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PREMIERE PARTIE : GENERALITES
   
  

 A.  Le Syndrome d’apnées  hypopnées  obstructives  du sommeil

( SAHOS)

      

          1. Histoire     :  

Dès le début du XVIIIème siècle certains écrits médicaux français relatent un nouveau

diagnostic : la « tombée de la luette » qui comprend la notion de luette enflée, d’un sommeil

altéré et d’une mauvaise santé générale. 

En 1956, le  nom de syndrome de Pickwick est  donné par un groupe de médecins

américains  ayant  remarqué  que  chez  certains  de  leurs  patients  obèses  on  observait  une

somnolence  diurne  majeure  incontrôlable.  Ce  nom  est  donné  en  référence  au  roman  de

Charles Dickens où Pickwick correspond à un personnage en surpoids qui a la capacité à

s’endormir debout. 

En 1965, Henri Gastaut, médecin spécialiste de l’épilepsie découvre des arrêts répétés

de  la  respiration  la  nuit  chez  les  patients  atteints  du  syndrome  de  Pickwick.  Le  terme

« d’apnée » venant  du grec a- :  privatif  et  -pnée signifiant  respirer  /  souffler   (  privé de

respirer ) est alors introduit.(1) 

Mais  c’est  en  1972  qu’est  posé  le  terme  de  Syndrome  d’apnées  obstructives  du

sommeil par Guilleminault C. (2) qui le définit par la présence de plus de 5 apnées par heure

de sommeil chez un patient, que celui-ci soit ou non atteint d’hypoventilation alvéolaire ou

d’obésité.

La  première  vraie  avancée  thérapeutique  est  l’apparition  de  la  Pression  Positive

Continue (PPC) en 1981 en Australie créée par le Dr Sulivan C. A noter que les moyens pour

poser le diagnostic exact de SAHOS (la polygraphie ventilatoire) ne sont apparus que vers le

début  des  années  80 ;  le  SAHOS étant  à  l’époque considéré  comme une maladie  rare  et

bénigne. 

       2. Définitions     des évènements respiratoires anormaux     :   (3)

            

Apnée obstructive :  Arrêt du débit aérien naso-buccal pendant au moins 10 secondes

avec persistance d’efforts ventilatoires pendant l’apnée. 
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Apnée centrale Arrêt du débit aérien naso-buccal pendant au moins 10 secondes avec

absence d’efforts ventilatoires pendant l’apnée. 

Apnée  mixte :  Arrêt  du  débit  aérien  naso-buccal  pendant  au  moins  10  secondes.

L’apnée débute comme une apnée centrale, mais se termine avec des efforts ventilatoires. 

Hypopnée :  Il  n’existe  pas  de  consensus  pour  la  définition  des  hypopnées.  Ces

événements doivent avoir une durée d’au moins 10 secondes et répondre à l’une ou l’autre des

propositions suivantes :

     - diminution d’au moins 50 % d’un signal de débit aérien naso-buccal validé par

rapport au niveau de base

    -  diminution inférieure à 50 % ou aspect de plateau inspiratoire  associé à une

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

Le niveau de base est déterminé par : 

     -  l’amplitude moyenne de la respiration stable dans les 2 minutes précédant le

début de l’événement ;

     - ou l’amplitude moyenne des 3 cycles les plus amples au cours des 2 minutes

précédant le début de l’événement chez les sujets n’ayant pas une respiration stable.

En l’absence de données sur la morbidité associée spécifiquement aux apnées et aux

hypopnées,  la  Société  de  Pneumologie  de  Langue  Française  (SPLF) (4)  recommande  de

réunir ces deux événements de physiopathologie identique sous la forme d’un index d’apnées

hypopnées (IAH) 

Micro-éveil lié aux efforts respiratoires     :  évènement transitoire qui ne réveille pas le

patient en général. Il est basé sur la mesure continue de la pression œsophagienne ou une

description  électro-encéphalographique  dont  la  durée  retenue  est  d’au  minimum  trois

secondes  (pas de consensus sur la  durée le  définissant).  Il  entraîne une fragmentation  du

sommeil  qui,  si  elle  est  importante,  peut  être  responsable  d’une  somnolence  diurne

handicapante. 

Index  apnées-hypopnées  (IAH) :  c'est  le  nombre  total  d’événements  respiratoires

divisé par le nombre d’heures de sommeil pendant lesquelles se sont produits ces événements.

IAH = [(Nombre d'apnées + Nombre d'hypopnées)/Durée du Sommeil (min)] x 60 
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          3. Diagnostic     :  

      

               a. Définition du SAHOS : 

Le SAHOS est défini, à partir des critères de l’American Academy of Sleep Medicine

(AASM) (5) et par la SPLF (4) , par la présence des critères A ou B et du critère C :

- A. Somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs

- B. Deux au moins des critères suivants non expliqués par d’autres facteurs :

         • ronflements sévères et quotidiens, 

         • sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil, 

         • sommeil non réparateur, 

         • fatigue diurne, 

         • difficultés de concentration, 

         • nycturie (plus d’une miction par nuit) ; 

-  C.  Critère  polysomnographique  ou polygraphique  :  apnées  + hypopnées  ≥ 5 par

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

     

               b. Critères de sévérité : (4)

La sévérité du SAHOS prend en compte 2 composantes :

-  l’IAH

-  l’importance  de  la  somnolence  diurne  après  exclusion  d’une  autre  cause  de

somnolence.

Le niveau de sévérité  du SAHOS est défini par la composante la plus sévère (soit

l’IAH, soit la somnolence diurne).

La sévérité de l’IAH est classée comme suit : 

      - Léger : entre 5 et 15 événements par heure

      - Modéré : entre 15 à 30 événements par heure

      - Sévère : plus de 30 événements par heure
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La sévérité de la somnolence diurne est classée comme suit : 

       - Légère : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire ayant peu

de répercussion sur la  vie  sociale  ou professionnelle  et  apparaissant  pendant des activités

nécessitant peu d’attention (regarder la télévision, lire, être passager d’une voiture)

      - Modérée : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire ayant

une répercussion modérée sur la vie sociale ou professionnelle et apparaissant pendant des

activités nécessitant plus d’attention (concert, réunion)

        - Sévère : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire perturbant

de façon importante la vie sociale ou professionnelle et apparaissant lors d’activités de la vie

quotidienne (manger, tenir une conversation, marcher, conduire). 

