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Introduction

INTRODUCTION :

Le syndrome d’apnées-hypopneées obstructives du sommeil (SAHOS) est caractérisé par des
occlusions itératives des voies aériennes supérieures (VAS) survenant durant le sommeil.
Cette définition, a la fois classique et globale, a beaucoup évolué ses dernieres années ; des
criteres cliniques bien établis et des critéres polysomnographiques de plus en plus complexes
et précis ont permis de mieux cerner cette pathologie.

La premiére description de ce syndrome est publiée par Charles Dickens dans son roman
appelé « The Pickwick Papers » en 1837 (1), mais sa déenomination : « syndrome de Pick-
wick » est due a Burwell et al. en1956(1). Il fallut attendre 10 ans plus tard pour que les
premiers enregistrements polygraphiques puissent voir le jour permettant ainsi de confirmer
le diagnostic et de décrire les principaux évenements respiratoires lors de ce syndrome.
Une revue de la littérature, basée sur une recherche bibliographique large, permet de
constater que nous disposons des données fiables concernant I’épidémiologie du syndrome
d’apnées hypopnées obstructives du sommeil et cela a partir des années 1990.

En fait, sa prévalence est 3 a 7 % de la population adulte masculine et de 2 a 5 % de la
population adulte féminine(2). Plusieurs études épidémiologiques ont confirmé son impact
négatif important sur la santé du sujet atteint et la qualité de vie en augmentant les
comorbidités cardiovasculaires, les accidents de la route et les accidents du travail.
L’augmentation du nombre de cas de SAHOS est prévisible compte tenu de I’augmentation
de la prévalence de I’obésité, facteur de risque majeur, faisant de cette pathologie un
probléme de santé publique et 1’une des pathologies les plus handicapantes et les plus
dangereuses pour la collectivité d’ou I’importance de le diagnostiquer et le traiter le plus
précocement possible.

Les conduites diagnostiques et les indications thérapeutiques sont bien établies et admises
par I’ensemble des praticiens concernés par la prise en charge du SAHOS et qui travaillent
en équipes multidisciplinaires speécialisées (otorhinolaryngologiste, pneumologue,
spécialiste du sommeil), ce qui a abouti a une optimisation des attitudes ainsi qu’une bonne
évaluation de la morbidité et des charges économiques.

En Algérie, malgré le développement rapide de différentes spécialités, la médecine du
sommeil n’a pas encore de place bien individualisée. On ne dispose pas de centres ou
laboratoires de référence d’analyse du sommeil, mais seulement d’unités d’exploration du
sommeil rattachées a certains services (physiologie et exploration fonctionnelle, ORL,
pneumologie). Cela entraine un retard diagnostique et des délais de prise en charge éloignés.
En plus, dans notre pays, les données épidémiologiques concernant le SAHOS manquent
alors qu’elles sont indispensables pour guider les efforts d’établissement d’une politique de
prise en charge spécifique efficace et accessible ; qui se traduira certainement par des
résultats positifs sur le plan individuel et socio-économique.



Introduction

De méme, le SAHOS dans le milieu militaire reste complétement ignoré malgré
I’implication directe de cette affection dans 1’aptitude opérationnelle des jeunes militaires en
activité accomplissant des missions trés sensibles d’ou I’intérét de le dépister et le prendre
en charge.

A la lumiére de ces données de la littérature, le manque de données a 1’échelle nationale et
surtout les particularités du milieu militaire, plusieurs questions se posent sur 1’intérét et la
place du dépistage du SAHOS chez les militaires en activites, la démarche diagnostique et
thérapeutique de cette pathologie, I’aptitude opérationnelle d’un militaire atteint du SAHOS
ainsi que le role de la caisse militaire dans la prise en charge. C’est dans ce contexte de défi
que nous nous proposons de realiser ce travail de recherche dont I’objectif principal est de :

-Faire dans une premiére étape un dépistage au moyen des 03 questionnaires les plus
répandus (le Berlin, STOP-BANG, échelle d’Epworth) et une eévaluation de leurs
performances a prédire le risque du SAHOS chez les militaires en activité se présentant a la
consultation ORL & Hopital Militaire Régional Universitaire de Constantine HMRUC®/5°
région militaire (RM) pour suspicion du SAHOS.

-Dans une seconde phase, nous essayons de proposer un algorithme décisionnel pouvant
guider la prise en charge diagnostique et thérapeutique du SAHOS dans cette population
particuliére.

D’autres objectifs secondaires ont été fixés :

-Rechercher une corrélation entre les données de chaque questionnaire et la sévérité du
SAHOS.

- Déterminer un questionnaire adapté a cette population permettant de prononcer 1’aptitude
opérationnelle du jeune militaire.
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BASES FONDAMENTALES

Chapitre | : DEFINITIONS ET GENERALITES
1. Définitions :
1.1.Sommeil normal :

Le sommeil est un état physiologique, cyclique et réversible. Il s’agit d’un processus
complexe caractérisé par une limitation de perception de I’environnement et 1’absence de
toute réaction a son égard. Une cascade d’éveénements métaboliques et de manifestations
cardiovasculaires se produisent et qui lui sont propres.

L’architecture du sommeil varie d’une personne a une autre et cela en fonction de plusieurs
facteurs : age, hérédité, facteurs environnementaux. Elle s’organise en cycles au nombre de
4 a 6 chez I’adulte d’age moyen d’une durée entre 60 et 120 minutes ; chacun comprend
habituellement une période de sommeil avec mouvements des yeux non rapides (NREM)
suivie d'une période avec mouvements oculaires rapides (REM).

En se référant au systeme traditionnel Rechtschaffen and Kales (R & K) ainsi que le systeme
actuel developpé par American Academy of Sleep Medicine (AASM) (3-6), on définit
plusieurs stades pour un seul cycle en fonction de la profondeur du sommeil et des criteres
électro-encéphalographiques bien établis (Figure 1) :

Stade 1 de sommeil l1éger ou I’endormissement dans le systéme (R & K), N1 par I’AASM,
qui est un état transitionnel entre la veille et le sommeil, sur le plan comportemental par la
disparition de toute réaction aux différents stimuli et sur le plan électrophysiologique par un
ralentissement de 1’activité cérébrale.

Stade 2 de sommeil Iéger ou N2 : caractérisé par la présence des fuseaux rapides ou spindles
et des ondes diphasiques appelées les complexes K.

Stade 3 et 4 de sommeil lent profond ou N3 : Le sommeil a ondes lentes est caractérisé
par la présence d’ondes delta avec une amplitude de 75 pV ou plus persistantes pendant 20%
ou plus d'une époque. Le stade 3 est noté lorsque la durée des ondes lentes constitue 20% a
50% de I'époque, le stade 4 est noté lorsque la durée atteint 50% ou plus.

Le sommeil paradoxal ou REM : est défini par la présence des bouffées d’ondes de forme
triangulaire appelées ondes en dents de scie, désynchronisées rapides, de faible amplitude.
Autre que les mouvements rapides des yeux caractéristiques de REM, on constate la
présence d’une atonie musculaire, un mécanisme de protection qui nous permet de réver a
ce stade sans sortir du lit et de faire 1’acteur.
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Figure 1. Caractéristiques électro-encéphalographiques des stades du sommeil(6)

(Figure 2)

L’hypnogramme est un moyen utile et tres instructif, inclus dans le rapport du
sommeil. Ceci est un tracé permettant de représenter les différents stades du sommeil
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Figure 2.Hypnogramme du sommeil de nuit d'un jeune adulte bon dormeur(4)
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Chez I’adulte jeune, le stadel (N1) représente environ 5% a 10% du temps total du sommeil.
Le stade 2 (N2) est prédominant dans les premiers cycles du sommeil, il est majoritaire et
occupe environ 50% a 60% du sommeil. Le stade (N3) représente 15% a 20% du sommeil,
tout comme le sommeil paradoxal qui augmente progressivement au fil de la nuit (Figure 3).
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Figure 3. Proportion de la nuit passée aux différents stades du sommeil chez I'adulte(6).

1.2.Troubles respiratoires du sommeil :

A I’inverse de ce qu’on croit, le sommeil n’est pas toujours sain et il n’est certainement pas
le synonyme de repos. En effet, I’atonie musculaire et I’anomalie de contrdle respiratoire qui
se voient surtout dans le sommeil paradoxal peuvent provoquer chez certaines personnes une
pathologie spécifique appelée : syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil
(SAHOS).

En effet, les troubles du sommeil sont multiples et font 1’objet de plusieurs classifications.
La Classification internationale des troubles du sommeil dans sa troisieme édition (ICSD3)
a été concue par I'Académie américaine de la médecine du sommeil et publiée en Mars 2014
(7,8). Elle constitue une avancée majeure et une référence clé pour répertorier 1’ensemble
des troubles du sommeil. Ces derniers sont classés en plusieurs sections ou catégories parmi
lesquelles on distingue les insomnies, les parasomnies, les hypersomnies, les mouvements
anormaux liés au sommeil, les troubles du rythme veille/sommeil et les troubles
respiratoires liés au sommeil (Tableau 1).
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Tableau 1. les grandes sections de diagnostic des troubles du sommeil selon ICSD-3 (7).

