ayant pas. Le ronflement est une plainte fréguente (sa prévalence peut atteindre
60% de la population en fonction de I’ &ge [95]) et sa prévalence augmente avec I'IMC (OR=
2,71C 95% [1,7-4,4]) et I' age [96] .

16 de nos patients ne bénéficient pas de polygraphie ventilatoire, ces patients décrivent moins
d’ apnées a |'interrogatoire et moins d’ éouffement nocturne que les patients ayant eu une
polygraphie. De méme, leur score d Epworth est plus bas. Leur symptomatologie moins
bruyante a probablement entrainé la non-réalisation de la polygraphie en pré-opératoire.
Contrairement a la littérature, la prévalence du SAOS n’augmente pas avec I'IMC chez nos
patients [97]. Mais la physiopathologie du SAOS ne se résume pas a I'IMC. En effet, de
nouvelles hypothéses physiopathol ogiques sont actuellement étudiées. Le SAOS pourrait étre
favorisé par une neuropathie pharyngée. Cette hypothése a été émise aprés avoir constaté que
certaines maladies consistant en une neuropathie périphérique comme la maladie de Marie-
Charcot-Tooth sont associées a une prévalence de SAOS plus élevée indépendamment de
I"IMC [30]. Lasavérité du SAOS est alors corrélée ala sévérité de la neuropathie. De méme
il a été émis comme hypothese que les mouvements de fluides lors du passage de la position

debout ala position allongée pouvaient favoriser |’ apparition de SAOS[99].
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Le SAOS peut étre associé au SOH. Celui-ci concerne 8% de nos patients. Le SOH est
associé au SAOS chez 7 des 8 patients ayant un SOH. Le SOH entrainant une surmortalité
doit étre recherché [35]. Dans notre étude, les facteurs prédictifs d hypercapnie dans la
population ayant un SAOS sont le taux de bicarbonates et 1" hypoxémie diurne. Contrairement
ala métaanalyse de Kaw et al. [32], les patients ayant un SAOS avec SOH ne sont pas plus
restrictifs, ne sont pas plus gros et ne présentent pas de SAOS plus sévere. Le score
d Epworth n’est pas différent entre les deux groupes. Le faible nombre de nos patients ayant
un SOH n’a certainement pas permis de retrouver cesrelations.

Dans notre population, aucun symptéme de I'interrogatoire n'est spécifique de la présence
d' un SAOS. Seule la présence d apnées constatée par |’ entourage est prédictive d'un SAOS
sévére. La question d’ une réalisation systématique d’ un enregistrement du sommeil chez tout
patient ayant un IMC = 35kg/m? peut donc légitimement se poser, ains que celle de
développer d autre moyen de dépistage, tel que I’ Apnealink™ (Resmed Ltd, Australia). Cet
appareil permet |’ analyse nocturne du débit nasal, du ronflement et de I’ oxymétrie permettant
ains d'identifier les patients susceptibles d’avoir un SAOS. Selon les études [99, 100], sa
sensibilité varie de 82% a 93% et sa spécificité de 71% a 95%. Sa réalisation pourrait par
exemple permettre d’ augmenter |a spécificité du score clinigue chez nos patients obéses.

La réalisation d'un enregistrement du sommeil n’est pas obligatoire dans le bilan opératoire,
celui-ci est seulement recommandé en fonction de la probabilité clinique (HAS, Obésité:
prise en charge chirurgicale chez I’ adulte, janvier 2009). Devant les résultats de notre éude,
nous aurons probablement tendance a le réaliser de fagcon systématique en pré-opératoire. La
présence d'un SAOS est associée a de nombreuses complications post-opératoires,
respiratoires ou digestives [67, 70]. Nous n'avons pas retrouvé d'étude comparant les
complications post-opératoires des patients ayant un SAOS appareillé et ceux ayant un SAOS
non-appareillé, mais plusieurs éudes ont démontré que la réalisation de la PPC en post-
opératoire permet de diminuer le risque de réintubation et de diminuer le risque d atéléctasie

et de pneumopathie [ 101] .
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7.4. Qualitédevie