       

               c. Test d’Epworth (ESS) : évaluation de la somnolence diurne excessive.

La  SPLF  recommande  en  2010  (4) l’utilisation  d’un  questionnaire  validé  pour

l’évaluation de la somnolence diurne excessive dans le dépistage du SAHOS comme le test

d’Epworth. ( ANNEXE 1 ) 

Celui-ci  est  un questionnaire  crée en 1991 par Johns (6),  il  correspond à un auto-

questionnaire qui évalue le risque de somnolence dans 8 situations de la vie quotidienne qui

sont principalement passives. Chaque réponse donnée est cotée de 0 ( aucun ) à 3 ( risque

important ) et le score total va de 0 à 24. Le seuil de positivité est > 10 selon la SPLF (4).

L’avantage de ce test est sa simplicité d’utilisation et semble corrélé à la qualité de vie du

patient. 

Il  permet  en  plus  de juger  de  l’évolution  de la  somnolence  chez un patient  après

instauration d’un traitement par PPC. 

Son  inconvénient  essentiel  est  qu’il  s’agit  d’un  test  d’évaluation  subjective  de  la

somnolence  diurne  excessive  contrairement  à  d’autres  comme  le  Test  de  latence

d’endormissement (TILE-Test)  ou le Test de maintien d’éveil ( TME ) qui sont des tests

objectifs mais plus difficiles d’accès et coûteux. 

               d. Diagnostic positif :

Selon les recommandations de la SPLF de 2010  (4), l’évaluation initiale du patient

doit être réalisée par un praticien formé à la pathologie du sommeil. L’impression globale

basée sur les signes cliniques du SAHOS  (cf critères diagnostics cliniques) auxquels s’ ajoute
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l’examen  clinique  (âge,  IMC :  Indice  de  masse  corporelle,  périmètre  cervical,  anomalies

morphologiques ORL). La certitude diagnostique vient de la réalisation d’un enregistrement

polygraphique ou polysomnographique. Alors que l’enregistrement polysomnographique au

laboratoire  surveillé  par  un  personnel  formé,  avec  au  moins  7  signaux  (électro-

encéphalogramme,  électro-oculogramme,  électromyogramme  mentonnier,  débits  aériens

naso-buccaux,  efforts  respiratoires,  électrocardiogramme,  oxymétrie  ±  électromyogramme

jambiers, position, ronflement) est l’examen de référence, il reste désavantageux par son coût

et sa faible accessibilité. 

Par conséquent, une polygraphie ventilatoire seule est recommandée en première intention en

cas de présomption clinique de SAHOS et en l’absence d’argument pour une autre pathologie

du  sommeil.  Elle  se  réalise  sur  au  moins  6  heures  avec  l’enregistrement  de  4  signaux :

l’électrocardiogramme  (sur  principalement  une  dérivation  pour  détecter  une  arythmie  et

mesurer  la  fréquence cardiaque),  les mouvements  respiratoires,  l’oxymétrie  de pouls et  la

mesure  des  débits  aériens  naso-bucaux.   En  cas  de  discordance  entre  la  clinique  et

l’enregistrement polygraphique, un enregistrement polysomnographique est recommandé.

Figure 1 : Algorithme pour la démarche diagnostique du SAHOS selon les Recommandations

2010 de la SPLF (4): 

9



                      4. Physiopathologie     :  (7)

Le SAHOS est lié à la présence d’une obstruction intermittente et répétée des voies

aériennes  supérieures  (VAS)  pendant  le  sommeil.  Le  siège  de  cette  obstruction  est

principalement  situé au niveau du pharynx (voile du palais  et/ou en arrière de la base de

langue). Lors du passage de l’état de veille à l’état de sommeil l’activité tonique des muscles

dilatateurs  du pharynx diminue.  Chez le  sujet  normal  le  tonus persistant  (même diminué)

suffit  pourtant  pour  maintenir  le  pharynx  ouvert  et  donc  assurer  la  liberté  des  VAS.  A

l’inverse  chez  un  sujet  prédisposé  la  rupture  de  cet  équilibre  va  favoriser  la  survenue

d’épisodes obstructifs des voies aériennes supérieures pendant le sommeil.

L’obstruction des VAS peut être liée à un grand nombre de facteurs : 

-  une  réduction  anatomique  du  calibre  des  VAS :  macroglossie,  hypertrophie

amygdalienne ou vélaire, dépôts graisseux sur les parois des VAS, rétrognathie

-  une  augmentation  de  la  collapsibilité  des  VAS  (en  particulier  chez  les  patients

obèses)

- une moindre efficacité de contraction des muscles dilatateurs des VAS.

Quand  le  collapsus  survient,  au  cours  des  efforts  inspiratoires  suivant  celui-ci,  la

pression générée par les muscles thoraciques (sous l'effet de l'hypoxie, et éventuellement de

l'hypercapnie, causée par l'absence de ventilation alvéolaire) devient de plus en plus négative.

Lorsqu’un certain niveau est atteint on observe alors un micro-éveil de très courte durée ( 3 à

15 secondes) et les muscles pharyngés dilatateurs (principalement le tenseur du voile et le

génioglosse) sont activés et ouvrent le conduit pharyngé. Ces micro-éveils répétés souvent

non perçus par le patient entraînent alors une fragmentation du sommeil. 

La  répétition  d’épisodes  de  collapsus  pharyngé,  comme on  l’observe  au  cours  du

SAHOS, a quatre conséquences principales :

- alternance d’épisodes de désaturation et de ré-oxygénation

-  survenue d’épisodes transitoires d’hypercapnie

- augmentation des efforts respiratoires

- micro-éveils en fin d’apnées et d’hypopnées.