Section

Insomnia

Sleep-related breathing disorders
Central disorders of hy persomnolence
Circadian rinwthm sleep-wake disorders
Parasomnias

Sleep-related movement disorders
Other sleep disorders

* ICSD-3: International Classification of Sleep Disorders-Third Edition.

Les troubles respiratoires liés au sommeil sont divisés en quatre grandes catégories :
I’apnée obstructive du sommeil, I’apnée centrale du sommeil, I'hypoventilation alvéolaire,
I'nypoxémie liée au sommeil. La liste compléte des diagnostics est illustrée par tableau 2.

Tableau 2. Les troubles respiratoires liés au sommeil selon ICSD-3 (7).

Di=order

OSsA disorders
O5A, adult
O5SA, pediatric
Central sleep apnea syndromes
Central sleep apnea with Cheynie-Stokes breathing

Central sleep apnea duese o a medical disorder without
Cheyne-Stokes breathing

Central sleep apnea due to high altitude pericdic
breathing

Central sleep apnea due to a medication or substance

Primary central slesp apnea

Primary central slesp apnea of infancy

Primary central slesp apnea of prematuribhy

Treatmeant-emergent central slesp apnea
Slesp-related hy powentilation disorders

Obesity hypowentilation syndrome

Comngenital central alveolar hy powentilation syndrmorme

Late-onset central hhypowentilatiom with hypothalamic
dhysfunctiomn

Idicpathic central ahveolar hnypoventilation

Sleep-related by powventilation dues to @ medication or
substance

Sleep-related hypowentilatiom dus to a medical
di=sorder

Slesp-related hypoxemia disorder

* |CSD-3: International Classification of Sleep Disorders-Third Edition.
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1.3.Définition du syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil :

Le syndrome d’apnées obstructives (SAS) I’objet d’étude de ce travail figure parmi les
troubles respiratoires liés au sommeil.

Les connaissances concernant ce syndrome, longtemps sous-estimé, ont bénéficié, ces
derniéres années, d’une avancée majeure, faisant de lui une question plus que jamais
d’acualité et le plagant au centre d’un véritable débat.

Sa définition a beaucoup évolué depuis les premieres observations. Elle est a la fois clinique
et polysomnographie. Elle trouve son origine dans le rapport consensuel, «les critéres de
Chicago » publié par I’American Academy of Sleep Medicine (AASM) en 1999. Les criteres
de définition sont repris dans les recommandations francaises pour la pratique clinique
concernent (RPC) le SAHOS du sujet adulte (9).Ainsi, le SAHOS est défini par la présence
des criteres A ou B et du critere C :

A : somnolence diurne excessive (SDE), non expliquée par d’autres facteurs ;

B : deux, au moins, des criteres suivants non expliqués par d’autres facteurs :ronflement
sévere et quotidien, sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil, éveils
répétés pendant le sommeil, sommeil non réparateur, fatigue diurne, difficultés de
concentration, nycturie (plus d’une miction par nuit) ;

C : critere polysomnographique ou polygraphique : le nombre ou index d’apnées plus
hypopnées (IAH) supérieur ou égal a cing par heure de sommeil.

Le progres actuel dans les connaissances épidémiologiques, physiopathologigues du SAHOS
ainsi que I’évolution des moyens techniques du diagnostic ont conduit a modifier ses criteres
de définition. Cela a été pris en considération dans la classification internationale des
troubles du sommeil dans sa 2e puis 3e édition(10,11).

Sur le plan clinique, des états morbides (hypertension systémique, trouble de I'hnumeur,
dysfonctionnement cognitif, maladie coronarienne, accident vasculaire cérébral,
insuffisance cardiaque congestive, fibrillation auriculaire, diabéte sucré de type 2, nycturie
et dysfonction érectile) sont inclus parmi les critéres de définition du SAS dans ICSD3
(Figure 4).

Les données polysomnographiques constituent un point incontournable dans la définition du
SAS, car elles permettent toutes seules de porter le diagnostic. Les dernieres
recommandations exigent soitl5 éveénements respiratoires obstructifs ou plus par heure de
sommeil ou 5 a 15 événements respiratoires obstructifs par heure de sommeil en présence
de symptomes, de manifestations et de comorbidités (Figure 4,5).



BASES FONDAMENTALES

(A and B) or C satisfy the criteria.
A. The presence of one or more of the following:

1. The patient complains of sleepiness, nonrestorative
sleep, fatigue, or insomnia symptoms.

2. The patient wakes with breath holding, gasping, or
choking.

3. The bed partner or other observer reports habitual
snoring, breathing interruptions, or both during the
patient’s sleep.

4. The patient has been diagnosed with hypertension, a
mood disorder, cognitive dysfunction, coronary heart
disease, stroke, congestive heart failure, atrial
fibrillation, or type 2 diabetes mellitus.

B. Polysomnography (PSG) or out-of-center sleep testing

(OCST*) demonstrates:

1. Five or more obstructive respiratory events' (ie,
obstructive or mixed apneas, hypopneas, or respiratory
effort-related arousals [RERAs])* per hour of sleep
during PSG or per hour of monitoring (OCST#)

or

C. PSG or OCST* demonstrates:

1. Fifteen or more obstructive respiratory events' (ie.,
obstructive or mixed apneas, hypopneas, or RERAs)*
per hour of sleep during PSG or per hour of monitoring
(OCSTY)

Figure 4. Critéres diagnostiques ICSD-3
(2014) : Syndrome d’apnée du sommeil,

Diagnosis=A+B+DorC+D

A. At least one of the following applies:

i. Complaints of unintentional sleep episodes during
wakefulness, daytime sleepiness, unrefreshing sleep,
fatigue, or insomnia.

ii. Awakenings with breath-holding,
choking.

iii. Bed partner reports loud snoring and/or breathing
interruptions during the patient’s sleep.

B. Polysomnography shows the following:

i. Scoreable respiratory events (apneas + hypopneas +
RERAs)/hr of sleep = 5/hr.

ii. Evidence of respiratory effort during all or a portion
of each respiratory event (in the case of RERAs,
respiratory effort is best detected by esophageal
manometry).

OR
C. Polysomnography shows the following:

i. Scoreable respiratory events (apneas + hypopneas +
RERAs)/hr of sleep = 15/hr.

ii. Evidence of respiratory effort during all or a portion of
each respiratory event.

D. The disorder is not better explained by another current
sleep disorder, medical or neurologic disorder, medica-
tion use, or substance use disorder.

gasping, or

Figure 5. Criteres diagnostiques ICSD-2
(2005) : Syndrome d’apnée du sommeil,

adulte (11). adulte (10).

*ICcsD-2: International Classification of
Sleep Disorders-Second Edition.
*RERAs: respiratory event-related
arousals.

*|CsD-3: International Classification of
Sleep Disorders-Third Edition.

*PSG: Polysomnography.

*QCST: Out -of-Centre Sleep Testing.
*RERAs: respiratory event-related

1.4.Définition des évenements respiratoires anormaux nocturnes (ERAN) :

Les événements respiratoires anormaux nocturnes qui caractérisent ce syndrome sont
constitués d’apnées, d’hypopnées et/ou de micro éveils liés aux efforts respiratoires. Leur
définition a évolué au fil du temps conduisant ainsi a une sorte de codage. Ceci a permis de
standardiser les techniques d’enregistrement et de lecture polysomnographiques. Cependant,
des mises a jour réguliéres sont nécessaires compte tenu de I’évolution extrémement rapide
de I’outil informatique. la toute derniére mise a jour a été établie par la Sleep Apnea
Definitions Task Force et publiée en 2012(12). Elle est incluse dans le manuel de scorage du
sommeil et des évenements associés(13). Ainsi :

1.4.1.1L.’apnée est définie par la présence des 02 critéres suivants (12-17) :

-une chute du signal du flux aérien d'au moins 90% (> 90%) par rapport au niveau de
référence avant I'événement.

-la durée de chute du signal est > 10 secondes.

10
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Noter que cette définition n’a pas été changée par rapport a celle de 1999(16)et de 2007(17)
et que la désaturation n’est pas obligatoire contrairement a d’autres événements.

L’apnée est classée en 03 types. Elle est dite :

-obstructive : lorsqu’ elle est associée a un effort respiratoire continu ou accru pendant toute
la période d'absence de flux d‘air.

-centrale : lorsque I’effort respiratoire est absent pendant toute la période de flux dair.
-mixte : lorsque ’effort respiratoire est absent dans la partie initiale de I'événement, suivi
d’une reprise de cet effort respiratoire dans la seconde partie de I'événement.

1.4.2.Hypopneée(12-17) :

11 faut noter que la définition de I’hypopnée n’est pas consensuelle. Ceci est en rapport avec
plusieurs parametres :

-la notion de désaturation : faut-il prendre une désaturation de 3% ou de 4% pour définir un
événement comme hypopnée.

-le niveau de chute du signal du flux aérien (30% ou 50%).
-inclure ou non les microéveils dans la définition des hypopnées.

Cependent, les dernieres recommandations publiées en 2012(12) ont mis fin a cette
divergence et ont proposé deux définitions a 1’hypopnée ; 1’'une recommandée et ’autre
acceptable.