La qualité de vie des patients obéses est atérée [102], ce qui est confirmé dans notre
étude. Paradoxaement nous retrouvons un score mental de qualité de vie plus élevé chez les
patients ayant un IMC > 50 kg/m?. L’évaluation psychologique est recommandée dans le
cadre du bilan pré-opératoire, les sujets « fragiles» ne peuvent accéder a la chirurgie. Une
enquéte américaine [ 103] a été réalisée aupres de 188 équipes de chirurgie bariatrique sur les
troubles psychologiques qui ont amené a contre-indiquer la chirurgie chez leurs patients. 3%
des candidats sont récusés pour des raisons psychosociales, le plus souvent pour addiction,
symptémes de schizophrénie, retard mental, inobservance au traitement, tentative de suicide
ou syndrome dépressif. Un biais de sélection est donc probablement présent dans notre

popul ation entrainant un score mental de qualité de vie plus élevé.

7.5. Evolution atroismois

La qualité de vie saméliore de facon significative 3 mois apres la chirurgie
notamment pour le score physique qui passe de 39,3+ 8,7 avant chirurgie a 47,1+ 8,7 3 mois
aprés la chirurgie. Nous n’ avons pas retrouvé d' études dans la littérature évaluant les patients
aussi précocement. Dans |’ étude de Busetto et a. [104], & un an de la chirurgie le score
mental augmente de 22 points et le score physique de 28 points. Nous montrons donc que la
qualité de vie s améliore tres précocement. Les facteurs prédictifs d une améioration de la
qualité de vie aprés une chirurgie bariatrique sont : I’ &ge au moment de la chirurgie, I'lMC et
la durée entre la décision de chirurgie et |la réalisation de celle-ci [105]. Les patients sont
moins symptomatiques 3 mois aprés la chirurgie, avec une amélioration nette des symptdémes
respiratoires nocturnes (apnées percues par I’ entourage, ronchopathie) et de la dyspnée.
L’impact de I’amaigrissement sur la fonction respiratoire est important. En effet, dans la
littérature, les volumes respiratoires augmentent avec la perte de poids. Dans I’ étude de

Barbalho et a. [106], & un an d une chirurgie, on observe une augmentation de 3,39% de la

67



capacité vitale, de 88% du VRE, de 10,52% du VEMS. Cette amélioration est donc, comme
nous pouvons le constater, précoce dés 3 mois aprées la chirurgie. En effet nous retrouvons, a 3
mois, une augmentation delaCV de 19%, du VEMS de 17% et du VRE de 34%.

Il est de méme pour les troubles respiratoires nocturnes. L’ observance de la PPC diminue 3
mois aprés la chirurgie, elle passe de 6,6h a 4,3h. La proportion de patients observant leur
PPC plus de 4h par jour passe de 88% a 59%. Dans |’ é&ude de Collen [107] et al., 83,3% des
patients étaient observant de leur PPC en pré-opératoire contre 38,1% un an aprés la chirurgie.
Cette inobservance est probablement expliquée par la diminution du nombre d’ apnées en lien
avec |’amaigrissement. L' amaigrissement permet de diminuer la prévalence du SAOS. Dans
la méta-analyse de Greenburg et al. [46], I'l|AH passe de 54,8 /h avant la chirurgie a 15,8/h
apres chirurgie, laréévaluation du SAOS se faisant le plus souvent tardivement (plus d' un an
aprés chirurgie). L’inobservance de la PPC a 3 mois est probablement en rapport avec la
diminution de la sévérité du SAOS. Nos patients bénéficieront d’ une polygraphie ventilatoire
6 mois aprés la chirurgie pour le confirmer. Au vu des premiers résultats, celle-ci aurait pu

étre réalisée &3 mois dela chirurgie.

7.6. Résultats a venir

Dans lalittérature, la variation de poids est le plus souvent estimée en pourcentage de
perted’ IMC, dont laformule est :

IMC

initial

B IMCpost—opéraroire %100
I MClnitial

Nos patients ayant un SAOS présentent & 3 mois un pourcentage de perte d'IMC de 20%.
Selon la littérature, plus la perte de poids est importante plus la diminution de I'lAH est
importante. En effet dans I’ éude de Peppard et al. [108], une variation de -5% du poids
entraine une diminution de 14% de I'|AH par rapport al’|AH initial et une variation de -20%

permet une diminution de 48% de I'l| AH par rapport a sa valeur initiale. La perte de poids est
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maximale un a deux ans aprés la chirurgie et la variation de poids peut atteindre -32% [59].
Nos patients présentent a 3 mois une variation de 20% de leur poids, on peut donc s attendre a
6 mois a avoir une variation de I'lAH d’'au moins 50% soit un |AH inférieur a 18/h (IAH
moyen initial a 36/h). Les patients présenteraient donc une SAOS modéré ce qui entrainerait
alors un possible désapareillage.