Ces  stimuli  sont  à  l’origine  de  nombreuses  modifications  neuro-hormonales  et

humorales, la plupart découlant de l’hypoxie intermittente liée au SAHOS : hyperréactivité

sympathique  (principal  mécanisme),  dysfonction  endothéliale,  inflammation  systémique,

stress  oxydant  marqué,  anomalies  de  la  coagulation,  activation  des  systèmes  rénine-

angiotensine-aldostérone et  endothéline,  diminution de la sensibilité  baroréflexe ou encore

anomalies métaboliques, en particulier résistance à l’insuline.
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Figure  2 :  Anomalies  des  voies  aériennes  supérieures  décrites  chez  les  patients
présentant un SAHOS. (Modifiée d’après Levy et al. Nat Rev Dis Primers 2015 et Destor et
al. Presse Med. 2017) (7)

1 : luette longue et élargie ; 2 : espace rétro-pharyngé réduit  ; 3 : abaissement de l'os hyoïde ; 4 :
verticalisation  de  la  mandibule  ;  5  :  rétroposition de la  mandibule  ;  6  :  perte  de  l'occlusion dentaire  ;  7  :
hypertrophie des amygdales ; 8 : hypertrophie des végétations ; 9 : macroglossie. 

          5. Épidémiologie     : Prévalence et Facteurs de risque     :  

               a. Prévalence : 

Le SAHOS est un syndrome fréquent du sujet adulte d’âge moyen, l’évaluation de sa

prévalence est très difficile notamment en France car il existe peu d’étude épidémiologiques

traitant du SAHOS : les données recueillies par la Haute Autorité de Santé (HAS) en 2014 (3)

proviennent  d’études  transversales  reposant  sur  un volet  « troubles  du  sommeil »  à  partir

d’enquêtes de santé et de cohortes déjà existantes. 

A partir de ces données de la littérature la HAS a donc pu estimer en 2014 que le

SAHOS avait  une  prévalence,  tous  stades  de  sévérité  confondus,  entre  4 % et  8 % chez

l’homme et entre 2 % et 6 % chez la femme.
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Ces chiffres sont à mettre en rapport avec un probable sous dépistage du SAHOS,

plusieurs études ont démontré que le SAHOS est sous-diagnostiqué en France et aux Etats-

Unis. (8,9)

               b. Facteurs de risque de SAHOS : (10)

- Le sexe masculin :  existence d’une prédominance masculine   à la  survenue d’un

SAHOS

- L’âge : la prévalence du SAHOS augmente avec l’âge avec un maximum entre 50 et

70 ans

- L’excès de poids : l’obésité notamment de type abdominale ( car augmentation de la

graisse viscérale ) est un facteur de risque majeur, la prévalence du SAHOS augmentant avec

la sévérité de l’obésité.

-  Les  anomalies  des  VAS :   La  configuration  anatomique  des  voies  aériennes

supérieures  peut-être  un  facteur  prédisposant :  la  rétrognathie,  micromandibulie,

l’hypertrophie amygdalienne ou la macroglossie.

          6. Thérapeutique     : PPC / Orthèse  

Selon la HAS et la SPLF, le choix du traitement se fait en fonction des symptômes et

de la sévérité du SAHOS. (3,4) 

Cependant quelque-soit le stade de sévérité du SAHOS, les règles hygiéno-diététiques

s’appliquent pour tous les patients : il est recommandé de donner des conseils alimentaires

pour  obtenir  une  réduction  pondérale,  de donner  une  information  sur  les  médicaments  et

substances à éviter (benzodiazépines, myorelaxants et morphiniques), de dépister et traiter les

comorbidités, de prendre en charge une obstruction nasale ainsi que de promouvoir l’arrêt du

tabac.
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               a. La pression positive continue ( PPC ) :

La PPC est un dispositif de ventilation buccale, nasale ou naso-buccale qui permet aux

voies aériennes de rester dégagées pendant le sommeil. C’est le traitement de référence du

SAHOS et celui recommandé et remboursé pour les patients présentant un SAHOS avec : 

- un IAH >  30 événements par heure. 

- un IAH compris entre 15 et  30 événements  par heure chez les patients  ayant  au

moins 10 micro-éveils par heure de sommeil, évocateurs d’un sommeil de mauvaise qualité

- un IAH compris entre 15 et 30 événements  par heure chez les patients ayant une

comorbidité cardio-vasculaire grave (hypertension artérielle résistante, fibrillation auriculaire

récidivante,  insuffisance  ventriculaire  gauche  sévère  ou  maladie  coronaire  mal  contrôlée,

antécédent d’accident vasculaire cérébral), susceptible d’être aggravée par le SAHOS.

               b. L’orthèse d’avancée mandibulaire ( OAM )

L’orthèse d’avancée mandibulaire (OAM) est un dispositif mécanique permettant de

dégager le carrefour aéro-pharyngé propulsant la mandibule pendant le sommeil en prenant

appui sur les maxillaires. 

L’HAS recommande,  depuis 2014, l’OAM en première intention lorsque l’IAH est

compris entre 15 et 30, avec moins de 10 microéveils par heure, et sans comorbidité cardio-

vasculaire.

En cas de refus ou d’intolérance à la PPC un traitement par OAM doit être proposé a

tous les patients en seconde intention. 

               c. La chirurgie

Elle est proposée en cas de refus ou échec thérapeutique par PPC ou OAM. Elle prend

en compte l’anatomie ORL, l’IAH, les comorbidités et la qualité de vie du patient. 

Les différentes stratégies sont l’uvulo-palatopharyngoplastie, l’ostéotomie d’avancée

maxillo-mandibulaire et la chirurgie linguale ou nasale. 

13



          7. Conséquences     :  

    

               a. Troubles neuropsychologiques et accidentologie : 

La première des conséquences du SAHOS est la somnolence diurne excessive. S’y

associent un défaut de fonctionnement intellectuel global avec une altération de la vigilance

des troubles lors de la conduite automobile ( la somnolence étant la première cause d’accident

de la route ), des troubles de la mémoire à court et long terme, des troubles de la concentration

ainsi qu’un allongement  du temps de réaction des fonctions exécutives  et  motrices  et  des

difficultés à exécuter des tâches ( risque d’accident de travail ). 

Il y a donc au final une altération de la qualité de vie du patient

                b. Troubles métaboliques :

Le  SAHOS  est  très  souvent  associé  aux  éléments  du  syndrome  métabolique  qui

doivent être recherchés de façon systématique. 