-Définition de ’hypopnée (recommandée) Si les criteres suivants sont respectés :
1- une réduction validée de plus de 30 % du signal de débit par apport a la ligne de base.
2-la durée de réduction est d'au moins 10 secondes.

3-il existe une désaturation en oxygéne égale ou supérieure a 3% par rapport au niveau de
référence précédent, ou I'événement est associé a un microéveil.

-Définition de I’hypopnée (acceptable) lorsque toutes les conditions suivantes sont
remplies :

-les deux premiers criteres de la définition recommandée sont présents.

- Une désaturation en oxygene > 4% par rapport au niveau de référence précédent.
-I’association ou non a un microéveil n’est pas précisée.

A I’instar de 1’apnée, I’hypopnée peut étre classée en :

-hypopnée obstructive si I’un des éléments suivants est présent :

a-ronflement.

b-augmentation de 1’aplatissement du signal de flux.

c-décalage des mouvements thoraco-abdominaux.

-hypopnée centrale : aucun des éléments précédents n’est présent.

11
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1.4.3.Microéveils liés aux efforts respiratoires (RERA : respiratory event-
related arousals)(12-17):

C’est un événement respiratoire caractérisé par un effort inspiratoire croissant ou par un
plateau inspiratoire sur le signal de pression nasale suivi d’un microéveil a
I’électroencéphalogramme (EEG). Cette sequence dure au moins 10 secondes et ne répond
pas aux criteres (apnée-hypopnée) sus cités. Les RERA sont intégrés aux hypopneées
lorsqu’on utilise la définition recommandée de ces dernieres.

Enfin, les différentes définitions des événements respiratoires établis entre 1999 et 2012 sont
récapitulées dans le tableau 3(15).

Tableau 3. Régles de scorage des événements respiratoires (comparaison des
recommandations) (15).

12
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2. Historique :

Ecrire, décrire et retracer le chemin du syndrome d’apnées hypopnées obstructives du
sommeil depuis son origine jusqu’a I’heure actuelle est un travail difficile. On brilera
certainement des étapes et on oubliera de citer certains auteurs. Cependant, cette tache en
vaut la peine pour comprendre pourquoi sa reconnaissance a été retardée jusqu’aux années
1950 et surtout pouvoir envisager ce que pourrait étre le futur de cette pathologie.

2.1.SAS de antiquité au debut du 19¢ siecle :

La plupart des acteurs dans le domaine du sommeil pensent que la premiére description du
SAHOS a été faite par Charles Dickens dans« The Posthumous Papers of the Pick-wick
Club » en 1836(18) et que la premiére description scientifique était publiée par Burwell et
al. sous la dénomination : « syndrome de Pick-wick »en 1956(19).

En fait, des manifestations cliniques et des descriptions bréves évoquant ce syndrome ont
¢été rapportées dans I’antiquité et publiée dans la littérature.

Dr Kryger, dans sa quéte sur ce que semble étre une premiére description littéraire du
syndrome d’apnée du sommeil, a rapporté deux cas (20,21).

Dionysius d’Heraclea était un tyran qui régna environ 360 av. J.-C. Cet homme était
extrémement gros et il a souffert d’une somnolence excessive au point ou il avait beaucoup
a faire pour reprendre son souffle. Claudius Aelianus (22), un excellent historien britannique
disait que les médecins, a cette époque, ont utilisé des aiguilles longues profondément
enfoncées dans la peau de Dionysius pour le réveiller quand il s'est endormi. Kryger cita un
second cas celui de Magas, roi de Cyrene, décédé en 258 av. J-C. Athenaeus(23) nous
rapporte qu’il était alourdi par des masses monstrueuses de chair, il est mort par étouffement.

Au début du 19 ®siécle, les acteurs de santé commencent a s’intéresser a 1’obésité ainsi qu’a
son retentissement sur la respiration et le sommeil. En 1816, William Wadd (24), chirurgien
renommé et proche du roi George Il a rédigé une monographie intéressante intitulée :
Cursory remarks on corpulence ; or obesity considered as a disease : with a critical
examination of ancient and modern opinions relative to its causes and cure. Dans ce
document, il a rapporté le cas d’un patient qui était obése et trés somnolent a tel degré qu’il
pouvait rester éveillé pendant qu’il répondait aux questions. Wadd a conclu que 1’obésité
affecte la respiration qui devient difficile et provoque a tout moment une somnolence.

Les remarques et les constatations de cet extraordinaire chirurgien étaient bréves. Elle se
rapproche globalement du syndrome d’apnée du sommeil, mais elle reste incompléte.

La premiere description détaillée du syndrome d’apnée du sommeil n’a pas été congue par
un médecin, mais plutot par un romancier qui s’appelle Dickens.

13
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2.2.SAS et Charles Dickens :

En 1836, Charles Dickens publia son roman intitulé : « The posthumous papers of the
Pick-wick Club» (18); des petites histoires qui se sont déroulées au Pickwick Club. Ses
descriptions étaient trés précises, touchant tous les aspects du personnage décrit et 1’abordant
de différents angles. De cette maniere, il a présenté au monde le jeune gargon « Fat Joe »
qu’il décrit comme une merveille de la nature. Joe était obése avec un visage rouge et un
cedéme généralisé souffrant d’une somnolence excessive qui I’attrape méme en parlant, et
un ronflement important. Cette combinaison (ronflement-somnolence) a été rapportée
plusieurs fois a chaque fois que la personnalité de Fat boy est évoquée. Dans I'une de ses
histoires, Dickens a raconté que lors d’une manifestation militaire ou tout le monde était
surpris par I’événement, Joe dormait profondément au tonnerre du canon comme si cela était
sa chanson d’enfance.

Charles Dickens est devenu une sommité, un grand auteur grace a son roman Pickwick
papiers. Son style ainsi que ses descriptions étaient clairs, riches, précis et frappants, ce qui
a amené certains médecins de son époque a deviner que Charles décrivait une maladie qui
n’a pas encore connu son itinéraire dans le champ médical. Des médecins trouvent dans ses
écrits littéraires des descriptions qui se rapprochent de certaines affections comme la
tuberculose articulaire (Mal de Pott)(25), asthme(26), maladie de Parkinson(27), chorée(27),
ataxie cérébelleuse(27), paralysie supra nucléaire(28), accident et complications de
I’alcoolisme (29). Ainsi, il avait un impact indéniable dans le domaine médical(30).

s %’ “‘:{‘."-ﬁ?ﬁ: 3
'-."i"‘}: ; #

Figure 6. Fat Joe (18). Figure 7.Couverture de Pickwick
papers (18).
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(Courtesy of Meir Kryger)

Figure 8. Charles Dickens (1812-1870) (30).

2.3.SAS et syndrome pickwickien :

Ce n’est que 120 ans apres cette présentation littéraire du syndrome d’apnée du sommeil de
Dickens que les professionnels de santé commencent a faire des inférences, et toute une
discipline médicale commence a s’individualiser.

En fait, Charles Sidney Burwell et al a remarqué chez 1’un de ses patients une ressemblance
extraordinaire avec le personnage du roman de Dickens « FatJoe ». C’¢était un dirigeant d’une
entreprise a la cinquantaine qui souffrait d’une obésité extréme associée a une
hypoventilation alvéolaire qu’il nomme syndrome pickwickien. Cette nouvelle découverte
a fait 1’objet d’une publication dans le Journal Américain de médecine en 1956(19).
Cependant, certains auteurs pensent que la premiere utilisation du terme « Pickwickien »
s’est faite bien avant le travail de Burwell et al. Peretz Lavie dans ces revues historiques sur
le syndrome d’apnée du sommeil (31-34) rapporte que Richard Caton (1842-1926), I’'un des
scientifiques les plus célébres de son époque et reconnu par ses travaux sur I’enregistrement
électroencéphalographiques (EEG) a présenté un cas a la société clinique de Londres appelé
a tort « Un cas de narcolepsie » dont la description ne laissait aucun doute qu’il s’agissait
d’un patient atteint d’un syndrome d’apnée du sommeil. Les membres de la société¢ n’
émettaient aucun commentaire et se contentaient de ’avis de son président Christopher
Heath qui a évoqué une certaine similitude avec le sommeil de « FatJoe » décrit par Dickens
(35).

En 1889, Morison a rapporté un cas similaire intitulé : « somnolence avec cyanose traitée par
massage »(36). George A. Bry dans son article sur le Syndrome de Fat Boy
«Pickwickien»(37) attribue la premiére description d’un «Syndrome de type pickwickien» a
Russell pour son cas décrit dans un article publié en 1866(38). Un an avant la publication de
Burwell et al (19), Sieker et al(39) décrit un cas pareil qui a été completement ignoré compte
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tenu de la diffusion incroyable du papier du Burwell cité plus que 550 fois dans la littérature
médicale (31).

D’autres cas de syndrome pickwickien peuvent étre retrouvés ailleurs, mais nous pensons
que I’honneur revient a Burwell qui a implanté de facon ferme le terme «Syndrome
pickwickien» dans la littérature médicale. Il a aussi fourni la description la plus proche de
ce qu’on appelle aujourd’hui le syndrome d’apnée du sommeil. Ainsi I’ American Thoracic
Society crédite la découverte du syndrome d’apnée du sommeil a Charles Sidney Burwell et
rapporte cette derniere dans son livre : «Colleagues in discovery: one hundred years of
improving respiratory health» publié en 2005 (40).