Nous pouvons aussi hous attendre a un meilleur contréle de I'asthme chez les patients
asthmatiques avec une amélioration de leurs volumes expiratoires. Dans une étude parue dans
Chest en 2015, on observe aprés une perte de poids de 16,5 kg une amélioration significative

du VEMS et du contrdle de I’ asthme [109] .
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8. CONCLUSION

La symptomatologie respiratoire chez le sujet obése accédant a une chirurgie
bariatrique est trés fréquente et est notamment en lien avec une diminution des volumes et
débits pulmonaires essentiellement expiratoires. Dans notre travail, le syndrome restrictif ne
concerne qu'une faible proportion de cette population. La perte de poids permet une
amélioration précoce de cette atteinte expiratoire dés 3 mois aprés la chirurgie. L’ ensemble
des symptomes respiratoires diurnes comme la dyspnée ou nocturnes comme la ronchopathie
et la sensation d’' étouffement nocturne s'améliorent, de méme que le score physique de qualité
de vie. Le score mental de qualité de vie est altéré et e reste en post-opératoire, la fragilité

psychol ogique persistant.

Notre étude permet de plus, gréce aux premiers résultats, de montrer que le SAOS est
largement sous-diagnostiqué. Or celui-ci peut engendrer de nombreuses complications en per
et post-opératoire. Son diagnostic est nécessaire pour diminuer la morbidité en chirurgie
bariatrique. Les outils actuels de dépistage sont insuffisants avec une sensibilité et spécificité
médiocre du score d’ Epworth et I absence de signe spécifique du SAOS chez les sujets obeses
accédant a une chirurgie. La Haute Autorité de Santé recommande la réalisation d'un
enregistrement du sommeil en pré-opératoire d'une chirurgie bariatrique selon la probabilité
clinigue du SAQOS. Sa réalisation systématique peut d'aprés nos résultats étre largement

discutée en raison de |’ absence de symptémes spécifiques al’ interrogatoire.

La réévaluation du SAOS est le plus souvent tardive aprés chirurgie, or nous savons que
I’ amaigrissement peut permettre la guérison du SAOS. |l est probable que le SAOS disparait
de fagon précoce en post-opératoire et que sa réévaluation pourrait étre effectuée 3 a 6 mois

apres la chirurgie afin de permettre le désapareillage plus précoce de la PPC.
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Les résultats dont nous disposons a 3 mois apres la chirurgie sont encore trop parcellaires

pour tirer des conclusions définitives sur le sujet.
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Annexe 1- Score d' Epworth

10. ANNEXE
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Annexe 2- Questionnaire des symptémes de SAOS

Vos symptomes :

- Etes-vous essoufflé ? O Oui

[ Non

- Autres symptomes :
¢ Avez-vous des troubles de la concentration ou
de la mémoire ?

e Avez-vous des troubles de ’humeur, étes vous
agressif ?

¢ Avez-vous des troubles sexuels:
e Avez-vous des maux de téte le matin:

* Levez-vous plus de deux fois par nuit pour
uriner ?

¢ Ronflez-vous ?

» Votre entourage s’est-il apercu que vous vous
arrétiez de respirez la nuit ?

* Etes-vous fatigué le matin au réveil ?

¢ Avez-vous des sensations d'étouffement la
nuit ?

* Dormez-vous mal?

[ Oui

O Oui

O Oui
O Oui

O Oui

O Oui

O Oui

O Oui
O Oui

O Oui

O Non

O Non

O Non
O Non

O Non

O Non

0 Non

0 Non
O Non

O Non
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Annexe 3- Score de qualité de vie SF-36
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Annexe 4- Stop Bang

Annexe 5- ApneaLink™
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