Le syndrome métabolique est défini (11) par la présence d’au moins 3 critères sur 5

parmi les suivants :

- Obésité abdominale ou centrale : Homme ≥ 94 cm, Femme ≥ 80 cm 

- Hypertension artérielle (HTA) : PAS ≥ 130 mmHg ou PAD ≥ 85 mmHg ou HTA

traitée ou diagnostiquée       

- Glycémie à jeun ≥ 5,6 mmol/L ou diabète de type 2 précédemment diagnostiqué.

-  HDL  cholestérol  :  Homme  <  1,03  mmol/L,  Femme  <  1,29  mmol/L  ou

hypercholestérolémie traitée 

 - Triglycérides ≥ 1,7 mmol/L ou hypertriglycéridémie traitée 

Diabète  et  SAHOS  sont  très  fréquemment  liés  (12).  Le  SAHOS  est  associé  à

l’intolérance au glucose et à l’insulino-résistance, favorisant la survenue de diabète de type 2.

Il apparaît comme un facteur de risque de diabète de type 2 indépendamment de l’obésité ou

de l’âge.
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                c. Complications cardio-vasculaires :(13)

        

                         ‧ Coronaropathie : (14)

La pathologie coronarienne est plus fréquente chez les patients présentant un SAHOS ;

l’association  de  ces  deux  pathologies  pouvant  être  responsable  d’ischémie  myocardique

silencieuse et d’angor nocturne.

Au cours  du SAHOS, la  présence  d’une alternance  de  phases  d’hypoxie  et  de ré-

oxygénation,  d’une  hyperréactivité  sympathique,  d’une  dysfonction  endothéliale  et  d’une

diminution  du  NO  circulant  favorisent  la  survenue  d’une  ischémie  myocardique  et  le

développement de la plaque d’athérome et de sa déstabilisation.

La plupart des études réalisées révèlent une prévalence d’environ 30 % de SAHOS

chez  des  patients  porteurs  d’une  coronaropathie  confirmée  à  l’occasion  d’une

coronarographie.

Selon la SPLF en 2010  le SAHOS expose donc à un risque accru de mortalité chez les

coronariens, surtout s’il n’est pas traité. 

 

                         ‧ Accident vasculaire cérébral : (15)

La prévalence du SAHOS chez les patients  victimes d’accident  vasculaire  cérébral

(AVC) et d’accident  ischémique transitoire  (AIT) est également élevée.  Il  existe plusieurs

mécanismes  pouvant  expliquer  cette  prévalence  associant  troubles  de  l’hémodynamique

cérébrale,  hypertension  artérielle,  trouble  de  conduction  cardiaque,  athérosclérose  et  une

augmentation de l’activation plaquettaire. 

                         ‧ Troubles du rythme : (16)

Les  troubles  du  rythme  liés  au  SAHOS  peuvent  être  atriaux,  ventriculaires  ou

concerner la conduction auriculo-ventriculaire. La recherche d’un SAHOS est utile en cas de

troubles  du  rythme  notamment  nocturnes  même  chez  un  patient  asymptomatique.  Son

traitement permet souvent de mieux contrôler les arythmies et parfois de les supprimer.

Les troubles de la conduction et de la fonction sinusale nocturnes sont extrêmement

fréquents  en cas de SAHOS :  par enregistrement  Holter il  a été  retrouvé des épisodes de

pauses sinusales prolongées lors d’apnées et de bradycardies sinusales lors d’hypopnées.
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La fibrillation auriculaire (FA) est deux fois plus fréquente en cas de SAHOS que dans

la population générale avant 65 ans (17). Les patients présentant un SAHOS répondant moins

bien au traitement de la FA ( médicaments, cardioversion ou ablation ).

                         ‧ Insuffisance cardiaque : (18)

Le SAHOS apparaît comme un facteur de risque de dysfonction ventriculaire gauche

systolique. La physiopathologie semble liée à la vasoconstriction systémique en rapport avec

l’activation  du  système  nerveux  sympathique  par  l’hypoxémie  et  l’éveil  post-apnée,

engendrant  une  action  trophique  sur  le  ventricule  gauche  responsable  d’hypertrophie

ventriculaire  gauche  (indépendamment  de  la  présence  d’une  HTA  ou  non).  La  fonction

diastolique pourrait être également précocement altérée par la présence d’un SAHOS. (19)

                              ‧ Hypertension artérielle (20)

Le SAHOS est un facteur indépendant pour le développement d’une hypertension artérielle.

Cette relation est influencée par la sévérité du SAHOS

Figure 3 :  Mécanismes physiopathologiques des complications cardiovasculaires du

SAHOS  ( A. PATHAK Réalités Cardiologiques # 323_Décembre 2016 )
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     B. L’hypertension artérielle (HTA)

          1. Définition et diagnostic     :  

L’hypertension artérielle (HTA) est la pathologie cardiovasculaire la plus fréquente

chez l’adulte (21). En France, 31 % de la population générale adulte est atteinte d’HTA en

2006 (22).

L’HTA correspond à une augmentation de la pression artérielle (PA) systémique. Elle

est  définie  par une Pression artérielle  systolique (PAS)  ≥ 140 mmHg et/ou une Pression

artérielle  diastolique  (PAD)  ≥  90  mmHg mesurée  en  consultation.  La  pression  artérielle

devant être mesurée au repos et à plusieurs reprises espacées dans le temps.

Pour confirmer le diagnostic d’HTA il est recommandé de mesurer la PA en dehors du

cabinet  médical  par  auto-mesure  tensionnelle  ou  par  Mesure  Ambulatoire  de  la  Pression

Artérielle (MAPA), les seuils de PA définis en automesure tensionnelle et en MAPA n’étant

pas les mêmes que pour la mesure au cabinet (≥135/85 mm Hg en automesure, ≥130/80 mm

Hg sur la moyenne des 24 h d’une MAPA)

         2. Prise en charge (23)

La  prise  en  charge  d’une  HTA  consiste  en  la  mise  en  place  de  règles  hygiéno-

diététiques  et  à  la  réalisation  d’un bilan  initial  comprenant  un examen  clinique,  un bilan

biologique  sanguin  et  urinaire  ainsi  qu’un  électrocardiogramme,  afin  d’évaluer  le

retentissement sur l’organisme de l’HTA et d’orienter vers une éventuelle HTA secondaire. 