Jusqu’a ce point de I’histoire, on était devant une maladie qui n’a pas encore dévoilé tous
ses secrets, mais le chemin commence a étre identifié et 1’étincelle de son existence un jour
était déja déclenchee. A cette époque, on pensait que le syndrome pickwickien était en
rapport avec un dysfonctionnement des centres respiratoires lié a une intoxication par le
dioxyde de carbone provoquée par I’hypoventilation et le terme apnée ou pause respiratoire
n’a pas été évoqué de fagon claire.

2.4.SAS et groupe de Bologne :

En 1960, en allemand, Gerardy et al (41) a effectué le premier enregistrement du sommeil
chez un pickwickien et décrivait les apnées en utilisant I’expression «Arrét du flux d’air».

Les premiers enregistrements du sommeil se sont effectués pendant la journée compte tenu
de la réticence et du scepticisme des personnels de santé a 1’égard du travail de nuit.

En 1965, Kuhl et al (42), un neurologue allemand renommeé, réalisait des enregistrements du
sommeil chez des pickwickiens pendant la nuit et rattacha la somnolence diurne a une
fragmentation du sommeil de nuit. Ces conclusions ont eu un grand écho dans le monde
entier. Ainsi, en France, Henri Gastaut, une célébrité en neurologie et spécialiste de
I’épilepsie menait avec ses deux jeunes collaborateurs Carlo Alberto Tassinari et Bernard
Duron(43) une série de recherche sur les Pickwickiens dans l'unité de recherche
neurobiologique de Marseille. lls ont confirmé les résultats de Kuhl et Jung (42), et ont
démontré qu’un blocage des voies respiratoires supérieures était la cause des éveénements
respiratoires apnéiques chez les Pickwickien.
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SOCIETE FRANCAISE DE NEUROLOGIE

Etude polygraphique des manifestations épisodiques
(hypniques et respiratoires), diurnes et nocturnes,
du syndrome de Pickwick *,

par MM, H. Gastaut, C, A, Tassinari (1) ¢t B. Duron (2).

SEANCE DU 3 JUIN 1965

* Travail de I'Unité de Recherches Neurobiologiques de I'Institut National de la Santé et de l
Recherche Médicale (Directeur © Pr H. Gastaut) et de la Chaire de Physiopathologie respiratoire
(Pr P Lavar)

(1) Tassmvarr (C. A, Attaché de recherches IN. S E.R.M

(2) Durox (B.), Attaché de recherches | NS E RM

Figure 9. Communication d’Henri Gastaut et al présentée lors d’une séance du 03
juin 1965 de la société francaise de neurologie (1).

Les découvertes extraordinaires de cette équipe francaise ont été présentées lors de la séance
du 03 juin 1965 de la société francaise de neurologie (Figure : 09) (01).

Parallelement, Elio Lugaresi de Bologne éleve d’Henri Gastaut avec ses collégues G.
Coccagna et C. Alberto Tassinari, a formé une équipe de recherche sur le sommeil connue
sous le nom de groupe de Bologne en ltalie(31,44). Ces chercheurs menaient une série
d’investigations et des essais cliniques sur le sommeil. Leurs conclusions ¢étaient
fondamentales, ils ont fourni une description clinique compléte du syndrome d’apnée du
sommeil (44). L’une des découvertes importantes du groupe de Bologne était la relation
entre les éveénements respiratoires apnéiques et 1’¢lévation importante de la pression
artérielle systémique évoquant ainsi la comorbidité cardiovasculaire de ce syndrome(45).

Le groupe de Bologne a adopté la trachéotomie comme un traitement radical pour les
pickwickien en entendant parler d’un cas similaire traité par Kuhl (31) et ils ont imposé ce
nouveau traitement aux chirurgiens de Bologne (46).

Le travail de ce groupe extraordinaire s’est couronné par 1’organisation de 02 conférences
scientifiques constituant une pierre angulaire dans 1’histoire du sommeil et particulierement
celle du syndrome d’apnée du sommeil(31,44). La premicre conférence s’est tenue a
Bologne en 1967 dans laquelle des themes d’actualités ont été abordés : apnée du sommeil,
narcolepsie, insomnie en présence des leaders dans le domaine de recherche sur le sommeil :
Dement et Rechtschaffen des Etats-Unis, Gastaut de France et autres(47). Toutefois, ¢’était
le deuxieme évenement organisé a Rimini en Italie en 1972 qui a finalement pu susciter un
grand intérét international pour le syndrome d’apnée du sommeil(44).

2.5.SAS et groupe de Stanford :

Aux Etats-Unis & l'université de Stanford, la premiére clinique du sommeil a vu le jour créée
par Dement et Guilleminault en 1970(31,44). Le groupe de Stanford a mis en place une
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stratégie dont le but principal était de promouvoir la discipline du sommeil dans le monde
entier.

En fait, ce groupe a congu un programme de formation sur le diagnostic et le traitement des
troubles du sommeil a 1’université de Stanford. lls ont pu convaincre les compagnies
d’assurance de rembourser la polysomnographie, ce qui a facilité énormément la pratique de
médecine du sommeil (44). Une définition polysomnographique du syndrome d’apnée du
sommeil a été établie. Ils ont démontré qu’un syndrome d’apnée du sommeil peut se voir
chez un patient non obése. L’une des découvertes majeures de ce groupe était le
retentissement cardiovasculaire 1ié¢ au syndrome d’apnée du sommeil(31,44,48,49).

Il nous semble de facon claire que la contribution du groupe de Stanford est incontournable
dans I’histoire du sommeil.

2.6.SAS et évolution des concepts :

A la fin des années 1970, le syndrome d’apnée du sommeil devient une entité clinique, les
critéres diagnostiques sont bien établis. Il n’en est pas de méme pour le traitement.

Avant les années 1980, le seul traitement efficace du SAS était la trachéotomie, geste
hautement agressif mais efficace. Cette approche thérapeutique indésirable a cédé la place a
02 nouvelles techniques : 'uvulo-palato-pharyngo-plastie(UPPP), technique chirurgicale
décrite par Fujita (50) qui constitue la base de plusieurs options chirurgicales plus
sophistiquées et la ventilation en pression continue positive (PPC), une technique mécanique
introduite par le pneumologue australien Colin Sullivan(51).

De nos jours, ces 02 techniques thérapeutiques restent d’actualité, ce syndrome devient une
réalité et la plupart des auteurs le qualifient comme un probléme majeur de santé publique
compte tenu de ses complications cardiovasculaires, métaboliques, respiratoires et
accidentelles.

Actuellement, les recherches sont axées sur plusieurs volets du syndrome d’apnée du
sommeil : I’effet de la CPAP, la physiopathologie (mécanismes cellulaires et biochimiques,
inflammation et stress oxydatif), les conséquences cardiovasculaires a long terme du
syndrome d'apnée du sommeil.

Sur le plan nosologique, il est admis que les hypopnées sont aussi graves que les apnées et
entrainent les mémes manifestations cliniques(52), ainsi le terme de syndrome d’apnées
hypopnées obstructives du Sommeil (SAHOS) est plus juste et plus inclusif.

Enfin, un long parcours historique du SAS depuis les aiguilles de Dionysius est
paradoxalement justifi¢é par les écrits d’un grand auteur, Gasquet, qui s’excusa, dans
I'introduction de son article de 1877 sur "les causes et le traitement de la somnolence”,
d’avoir choisi un théme sans aucune importance(31).
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3. Anatomie-physiologie-physiopathologie

Le SAHOS se caractérise par la survenue pendant le sommeil et de facon répétée d’épisodes
d’occlusion ou de collapsus des VAS, ce collapsus peut étre complet entrainant une apnée
ou incomplet entrainant une hypopnée. Les mécanismes impliqués dans la genese de ce
collapsus sont multiples et restent en partie mal connus. Plusieurs facteurs contribuant au
collapsus ont été actuellement identifiés, mais ils sont plus ou moins représentés chez le
méme patient. Cette constatation, récente de point de vue physiopathologique, est tres
importante, car elle constitue une porte d’entrée a la médecine de précision ou médecine
personnalisée. La notion de médecine de précision est basée sur le principe d’identification
d’un groupe de patients portant la méme maladie et qui partagent un ensemble de
caractéristiques cliniques, biologiques ou fonctionnelles définissant un phénotype, chaque
phénotype posséde un mécanisme physiopathologique bien distinct définissant ainsi
I’endotype(53).

Cette nouvelle approche, basée sur le principe de phénotypage et endotypage des patients
atteints du SAHOS, va contribuer de maniere tres fructueuse dans 1’élaboration de stratégies
thérapeutiques les mieux adaptées, elle permet de choisir le ou les moyens thérapeutiques
appropriés en fonction du mécanisme physiopathologique impliqué (endotype).