Si  le  diagnostic  d’HTA  est  confirmé  l’instauration  d’une  thérapeutique  peut  être

nécessaire si les règles hygiéno-diététiques ne sont pas efficaces (sauf si HTA sévère PAS >

180 et/ou PAD >110 mmHg : instauration sans délai d’un traitement pharmacologique ). 

Il existe 5 grandes classe d’anti-hypertenseurs : 

- Antagonistes des récepteurs de l’angiotensine 2 (ARA2)

- Inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC)

- Diurétiques thiazidiques

- Inhibiteurs calciques

- Bêta-bloquants

Le  choix  de  la  molécule  s’effectue  en  privilégiant  une  de  ces  5  classes,  qui  ont

démontré une prévention des complications cardiovasculaires chez les patients hypertendus
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(les bétabloquants apparaissant moins efficaces pour la prévention des AVC), mais également

en  individualisant  le  choix  du  premier  traitement  anti-hypertenseur  en  fonction  des

comorbidités du patient.

          3. HTA résistante     :  

Une HTA résistante est définie par la SFHTA en 2016 (23) par une PA non contrôlée

malgré  les  mesures hygiéno-diététiques  et  une trithérapie  anti-hypertensive  comportant  un

diurétique thiazidique à dose optimale après vérification de l’observance par le patient.

Les  facteurs  de  résistance  au  traitement  anti-hypertenseur  sont  maintenant  bien

connus :  apport  sodé  excessif,  consommation  excessive  d’alcool,  dépression,  interactions

médicamenteuses et SAHOS.

          

          4. Physiopathologie de l’HTA et du SAHOS (7)

D’un point de vue physiopathologique, l’hypoxie répétée secondaire aux apnées dans

le SAHOS entraîne une hyperactivité du système nerveux sympathique nocturne ( mais qui

peut rester également soutenue en période diurne ) et une diminution du tonus vagal. Ces

phénomènes sont responsables d’une augmentation des résistances vasculaires périphériques

potentialisée par les effets pro-inflammatoires, endothéliaux et métaboliques du SAHOS. Ces

phénomènes  expliquent  en  partie  l’entretien  ou  l’aggravation  d’une  HTA  chez  un  sujet

présentant un SAHOS.

L’HTA  au  cours  du  SAHOS  est  donc  principalement  nocturne  et  diastolique  et

fréquemment  associée  à  l’absence  de  « dipping »  tensionnel  la  nuit  (  absence  de  profil

tensionnel jour / nuit dissocié ). 
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Figure 4 : Tracé MAPA non-dipper (CHU Toulouse HTA-Medecine interne 2018)

              C. Conclusion de la première partie

Nous avons vu dans la première partie que le SAHOS était  une maladie fréquente

associée  à  des  complications  cardiovasculaires.  Il  apparaît  également  être  un  facteur  de

résistance de l’hypertension artérielle. Dans le cadre d’une HTA résistante, le dépistage du

SAHOS  est  donc  justifié.  Celui-ci  se  fait  en  évaluant  notamment  la  somnolence  diurne

excessive grâce au test d’Epworth selon les recommandations des sociétés savantes (3,4).

Dans  la  deuxième  partie  (travail  original),  nous  nous  sommes  donc  intéressés  au

dépistage du SAHOS chez les patients hypertendus. D’un point de vue clinique, il semblerait

que les patients  hypertendus soient  moins symptomatiques  d’un éventuel  SAHOS que les

patients  non  hypertendus,  mettant  en  défaut  le  test  d’Epworth.  Cette  constatation  a  été

retrouvée dans une étude publiée (24) mais aucun travail n’a eu pour objectif principal de

comparer la symptomatologie des patients atteints  de SAHOS selon leur statut tensionnel.

Nous  nous  sommes  donc  penchés  sur  cette  question  en  comparant  les  résultats  du  test

d’Epworth de deux populations de patients atteints  de SAHOS sévère,  l’une hypertendue,

l’autre normotendue.
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DEUXIEME PARTIE : TRAVAIL ORIGINAL

EN CAS DE SYNDROME D’APNEES HYPOPNEES

OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL SEVERE, LE TEST

D’EPWORTH EST PLUS BAS CHEZ LES PATIENTS

HYPERTENDUS QUE CHEZ LES PATIENTS

NORMOTENDUS POUVANT CONDUIRE A UN SOUS

DIAGNOSTIC DE CE SYNDROME.
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INTRODUCTION

Le  syndrome  d’apnées  hypopnées  obstructives  du  sommeil  (SAHOS)  est  une  pathologie

chronique qui est évaluée en France par la Haute autorité de santé (HAS) entre 4 % et 8 %

chez l’homme et entre 2 % et 6 % chez la femme. (1)

Plusieurs études ont démontré que le SAHOS est sous-diagnostiqué en France et aux Etats-

Unis. (2,3)

L’hypertension  artérielle  (HTA)  est  la  pathologie  cardiovasculaire  la  plus  fréquente  chez

l’adulte. (4) En France, 31 % de la population générale adulte est atteinte d’HTA en 2006. (5) 

Il est connu que le SAHOS est un facteur de risque d’élévation de la pression artérielle (6),

mais aussi  un facteur  de risque de développer  une HTA résistante.(7)  Les patients  HTA

présentant un SAHOS ont plus de risque de survenue d’évènements cardiovasculaires que

ceux sans SAHOS. (8–10)

Ces deux pathologies sont très liées sur le plan épidémiologique puisqu’il a été démontré que

50 % des patients atteints de SAHOS sont hypertendus (11) et 30 % des patients hypertendus

présentent un SAHOS (12)

La polysomnographie nocturne est l’examen de référence pour diagnostiquer le SAHOS(13).

A  cause  de  son  accessibilité  limitée,  d’autres  outils  ont  été  développés  pour  évaluer  la

somnolence diurne excessive qui est un symptôme principal du SAHOS et un critère majeur

de son dépistage pour plusieurs sociétés savantes (14–16) 

Selon les recommandations officielles, la mesure de cette somnolence diurne est à évaluer

subjectivement par le test d’Epworth(17)  qui est un auto-questionnaire validé faisant l’objet

d’un accord professionnel. (14)

Le traitement de référence du SAHOS est la Pression positive continue (PPC) qui est indiquée

en  première  intention  dans  les  SAHOS sévères  (  Indice  apnée  hypopnée :  IAH≥30 et/ou

Somnolence diurne sévère ) ou les SAHOS avec comorbidités cardiovasculaires. (14–16)

Plusieurs études ont démontré que le traitement par PPC permettait de réduire l’IAH (18),

améliorait  la  somnolence  diurne  (19),  diminuait  le  risque  d’accident  de  la  route (20)  et

améliorait le contrôle tensionnel chez les patients observants (≥ 4h par nuit) (21,22)
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Dans la littérature quelques études se sont appuyées sur le test d’Epworth pour rechercher un

lien entre HTA et somnolence diurne excessive chez les patients SAHOS (23,24). 

D’autres auteurs ont aussi montré que le test d’Epworth peut être un bon indicateur du profil

tensionnel chez les patients hypertendus : Feng a montré que la somnolence diurne excessive

évaluée  par  test  d’Epworth  était  corrélée  à  la  moyenne des  pressions  artérielles  chez  des

SAHOS sévères (25). 

En  revanche,  à  notre  connaissance,  aucune  étude  ne  s’est  intéressée  à  la  validité  du  test

d’Epworth chez les patients HTA dans le dépistage du SAHOS.

L’objectif  de l’étude est  de comparer le score d’Epworth chez des patients présentant des

SAHOS sévères hypertendus et des patients présentant des SAHOS sévères normotendus.
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MATERIEL ET METHODE

Population

Nous  avons  réalisé  une  étude  rétrospective  à  partir  des  bases  de  données  de  la  Section

d’Assistance à Domicile des Insuffisants Respiratoires (SADIR assistance)  en constituant un

groupe de patients avec SAHOS sévère hypertendus et un groupe contrôle SAHOS sévère

normotendus appariés sur l’âge et le sexe.

Cette base de données contient la liste des patients du CHU de Toulouse pour lesquels a été

recherché  un  SAHOS ainsi  que  les  données  de  la  polysomnographie  (  IAH et  index  de

désaturation en oxygène :  IDO ) et  le score au test d’Epworth. Les principaux paramètres

cliniques  et  paracliniques  (âge,  sexe,  antécédents  médicaux,  facteurs  de  risque

cardiovasculaire, pression artérielle en consultation ou en mesure ambulatoire de la pression

artérielle  MAPA  lorsqu’elle  était  disponible,  traitement  en  cours)  ont  été  obtenus  en

consultant le dossier médical de ces patients.

Afin de constituer les deux groupes de l’étude nous avons donc inclus tous les patients d’ âge

≥ 18 ans au moment de leur appareillage, présentant un SAHOS sévère (IAH ≥30) objectivé

par un enregistrement du sommeil (polysomnographie ou polygraphie ventilatoire ) et ayant

bénéficié de la réalisation d’un test d’Epworth (17) par un technicien qualifié de la SADIR

avant la mise en place d’un traitement par PPC.

L’absence d’HTA était définie par : l’absence d’HTA mentionnée dans le dossier médical,

l’absence  de  médicaments  antihypertenseurs  ou  ayant  une  action  anti-hypertensive,  des

mesures de PAS < 140mmHg et de PAD < 90 mmHg en consultation. 

La présence d’une HTA était définie par : un antécédent connu d’HTA,  la présence d’un

médicament  anti-hypertenseur  dans  le  traitement  habituel  ou  une  mesure  de  PAS  ≥ 140

mmHg et/ou de PAD ≥ 90 mmHg.

Les critères d’inclusion étaient finalement : un âge>18 ans, un SAHOS sévère défini par un

IAH ≥ 30 et un statut hypertensif bien défini.

Nous avons défini un patient symptomatique par un test d’Epworth >10 selon le consensus de

la société française de pneumologie et de la société française de recherche et de médecine du

sommeil (14)
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Analyse statistique

Nous  avons  calculé  le  nombre  nécessaire  de  patients  à  inclure  dans  chaque  groupe pour

obtenir une puissance suffisante avec un risque alpha de 0.05 et une puissance de 0.8.

En s’appuyant sur une étude précédente (26) qui avait mis en évidence une différence de 20 %

de  patients  symptomatiques  entre  normotendus  et  hypertendus  dans  une  population  de

SAHOS  avec IAH ≥ 15, le nombre de patients à inclure était de 93 dans chaque groupe.

Nous avons donc inclus les 100 premiers patients correspondant aux critères d’inclusion dans

chaque groupe à partir de notre base de données après appariement selon l'âge et le sexe.

Nous avons réalisé l’analyse statistique en utilisant le logiciel  STATA statistical  software,

release 11.2 (STATA Corporation, College Station, TX, USA). Les variables continues ont

été comparées avec le test de Student (Student’s t-test) ou le test de Mann-Whitney lorsque

leur distribution s’écartait de la normalité (ou lorsque l’homoscédasticité était rejetée) et les

variables  qualitatives  à  l’aide  du  Chi2-test  ou  du  Fisher’s  exact  test  lorsque  cela  était

nécessaire. Une two-sided p value<0.05 a été considérée comme statistiquement significative.

Une  régression  logistique  incluant  initialement  toutes  les  variables  statistiquement

significatives a ensuite été utilisée pour l’ajustement sur les cofacteurs.
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RESULTATS

Population de l’étude (tableau 1 et tableau 2)

Nous  avons  donc  obtenu  une  population  de  200  patients  répartis  en  deux  groupes  HTA

(n=100) et non HTA (n=100). L’âge moyen des patients de l’étude était de 56 (±12) ans, 65 %

des patients étaient des hommes. Ces patients étaient en majorité obèses avec un IMC moyen

à 34 (±8) kg/m². La PAS et PAD moyenne étaient de 131 (±14) / 75 (±11) mm Hg. Le score

d’Epworth  moyen  était  de  10.9  (±3.3)  et  44  %  des  patients  présentaient  un  SAHOS

symptomatique  (Epworth>10).  L’IAH  moyen  était  de  45.1  (±15.4)  /h  et  IDO  de  36.7

(±20.0) /h

Les deux groupes étaient comparables sur l’âge, le sexe et l’IMC.

Les PAS et PAD étaient statistiquement plus élevées dans le groupe HTA (PAS : 138 mm Hg

vs 124 mm Hg, p<0.01 et PAD : 80 mm Hg vs 70 mm Hg, p<0.01).