En plus de ce concept physiopathologique propre au SAHOS comme étant une maladie, ce
dernier va entrainer des conséquences cardiovasculaires et métaboliques potentiellement
graves via I’hypoxie intermittente, la fragmentation du sommeil et les mécanismes
intermédiaires recrutés au fur et a mesure que la maladie évolue (activation sympathique,
variations de pression endothoracique, stress oxydant et inflammation systémique).

A la lumiére de ces données, on constate que la physiopathologie du SAHOS est
actuellement la piéce angulaire dans la compréhension de cette pathologie et de sa prise en
charge.

3.1.Anatomie des VAS

Une bonne connaissance anatomique des VAS est primordiale dans le SAHOS. Elle est la
base d’une compréhension parfaite des mécanismes physiopathologiques et la clé d™une prise
en charge chirurgicale réussie (neurostimulation et autres techniques).

Les VAS sont une structure anatomique tubulaire faite de tissus mous, prenant insertion sur
deux structures rigides, la partie antérieure du nasopharynx en haut et le larynx en bas.
L’absence d’un support rigide qui soutient les VAS expose au risque de collapsus.

Les VAS peuvent étre divisées en 05 régions anatomiques (figure 10) :
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Nasal cavity

Hypopharynx

Larynx

Figure 10.Divisions anatomiques des voies aériennes supérieures (54).

3.1.1. Les fosses nasales :

Ce sont deux cavités le plus souvent asymétriques, séparées par une cloison médiane, chaque
cavité est constituée de 04 parois : une paroi médiale qui correspond au septum nasal, une
paroi latérale, une paroi inférieure ou plancher et une paroi supérieure qui appartient a la
base du crane(55).De point de vue anatomique, la paroi latérale est la plus importante ; elle
posséde une structure anatomique complexe qui peut étre assimilée a un quadrilatére de 4
cm de coté. Elle est décomposée en 03 régions (figure 11) :

-La région turbinale : elle occupe les trois quarts de la paroi externe et comprend des pieces
osseuses enroulées sur elles-mémes formant les cornets. Chaque cornet délimite avec la
partie correspondante de la paroi latérale un espace qui s’appelle le méat, lieu de drainage
des sinus. On distingue trois cornets constants qui sont les cornets supérieur, moyen et
inférieur (le plus long des cornets) avec les méats correspondants et des cornets inconstants.

-La région préturbinale : située avant les cornets.

-La région sus-turbinale : lame de 5 mm de hauteur, située entre la ligne d’attache des
cornets éthmoidaux et la lame criblee.
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En rouge : gouttiére uncibullaire.
En bleu : gouttiére rétrobulbaires.
1. Méats des cellules ethmoidales 2
postérieures ; 2. cornet supréme ;
3. cornet supérieur ; 4. cornet
moyen ; 5. cornet inférieur ; 6.
bulle ethmoidale ; 7. canal \
nasofrontal ; 8. meats des cellules «\\\ :
unciformiennes ; 9. méats des Ve
cellules méatiques ; 10. ostium

Figure 11. Parois latérales des cavités nasales (55)

Bien que les fosses nasales soient des zones de passage d’air rigides en raison de leurs
composantes osseuses, elles peuvent étre obstruées a 1’occasion d’une déviation du septum,
d’une hypertrophie des cornets, d’une rhinosinusite allergique ou non allergique, de polypes,
des tubérosités septales et de la concha bullosa.

3.1.2. Nasopharynx :

Il est la partie supérieure et exclusivement aérienne du pharynx. Le nasopharynx (cavum)
s’ouvre directement en avant dans les fosses nasales par les choanes, latéralement il
communique avec les oreilles par la trompe d’eustache, en bas il se continue par
I’oropharynx. Il comporte six parois (56):

-Paroi supérieure : est représenté par la partie postérieure de la face inférieure du corps du
sphénoide et la partie basilaire de 1’occipital.

-Paroi postérieure : sur la ligne médiane, elle est formée par la partie basilaire de 1’occipital
et par la membrane atlanto-occipitale ventrale. Latéralement, elle est formée par les muscles
longs de la téte.

Les deux parois forment un plan osseux continu sous forme d’une courbe harmonieuse
appelée vodte ou fornix. La vodte pharyngée est occupée en grande partie par une formation
lymphoide : les végétations adénoides (ou tonsille pharyngienne). Ce tissu lymphoide
constitue le segment dorsal de I’anneau de Waldeyer, il atteint son développement maximal
vers I’age de 04 ans. Il régresse a partir de 1’age de 12 a 13 ans pour disparaitre chez I’adulte.
I1 peut persister sous forme d’un reliquat adénoidien.
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La paroi postérieure est marquée par la présence d’un sillon médian présentant a son
extrémité postérieure une fossette. Au fond de cette derniere il existe parfois une bourse qui
peut donner lieu a la formation de kystes : kyste de Thornwald.

-Parois latérales : Elles sont musculo-aponévrotiques, sauf a leur partie antérieure ou elles
sont formées de la lame médiale du processus ptérygoide. Elles sont centrées par 1’ostium
pharyngien de la trompe auditive.

-Paroi antérieure : Elle est constituée par les choanes separées sur la ligne médiane par le
bord dorsal du septum nasal.

-Paroi inférieure : Elle est formée par la face dorsale du voile du palais.

La perméabilité du nasopharynx peut é&tre compromise par une hypertrophie des végeétations
adénoidienne, un kyste de Thournwald, un polype antrochoanal ou une masse tumorale.

3.1.3. L’oropharynx :

Il est situé au-dessous du nasopharynx, le voile du palais marque la séparation entre les 02
étages. En bas, il est séparé de I’hypopharynx par un plan passant par le bord supérieur de
1’épiglotte et le corps de 1’0s hyoide. Il présente les limites suivantes (56,57) :

-Paroi supérieure : corresponds a un plan passant par le voile du palais, une structure
musculomembraneuse, mobile et contractile, prenant insertion sur le palais osseux. Le voile
a une forme quadrilatere, il mesure en moyenne 3 a 4 cm de long pour 1 cm d’épaisseur et 6
cm de large. On lui décrit globalement deux faces : une face antéro-inférieure qui regarde en
bas et en avant et une face postéro-supérieure convexe regardant en haut et en arriére. Il est
amarré au palais dur par son bord antérosupérieur, alors que son bord postéro-inférieur reste
libre et flottant, ce bord est marqué sur la ligne médiane par un prolongement conique de 10
a 15 mm de haut et 10 mm de large a sa base : I’uvule palatine. De part et d’autre de I’uvule,
se dessine une fossette située entre deux arcs : arc palatoglosse, antérieur, contenant le
muscle palatoglosse, et arc palatopharyngien, postérieur qui contient le muscle du méme
nom. Le squelette du voile du palais est musculo-aponévrotique, formé par une lame
fibreuse qui est une expansion fibreuse amarrant la partie antérieure du voile du palais. En
arriere, le voile est purement musculaire, ainsi, on distingue (figure 12) :

-le muscle tenseur qui est un muscle extrapharyngé, formé de deux couches; une
superficielle a action vélaire dont les fibres s’étalent en éventail formant une Vvéritable
armature du voile, et une couche profonde a action tubaire permettant 1’ouverture de 1’ostium
de la trompe auditive.

-le muscle élévateur du voile du palais s’insére sur la face inférieure de la trompe auditive,
il forme une saillie visible au-dessus de 1’orifice tubaire pharyngé appelée le torus tubaire.
Sa contraction entraine une élévation du voile en postérosupérieur et ferme 1’isthme
pharyngien. 1l joue aussi un role dans I’ouverture de 1’ostium tubaire. Ces deux muscles
(I¢lévateur et le tenseur) sont des muscles dilatateurs du voile.
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-le muscle palatoglosse est un muscle fin, tendu entre le voile du palais et la langue, il fait
partie des éléments constitutifs du pilier antérieur, sa contraction permet de rétrécir 1’isthme
du gosier lors de la déglutition et d’élever la base de langue.

-le muscle palatopharyngien est constitué de trois chefs musculaires au niveau de son
insertion qui se réunissent pour former le pilier postérieur. 1l se termine par deux chefs : un
thyroidien et 1’autre pharyngien. Il joue un role important dans la physiologie de la
déglutition et il contribue & la fermeture du sphincter vélaire supérieure permettant ainsi
d’éviter tout reflux alimentaire vers le nasopharynx et les fosses nasales.

-le muscle uvulaire, seul muscle impair et médian du voile du palais ; il forme I’uvule, sa
contraction raccourcit et rigidifie le voile, ce qui facilite la progression du bol alimentaire.

-Parois latérales : représentées par les loges amygdaliennes (ou fosses tonsillaires)
comprises entre les deux piliers antérieurs et postérieurs. Elles contiennent dans leur partie
supérieure les amygdales palatines qui surplombent le sillon glossopharyngien. Ce sont deux
formations lymphoides qui font partie de I’anneau de Waldeyer.