Le score d’Epworth était statistiquement inférieur dans le groupe HTA (10.0 ± 2.9 vs 11.9

±3.5, p<0.01) malgré des IAH et IDO sans différence statistique (IAH : 45.0 ± 15.3 vs 45.2 ±

20.1, p=0.91 et IDO : 36.2 ± 20.0 et 37.3 ± 20.1, p=0.74).

Concernant  la  population  hypertendue,  en  Mesure  Ambulatoire  de  Pression  Artérielle

(MAPA), la moyenne diurne était de 139/82 mm Hg et nocturne de 128/74 mm Hg. Trente

pour cent d’entre eux étaient sous monothérapie, 27 % sous bithérapie, 36 % sous trithérapie

et 8 % sous quadrithérapie. Les classes thérapeutiques utilisées étaient les béta-bloquants (24

%), les Inhibiteurs de l’Enzyme de Conversion (35 %), les Antagonistes des Récepteurs de

l’Angiotensine 2 (43 %), les inhibiteurs calciques( 56%) et les diurétiques (62%).  
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Paramètres TOTAL (n=200) HTA (n=100)
Normotendus

(n=100)
p

Age (années) (moyenne, SD) 56 12 57 11 55 13 0.24

Hommes (nombre, %) 130 65% 65 65% 65 65% 1

IMC (kg/m²) 34 8 34 7 34 8 0.41

Obèses (nombre, %) 126 63% 64 64% 62 62% 0.72

Asthme  (nombre, %) 5 3% 1 1% 4 4% .

DDB/BPCO  (nombre, %) 8 4% 2 2% 6 6% .

Epworth (unité) (moyenne, SD) 10.9 3.3 10.0 2.9 11.9 3.5 <0.01

Epworth>10  (nombre, %) 88 44% 30 30% 58 58% <0.01

IAH (/h) (moyenne, SD) 45.1 15.4 45.0 15.3 45.2 15.5 0.91

IDO (/h) (moyenne, SD) 36.7 20.0 36.2 20.0 37.3 20.1 0.74

PAS (mm Hg)  (moyenne, SD) 131 14 138 14 124 9 <0.01

PAD  (mm Hg) (moyenne, SD) 75 11 80 11 70 10 <0.01

Tableau 1:  Comparaison des  principales  caractéristiques  des  deux groupes  (Patients
hypertendus et patients normotendus avec SAH0S sévère). 
IMC (Index de Mass Corporelle),  BPCO (Broncho-Pneumopathie  Chronique Obstructive),
DDB (Dilatation de Bronches), IAH (Index Apnée Hypopnée), IDO (Index de Désaturation
en Oxygène), PAS (Pression Artérielle Systolique), PAD (Pression Artérielle Diastolique) 

Paramètres
HTA

(n=100)
 

Béta-bloquants 24 24%

IEC 35 35%

ARA2 43 43%

Inhibiteurs calciques 56 56%

Diurétiques 62 62%

Association :   

Monothérapie 30 30%

Bithérapie 27 27%

Trithérapie 36 36%

Quadrithérapie 7 8%

MAPA PAS moyenne 24 h  (mm Hg) (moyenne, SD) 136 13

MAPA PAD moyenne 24 h  (mm Hg) (moyenne, SD) 80 11

MAPA PAS moyenne diurne  (mm Hg) (moyenne, SD) 139 13

MAPA PAD moyenne diurne  (mm Hg) (moyenne, SD) 82 12

MAPA PAS moyenne nocturne  (mm Hg) (moyenne, SD) 128 16

MAPA PAD moyenne nocturne  (mm Hg) (moyenne, SD) 74 11

Tableau  2:  Description  (profil  tensionnel  et  traitement)  du  groupe  de  patients
hypertendus 
IEC  (Inhibiteur  de  l’Enzyme  de  Conversion),  ARA2  (Antagoniste  du  Récepteur  de
l’Angiotensine 2), MAPA (Mesure Ambulatoire de la Pression Artérielle)  
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Facteurs prédictifs d’un SAHOS symptomatique (score d’Epworth>10) (tableau3)

En régression  logistique,  après  ajustement  sur  l’âge,  le  sexe  masculin,  la  présence  d’une

obésité,  la  PAS,  la  PAD,  l’IAH  et  l’IDO,  l’absence  d’HTA  était  associée  de  façon

statistiquement significative à un SAHOS symptomatique (OR=2.83, 95% IC=[1.298-6.162],

p=0.01)

Paramètres Odds Rati P>z [95% Cinf, Interval]

Absence d'HTA (y/n) 2.83 0.01 1.298 6.162

Age (année) 0.99 0.43 0.960 1.017

Sexe Masculin (y/n) 1.15 0.71 0.559 2.353

Obésité (y/n) 0.76 0.46 0.359 1.594

PAS (mm Hg) 0.99 0.63 0.959 1.026

PAD (mm Hg) 1.00 0.93 0.960 1.038

IAH  (1 unité) 1.01 0.42 0.982 1.043

iDO (1 unité) 1.00 0.88 0.975 1.022

Tableau 3: Facteurs prédictifs de SAHOS symptomatique en analyse multivariée. 
HTA  (Hypertension),  IAH  (Index  Apnée  Hypopnée),  IDO  (Index  de  Désaturation  en
Oxygène), PAS (Pression Artérielle Systolique), PAD (Pression Artérielle Diastolique)
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DISCUSSION 

Cette étude a permis de comparer sur un petit échantillon de patients avec SAHOS sévère le

score d’Epworth (ESS) en fonction de leur statut tensionnel (HTA ou non).

Dans ce travail, les patients HTA ont une somnolence diurne excessive ( évalué par l’ESS )

moins importante et seraient donc moins symptomatiques que les patients normotendus.  De

plus notre étude montre une différence de positivité du test d’Epworth (ESS > 10 ) entre nos

deux  groupes  avec  un  taux  d’ESS  positif  significativement  plus  élevé  chez  les  patients

normotendus par rapport aux patients hypertendus ( 58 % versus 30 %  p<0,01 ). Ces données

étant  renforcées  par  la  comparabilité  entre  nos  deux  groupes  notamment  sur  les  facteurs

prédictifs de somnolence diurne dans le SAHOS (Age, sexe, IAH, IDO, IMC ) (30,31). 

Ces résultats sont également retrouvés par Martynowicz (26) qui en 2017 a réalisé une étude

prospective observationnelle  contrôlée  (HTA vs non HTA ) chez 374 patients  bénéficiant

d’une polysomnographie nocturne. Ce travail montre que chez les patients avec IAH ≥ 15 : le

score d’Epworth (ESS ) était significativement plus élevé chez des patients normotendus par

rapport à des patients hypertendus (13,80 ± 6,66 versus 9,84 ± 5,56  p<0,05 ) .  Martynowicz

démontre que chez une population normotendue, l’ESS est significativement plus élevé chez

des  patients  présentant  un  SAHOS  avec  IAH  ≥  15  versus  IAH  <  15.  A  l’inverse  dans

l’échantillon hypertendu il n’existe pas d’augmentation significative de l’ESS entre le groupe

IAH ≥ 15 et le groupe IAH < 15. 

D’un point de vue physiopathologique,  le SAHOS est responsable de micro-éveils liés aux

apnées  qui  entraînent  hypoxie  et  somnolence  diurne.  Cortelli  et  Lombardi  (27,28)  ont

démontré  que  chez  les  patients  avec  somnolence  diurne  excessive  il  est  retrouvé  une

activation anormale du système nerveux autonome (SNA) la nuit avec   une diminution de la

sensibilité  baroréflexe  et  du  tonus  vagal,  influant  ensuite  sur  l’hémodynamique  de

l’organisme, y compris sur les pressions artérielles.  Cette relation qui semble exister entre

somnolence diurne excessive et système nerveux autonome pourrait expliquer la différence

entre les deux groupes de notre étude sur le score du Test d’Epworth même si le mécanisme

exact est encore incompris. 

En analysant la positivité de l’ESS ( >10 ) le nombre de tests positifs est significativement

moins important dans la population hypertendue que dans la population normotendue ce qui

peut entraîner un sous dépistage du SAHOS dans la population hypertendue. Ce résultat est à
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mettre  en  parallèle  avec  l’étude  de  Chiu  (29)  qui  a  réalisé  en  2016  une  méta-analyse

démontrant une meilleure sensibilité du Stop Bang questionnaire ( test prenant en compte les

différents signes cliniques et facteurs de risques du SAHOS ) pour dépister un SAHOS léger

modéré  et  sévère  en  comparaison  au  test  d’Epworth.  L’utilisation  exclusive  d’un test  de

dépistage  de  la  somnolence  diurne  excessive  est  peut  être  insuffisante  ce  jour  pour  le

dépistage du SAHOS.

La présence d’un SAHOS est un facteur de résistance (7) de l’HTA. Son traitement par PPC a

fait l’objet de plusieurs études portant sur le bénéfice au contrôle tensionnel lié à l’utilisation

de la PPC. La méta analyse d’Iftikhar et al (30) réalisée à partir d’essais randomisés contrôlés

et  d’études  observationnelles  confirme  que  la  PPC  entraîne  effectivement  une  baisse

significative de la pression artérielle. Ce bénéfice retrouvé en rassemblant les données de six

études permet une diminution de - 7,2 / - 4,99 mmHg pour la PAS / PAD des 24h en MAPA.

En prenant en compte uniquement les essais randomisés contrôlés le gain est de - 6,74 / - 5,94

mmHg. A noter qu’ Iftikhar a montré dans cette analyse une corrélation entre compliance à la

PPC et contrôle tensionnel mais en revanche aucune relation avec les signes de somnolence

diurne.  La  dernière  étude  de  Javaheri  de  2017  (31) retrouve  aussi  une  amélioration

tensionnelle sous PPC des patients hypertendus avec une diminution de -2 à -2,5 mmHg et

-1,5  à  -2  mmHg  respectivement  des  PAS  et  PAD  mesurées  par  MAPA.  En  analysant

uniquement les patients présentant une HTA résistante la réduction est de -4,7 à -7,2 mmHg

pour la PAS et -2,9 à -4,9 mmHg pour la PAD .  

Ces résultats sont donc intéressants puisqu’ils semblent suggérer grâce à notre étude qu’il

serait utile de rechercher de façon plus élargie le SAHOS chez les patients HTA

Cette  étude  présente  cependant  certaines  limites.  Premièrement,  il  s’agit  d’une  étude

rétrospective monocentrique de petite taille avec toutes les limites inhérentes à ce type de

travail. Elle devra être complétée par des études rétrospectives de plus grande ampleur.

Deuxièmement, il existe un biais de sélection. Les patients HTA adressés pour recherche du

SAHOS l’étaient probablement souvent en raison de leur HTA et non de leurs symptômes.  

Nous  avons  cependant  limité  ces  faiblesses  par  la  comparabilité  entre  nos  deux  groupes

concernant les facteurs prédictifs de somnolence diurne excessive chez les patients présentant

un SAHOS ( âge / sexe / IMC et obésité / IAH / IDO ) confortant notre hypothèse.(32,33)
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Troisièmement,  le  test  d’Epworth  est  un  questionnaire  évaluant  de  manière  subjective  la

somnolence diurne excessive et semble donc moins fiable qu’une évaluation objective de la

somnolence comme par l’intermédiaire du Test itératif de latence d’endormissement (TILE)

ou encore du Test du maintien d’éveil (TME) qui sont difficilement accessible en pratique

quotidienne. Il existe de plus une faible corrélation entre le Test d’Epworth et ces deux autres

examens dans l’évaluation de la somnolence diurne excessive. (34)
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CONCLUSION

Chez les  patients  avec SAHOS sévère,  le  score d’Epworth semble être  plus bas chez les

patients  hypertendus  en  comparaison  avec  les  patients  normotendus.  Cette  différence

( expliquée soit par une différence de symptômes soit par une non validité de l’Epworth chez

les patients hypertendus ) peut conduire à une sous estimation des SAHOS sévères chez les

patients  hypertendus  lorsque  l’on  utilise  le  test  d’Epworth.  La  réalisation  d’une

polysomnographie de façon systématique à un plus grand nombre de patients hypertendus

pourrait être discutée, un score d’Epworth bas ne devant en tout cas pas faire s’arrêter les

investigations pour le dépistage du SAHOS.
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