-Paroi antérieure : formée en haut par I’isthme de gossier qui est un espace situé entre les
piliers antérieurs, en bas par la base de la langue en arriére du V lingual soulevée par une
formation lymphoide : I’amygdale linguale ou la tonsille linguale. Cette derniére constitue
le segment inférieur de ’anneau de Waldeyer. La base de la langue est séparée de la face
antérieure de 1’épiglotte par une dépression formant les vallécules. En effet, la langue est un
organe musculomembraneux divisé en deux parties(58): une partie horizontale
(oropharyngée) ou langue mobile qui occupe la paroi inférieure de la cavité buccale, et une
partie verticale (pharyngée) ou base de la langue qui se projette dans le pharynx. La langue
comprend des muscles intrinséques qui prennent leur origine dans la langue elle-méme. Ils
sont formés par un muscle impair, le muscle longitudinal supérieur, le muscle vertical, le
muscle longitudinal inférieur et le muscle transverse. Les muscles extrinséques prennent leur
origine sur le cadre ostéoviscéral de voisinage, ils sont constitués par les muscles
génioglosse, hypoglosse, styloglosse, palatoglosse, amygdaloglosse et pharyngoglosse
(figure 13). Le muscle génioglosse est le plus volumineux des muscles de la langue, il est
directement impliqué dans la physiopathologie du SAHOS, sa contraction applique la base
de la langue contre le plancher buccal, ce qui ouvre I’espace rétrobasilingual. Le nerf
hypoglosse est le principal nerf moteur (Figure 14). Tous les muscles de la langue sont
innervés par ce nerf sauf le muscle palatoglosse innervé par le nerf facial. Le nerf grand
hypoglosse présente un court trajet sous digastrique avant de pénétrer dans la langue. Dans
la région sous maxillaire, il traverse successivement deux reperes anatomiques importants
qui sont :

-le triangle de Beclard formé par le ventre postérieur du muscle digastrique, le bord
postérieur du muscle hyoglosse et la grande corne de 1’os hyoide.

-le triangle de Pirogoff est formé par le nerf hypoglosse, le tendon intermédiaire du muscle
digastrique et le bord postérieur du muscle mylohyoidien. Ces données anatomiques sur la
langue et son innervation sont primordiales pour comprendre le principe de base des
techniques de neurostimulation nouvellement introduites dans le traitement du SAHOS.
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-Paroi postérieure : la paroi postérieure du pharynx.

Cette zone anatomique est la plus impliquée dans le SAHOS. En effet, elle peut étre le siege
de plusieurs sites obstructifs en particulier la région rétropalatine par la présence d’une luette
longue et épaisse, la région rétrobasilinguale par une hypertrophie de la base de la langue ou
une hypertrophie de 1’amygdale linguale. Une hypertrophie des amygdales palatines
importante chez 1’adulte peut étre responsable d’un SAHOS.

1.Canal carotidien ; 2. cartilage
tubaire ; 3. orifice tubaire ; 4.
muscle uvulaire ; 5. lame médiale ;
6. rocher ; 7. sphénoide ; 8.
fibreuse ; 9. muscle élévateur ; 10.
muscle constricteur supérieur ; 11.
muscle tenseur, couche
superficielle ; 12. muscle tenseur,
couche profonde ; 13. aponévrose
palatine ; 14. muscle
palatopharyngien ; 15. muscle
palatoglosse.

Figure 12. Constitution du voile du palais, vue postérieure (d’apres (56)).

1. Muscle digastrique ; 2.
muscle stylo-hyoidien ; 3.
muscle pharyngoglosse ; 4.
muscle styloglosse ; 5. muscle
hyoglosse ; 6. muscle lingual
inférieur ; 7. muscle
génioglosse ; 8. muscle lingual

Figure 13. Muscles de la langue (coupe parasagittale) (58).
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1. Muscle digastrique ; 2. nerf
hypoglosse ; 3. anse cervicale
(plexus cervical) ; 4. os hyoide ;
5. muscle hyoglosse ; 6. muscle
mylohyoidien ; 7. bord inférieur
de la mandibule.

Figure 14. Le nerf grand hypoglosse dans la région submandibulaire (58).

3.1.4. L’hypopharynx (56,59)

I1 est limité, en haut, par le bord supérieur de 1’épiglotte et, en bas, par un plan passant par
le bord inférieur du cartilage cricoide. C’est une partie du pharynx située derriere le larynx,
elle se continue en haut avec l’oropharynx, en bas, elle s’ouvre dans la bouche
cesophagienne. Il présente a décrire :

-une paroi antérieure : formée en haut par la margelle laryngée de forme grossiérement
ovalaire. Elle est constituée, en avant, par le bord libre de [I’épiglotte, les plis
pharyngolaryngés latéralement, 1’échancrure aryténoidienne en arriere. Sous la margelle
laryngeée, la paroi antérieure de I’hypopharynx est formee par les surfaces postérieures des
aryténoides et la face postérieure du chaton cricoidien. Latéralement, elle est constituée par
les sinus piriformes.

-une paroi latérale : haute et large, limitée en haut par la moitié postérieure des grandes
cornes de 1’os hyoide, en bas, elle répond au bord inférieur du cartilage cricoide. Cette paroi
peut étre le siege d’un dépot graisseux formant de véritables coussinets adipeux.

-une paroi postérieure : qui répond aux au corps des quatriéme, cinquieéme et sixieme
vertébres cervicales.

La position de 1’épiglotte par apport la base de la langue et la paroi postérieure du pharynx
ainsi que le volume des coussinets adipeux sur la paroi latérale peuvent entrainer une
obstruction des VAS et conduire a I’apparition d’un SAHOS.

3.1.5. Lelarynx:

Il représente la partie la plus distale des voies aériennes supérieures, composeé a la fois de
cartilage et de muscles. Le larynx est un organe rigide et resistant au collapsus.
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3.2.Physiologie des VAS :

Les propriétés des voies aériennes supérieures telles que la perméabilité, la résistance, la
compliance et la collapsibilité sont influencées par plusieurs facteurs. Plusieurs déterminants
vont interagir pour maintenir la perméabilité des voies aériennes supérieures(figure 15)(60).

3.2.1. Les facteurs musculaires :

Les muscles des VAS sont en nombre de 24 paires, leur activation se fait par groupe afin
d’assurer les différentes fonctions telles que la phonation, la déglutition et la respiration (61).
Il'y a au moins dix muscles considérés comme muscles dilatateurs dont le plus important et
le plus volumineux est le muscle génioglosse. Ces muscles jouent un rdle important dans le
maintien des VAS ouvertes. En effet, plusieurs études électromyographies décrivent un
phénomene de précipitation qui consiste en la contraction des muscles dilatateurs 200
millisecondes avant le début de l'activit¢ de la pompe thoracique chez les sujets
normaux(62). L’altération de ce phénomeéne de précipitation est 1’un des principaux
mécanismes physiopathologiques du SAHOS (63). Pendant le sommeil, ’activité des
muscles dilatateurs diminue, entrainant un rétrécissement des VAS ainsi qu’une
augmentation de leur résistance (64,65). En outre, sur le plan physiologique, ces muscles
possédent une activité réflexe médiée par les mécanorécepteurs locaux en réponse a toute
pression négative des VAS (66). Ce réflexe est atténué pendant le sommeil par apport 1’état
de veille, il diminue aussi avec I’augmentation de 1’age (67). Il a été démontré que le volume
pulmonaire influence I’activité des muscles dilatateurs du pharynx, en particulier celle du
muscle génioglosse. En effet, la diminution du volume pulmonaire en fin d’expiration
entraine une augmentation de 1’activité musculaire du génioglosse (68). Enfin, le role des
muscles dilatateurs dans la prévention des collapsus des VAS est actuellement prouvé. Des
¢tudes récentes montrent qu’une stimulation du nerf grand hypoglosse chez des sujets
atteints du SAHOS entraine une amélioration significative de leur symptomatologie et cela
par augmentation de la tonicité des muscles des VAS (69).

3.2.2.La morphologie craniofaciale :

La structure craniofaciale est un facteur important dans la détermination de la perméabilité
des VAS. En effet, certaines anomalies contribuent au rétrécissement des VAS, ce qui
augmente la probabilité d’obstruction et de collapsibilité des VAS et expose au risque du
SAHOS. Les anomalies les plus décrites sontcelles qui impliquent la mandibule
(rétrognathie, micrognathie), le palais mou (augmentation de la longueur du palais mou, un
palais trés arqué), 1’os hyoide (situation basse) et des VAS de taille réduite (70). L’ imagerie
par résonnance magnétique (IRM) ainsi que les mesures céphalométriques sont deux moyens
techniques de grand intérét dans le diagnostic des anomalies craniofaciales sus-décrites.
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3.2.3.Les tissus environnants :

Le maintien des VAS ouvertes ou leur occlusion est un véritable jeu de pression.
Théoriquement, 1’occlusion des VAS peut étre causée par une pression intraluminale
négative ou par un effondrement de la pression environnante dite extrinséque. En effet,
I’implication d’une pression intraluminale négative dans la pathogénése de 1’ obstruction des
VAS est largement débattu, il a été démontré que la pression de fermeture du pharynx dite
critique était négative chez les sujets normaux alors qu’elle s’est avérée positive chez les
sujets atteins du SAHOS (71).Ces constatations laissent suggérer que la permeéabilité des
VAS est en partie dépendante de la pression environnante ou extrinseque est déterminée
essentiellement par les propriétés des tissus mous environnants. Schwab et al. (72) a identifié
trois anomalies des tissus mous pharyngés associés a un risque accru du SAHOS :
I’augmentation de la taille de la langue, I'augmentation de la taille des parois latérales du
pharynx et l'augmentation du volume total des tissus mous. Certains auteurs ont démontré
que I’hypertrophie amygdalienne augmente le risque du SAHOS et plus particulierement
chez les enfants et I’adulte mince (73). D’autre études sont nécessaires afin de clarifier le
role de tissus pharyngés dans la genése d’une pression extrinseéque responsable d’un
effondrement des VAS.

3.2.4.L’histologie des VAS :

Plusieurs auteurs suggerent que des modifications histologiques des muscles des VAS
augmentent leur tendance a 1’obstruction. L’anomalie histologique la plus importante et la
plus constante chez les sujets atteints du SAHOS est la présence des fibres de type Il en
exces dans les muscles dilatateurs des VAS et notamment le muscle génioglosse(74). Ces
fibres de type II sont caractérisées par leur sensibilité accrue a I’épuisement rapide, ils se
fatiguent rapidement, ce qui expose au risque d’occlusion. Cette constatation, sur le plan
histologique, laisse suggérer que les muscles pharyngés d’un patient atteint du SAHOS sont
plus sensibles a I’épuisement que les sujets normaux. Des études récentes ont démontré une
altération de la fonction sensitivomotrice des muscles des VAS chez les patients atteints du
SAHOS (75), ces modifications diminuent le seuil de sensibilité des muscles pharyngés aux
variations de pression ainsi que leur activité, ce qui favorise 1’affaissement des VAS.
D’autres modifications histologiques ont été décrites(76) : cedéme et hypertrophie de la
muqueuse pharyngée, lésions neurogénes et réaction inflammatoire. Cependant, les liens de
causalité sont faibles, imposant la réalisation des études spécifiques.

3.2.5.Les propriétés intrinséques des VAS :

La rigidité intrinseque, la compliance et la pression intraluminale sont des propriétés
intrinséques des parois des VAS qui contribuent significativement dans la physiologie de
I’obstruction. Dans les travaux d’Isono et al. (77), il a été démontré que le pharynx reste
ouverte a la pression atmospherique malgré une paralysie compléte des muscles dilatateurs
du pharynx, ce qui indique I’implication de cette rigidité intrinséque dans le maintien des
VAS perméables. Les facteurs qui influencent ces propriétés intrinséques sont multiples,
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certains ont été déja étudies tels que les facteurs musculaires, les structures osseuses et les
tissus mous, d’autres facteurs sont plus discriminants.

En effet, une relation entre la pression transluminale et la section transversale des VAS a été
objectivé dans plusieurs études. Selon la loi du tube, plus la section transversale diminue,
plus la pression transluminale diminue et les VAS deviennent souples et plus sensibles au
collapsus, cela a été retrouvé chez les sujets atteints du SAHOS qui possédent des VAS de
taille réduite a 1I’¢tat de veille par apport aux sujets normaux (78).

Le volume pulmonaire est un facteur déterminant de la perméabilité des VAS. Outre son
influence sur I’activité musculaire sus-décrite (68), son augmentation a I’inspiration entraine
une dilatation des VAS, une augmentation de leur rigidité et une diminution des pressions
extrinséques ; tout cela est la conséquence de la traction caudale qu’il exerce (79). Certains
auteurs évoquent la probabilité d’altération de ce phénomene de dilatation et augmentation
de la compliance des VAS suite a une augmentation du volume pulmonaire chez les sujets
atteins du SAHOS (77).

Plus récemment, des études ont montré qu’un déplacement rostral de liquide corporel des
jambes et sa redistribution en particulier autour du cou pendant la nuit est également un
déterminant potentiel de la rigidité intrinseque de la paroi pharyngienne. Un tel déplacement
est associé a une diminution de la section transversale du pharynx, une résistance accrue des
parois avec une plus grande susceptibilité¢ des VAS a I’affaissement(80).

Enfin, la muqueuse des VAS joue un rdle dans la dynamique pharyngée (ouverture et
fermeture). Morrel et al. a démontré que le surfactant ainsi que ’application de lubrifiants
diminuent les résistances des VAS chez les sujets normaux pendant le sommeil, il a prouvé
aussi que I’utilisation de lubrifiants locaux chez les apnéiques contribue a la diminution de
I’TAH (81).
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Figure 15. Les principaux déterminants de la perméabilité des VAS (60).
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3.3.Physiopathologie du SAHOS :

Au cours du sommeil, ’organisme se trouve en face d’un véritable défi. Plusieurs
phénomeénes physiologiques interagissent pour maintenir un équilibre entre les forces
dilatatrices et les forces obstructives des VAS réalisant une boucle physiologique(82). Ainsi,
au niveau des VAS et pendant le sommeil, il existe une diminution de I’activité des muscles
dilatateurs, une augmentation des résistances et une diminution du volume respiratoire qui
prédisposent au collapsus. Ces mécanismes physiologiques sont aggravés en présence d’une
mauvaise conformation anatomique. Un collapsus des VAS va entrainer 1’apparition d’un
éveénement obstructif (apnée ou hypopnée) qui sera accompagné d’une hypoxémie avec une
hypercapnie, 1’organisme va lutter contre cette situation par un microéveil suivi d’une
augmentation de I’activité musculaire en particulier celle du génioglosse entrainant ainsi une
réouverture des VAS. L’hyperventilation qui succede I’ouverture des VAS permet une
normalisation des gaz du sang avec une reprise du sommeil. Cette chaine peut étre
interrompue a n’importe quel niveau et entraine I’apparition du SAHOS. Ces constatations
laissent penser que le SAHOS est une maladie multifactorielle, sa pathogénese est la
conséquence de plusieurs mécanismes. En outre, I’efficacité et la tolérance des différentes
modalités thérapeutiques selon les indications actuelles sont marquées par une variabilité
interindividuelle évidente, cela pourrait étre expliqué par le fait que chaque patient atteint du
SAHOS a ses propres causes, un ou plusieurs mécanismes qui permettent de définir un
phénotype et proposer un traitement personnalisé et ciblé. Tout ce raisonnement définit un
nouveau concept : le phénotypage du SAHOS basé essentiellement sur I’identification des
mécanismes physiopathologiques impliqués. Plusieurs chercheurs travaillent depuis une
décennie sur I’exploration de différents phénotypes. Il est maintenant clair qu'il existe au
moins quatre phénotypes clés qui contribuent a la pathogénése du SAHOS(83-86).

3.3.1.Anatomie défavorable des voies aériennes supérieures :

Il est actuellement admis qu’une conformation anatomique défavorable constitue la
principale cause du SAHOS (85). Plusieurs études ont montré des VAS de taille plus réduite
chez les sujets atteints du SAHOS par rapport aux sujets normaux (figure 16). Les anomalies
anatomiques diminuent le calibre des VAS ce qui prédispose au collapsus. Différentes
anomalies ont été décrites (figure 17) (72,87). 1l s’agit soit d’un contenant osseux étroit, soit
d’une augmentation du volume du contenu constitué essentiellement de tissus mous
pharyngés. La rétromandibulie, la micrognathie et un os hyoide bas situé sont des anomalies
osseuses fréqguemment retrouvées chez les patients apnéiques non obéses. Elles entrainent
un rétrécissement des VAS au niveau de 1’espace rétrobasilingual. Un palais ogival, haut et
étroit peut étre responsable d’un SAHOS. Un voile du palais long avec une luette longue et
épaisse peut obstruer le pharynx. De méme, une macroglossie, une hypertrophie de la base
de langue et/ou une hypertrophie de I’amygdale linguale peuvent aussi favoriser 1’apparition
d’apnées du sommeil. L’hypertrophie des amygdales palatines est impliquée dans la
pathogenése d’un SAHOS chez les enfants et les adultes non obeses (73).
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Figure 16. Coupe sagittale d’une imagerie par résonance magnétique comparant les VAS
d’un sujet normal et un sujet atteint du SAHOS. (Modifiée d’apres (85)).
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Figure 17. Anomalies des voies aériennes supérieures décrites chez les patients présentant
un SAHOS. (Modifiée d’apres (87)).

Cette anatomie altérée des VAS qui constitue un facteur de risque du SAHOS peut étre
influencée par deux phénomenes clairement démontrés : 1’obésité et la dynamique des
fluides.

L’obésité est une cause majeure de rétrécissement des VAS, elle entraine une infiltration
graisseuse des tissus mous qui entourent la région cervicale, ce qui réduit directement la
filiere des voies respiratoires. Le site d’accumulation de ses réserves graisseuses est trés
caractéristique. En effet, il a été demontré que ce dépot graisseux est plus important au
niveau lingual chez les patients obeses atteints du SAHOS par rapport aux sujets obéses sains
(88). En outre, Stadler et al. (89) a suggéré qu’une obésité viscérale (abdominale) peut
augmenter la collapsibilité des VAS en impliquant la théorie de traction caudale sus décrite
(79). En effet, la graisse abdominale va entrainer une compression sur les poumons entrainant
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une diminution de leur volume. Cette réduction du volume pulmonaire va diminuer la
traction caudale exercée sur les VAS augmentant ainsi leur compliance.

Une série d’études récentes évoque le role de la redistribution caudorostrale nocturne du
fluide accumulé dans la partie inferieure du corps pendant la journée dans la
physiopathologie des apnées du sommeil(90). En effet, pendant la journée, 1’élévation de la
pression hydrostatique capillaire du fait de la pesanteur va entrainer une augmentation du
volume de liquide extracellulaire au niveau des jambes. Pendant la nuit et en position
couchée, la pression hydrostatique capillaire diminue permettant au liquide extracellulaire
de regagner le secteur vasculaire, et d’étre redistribué vers la partie supérieure du corps en
particulier vers 1’abdomen et le cou. Yadollahi et al. (91) estime que chez les sujets sains,
environ 250-350 ml de liquide se déplacent dans la toute premiere partie de la nuit en moins
de 90 minutes. Cette théorie dite théorie des fluides a été vérifiée par un modele induit
expérimentalement. Il a ét€ démontré qu’une application d’un pantalon antichoc pendant 15
minutes chez des sujets atteints du SAHOS et des sujets sains entraine une augmentation de
la résistance pharyngée seulement chez les sujets porteurs d’un SAHOS (92) ; cela pourrait
étre expliqué par la contraction des muscles dilatateurs du pharynx afin de contrebalancer
cette charge supplémentaire induite par un tel déplacement. Cette théorie mérite tout I’ intérét
dans les différentes affections caractérisées par une rétention hydrosodée telles que
I’insuffisance cardiaque chronique, I’insuffisance rénale terminale et I1’hypertension
systémique. D’ailleurs, la prévalence du SAHOS est particulierement élevée chez les
patients souffrant de ces affections (93).

Pour évaluer I’implication d’une anatomie altérée des VAS dans la pathogénése du SAHOS,
il est nécessaire de calculer la passive critical clossing pressure (PCrit). Cette pression
correspond a la valeur de pression a laquelle le flux d’air serait de 0 litre, ce qui correspond
a la pression d’occlusion des VAS et donc I’apparition des apnées. En pratique clinique, elle
se détermine pendant une nuit d’hospitalisation sous PPC a partir de 02 paramétres qui sont
débit inspiratoire et la pression nasale, il correspond au point d’intersection (figure 18)(86).
La valeur de PCrit permet de quantifier le réle du facteur anatomique dans la genése du
SAHOS. En effet, Eckert(85)a rapporté qu’une PCrit a -2 cm H20 protége contre les apnées,
alors qu’une PCrit a +2 cm H2O implique une cause anatomique prédominante dans
I’apparition des apnées. Le role de I’anatomie est jugé modéré pour des valeurs de PCrit
entre -2 et +2 cm H20.
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Figure 18. Schématisation de la PCrit (86).

3.3.2.Réactivite des muscles dilatateurs du pharynx :

L’augmentation de I’activité des muscles dilatateurs du pharynx en particulier le muscle
génioglosse pendant le sommeil va permettre d’ouvrir les VAS et de lutter contre le
collapsus. Cette activation accrue du génioglosse peut-&tre provoquée soit par une
augmentation de PaCO2 qui stimule les centres respiratoires nerveux, soit par une activité
réflexe médiée par des mécanorécepteurs en réponse a toute pression pharyngée
négative(66). Il a été démontré que plus de 30 % des patients atteints de SAHOS ne
répondent pas a ce concept de réactivité musculaire avec une activation musculaire faible ou
absente(84). Cela pourrait étre expliqué soit par une atteinte de la commande nerveuse ou
une abolition du réflexe mécanique protecteur des muscles dilatateurs du pharynx(94).
Certains patients atteints du SAHOS ont un niveau de réactivité musculaire élevee a
I’électromyographie (EMG) pendant le sommeil, mais cela n’entraine pas une dilatation
suffisante des voies aériennes supérieures et une augmentation du flux aérien. Cette
inefficacité musculaire fréquemment retrouvée chez les patients atteints du SAHOS pourrait
étre expliquée par une atteinte des fibres musculaires entrainant une forte propension a la
fatigabilité(85,86,94).

Il est important de noter qu’une altération de la réactivité musculaire ne peut, a elle seule,
expliquer la physiopathologie du SAHOS. Cependant, une anatomie défavorable des VAS
(une PCrit élevée) combinée a une réactivite musculaire faible constitue un élément
fondamental dans la pathogenese du SAHOS(85).
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3.3.3.Instabilité du contrdle respiratoire (loop gain éleve) :

Le controle respiratoire est intimement lié aux fluctuations de la PaCO2.Ce dernier constitue
le principal régulateur de notre respiration pendant le sommeil. Selon plusieurs auteurs, la
maniére selon laquelle 1’organisme répond a ces variations de PaCO2 constitue un élément
important dans la pathogenése des apnées obstructives ou centrales du sommeil(95). En
effet, le contréle respiratoire fonctionne selon une boucle dite boucle de controle respiratoire
(loop gain). Ainsi, une réponse ventilatoire importante aux petites fluctuations du PaCO2
indique un gain de boucle élevée (loop gain élevé) et un contrdle ventilatoire instable. Dans
I'ensemble, plus d'un tiers des patients atteints du SAHOS ont un gain de boucle élevé(84).
Les mécanismes impliqués dans la genése des événements respiratoires obstructifs (apnées
et hypopnées) chez un patient présentant un loop gain éleveé sont multiples(85). Tout
d’abord, I’hypersensibilité aux petites fluctuations du PaCO2 entraine une hyperventilation
inappropriée, responsable d’une majoration de pression négative des VAS favorisant ainsi
leur collapsus. En plus, cette hyperventilation va entrainer une baisse rapide du PaCO2 qui
va, a son tour, diminuer voire méme inhiber la commande respiratoire centrale provoquant
ainsi une hypopnée ou une apnée. Au cours de I’événement respiratoire obstructif (apnée ou
hypopnée), la PaCO2 augmente de nouveau et génere une hyperventilation et la respiration
devient instable. Younes et al. a démontré que les patients atteints du SAHOS sévére ont le
gain de boucle le plus élevé(96). La quantification du loop gain n’est pas de pratique
courante, elle se fait dans les laboratoires de recherches bien équipés(97). Le principe est de
provoquer une perturbation respiratoire a 1’aide d’un appareil a pression positive (PPC) et
d’observer la réponse ventilatoire. Le rapport entre la perturbation respiratoire et la réponse
ventilatoire définie le loop gain.

3.3.4.Seuil de réveil abaissé :

On pensait autrefois que les apnées et hypopnées du sommeil se terminent fréquemment par
un micro éveil afin de restaurer le flux aérien en activant les muscles dilatateurs du
pharynx(98). Il est actuellement admis que ces micro éveils ne sont pas nécessaires pour
rétablir le flux aérien et ils perturbent le cycle respiratoire(99,100). Younes et al. a démontré
qu’environ 20 % des événements respiratoires se terminent sans éveil, ce qui laisse suggeérer
que les muscles dilatateurs du pharynx pourraient intervenir sans micro éveil pour ouvrir les
VAS (100). En effet, I’apparition de nouveaux événements respiratoires en cas d’activation
des muscles pharyngés sans éveil est beaucoup plus faible. Cependant, un réveil sera
responsable d’une hyperventilation avec une diminution de la PaCO2 générant ainsi 1’apnée,
la respiration devient instable et périodique selon la séquence apnées-réveil-hyperventilation
et nouvelle apnée. Des études récentes rapportent qu’entre 30 et 50% des patients atteints du
SAHOS se réveillent dés qu’une modeste augmentation des résistances pharyngées survient
(seuil d’éveil bas)(99). Ainsi, ce concept de seuil d’éveil bas a été impliqué dans la
pathogenese du SAHOS chez les patients obeses(101).
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Enfin, le seuil de réveil peut étre mesuré expérimentalement en diminuant la pression sous

PPC. Le seuil est défini par la valeur de pression qui correspond a I’apparition du micro
éveil(83,85,86).

Ce chapitre de physiopathologie permet de comprendre qu’il n’existe pas un SAHOS mais
bien des SAHOS en fonction des mécanismes impliqués (figure 19). Cette notion de
phénotypage permettra de mieux adapter le traitement en combinant plusieurs armes
thérapeutiques afin d’avoir un effet plus bénéfique sur la maladie.
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Figure 19. Schéma des quatre phénotypes clés qui provoquent I'apnée obstructive du
sommeil (Modifiée d’apres (85)).
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Chapitre 11 : DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES ET
CONSEQUENCES DU SAHOS

1. Epidémiologie du SAHOS

Une revue de la littérature, baseée sur une recherche bibliographique large, permet de
constater que nous disposons de données fiables concernant 1’épidémiologie du SAHOS et
cela a partir des années 1990, malgré sa description récente qui remonte a plus de 30 ans.

1.1.Prévalence du SAHOS dans la population générale :

En effet, une prévalence du SAHOS de 3 a 7% chez I’homme et de 2 a 5% chez la femme a
été rapportée dans des études épidémiologiques portant sur des cohortes larges (2).

Young et al. dans son travail, premiére étude de prévalence du SAHOS, a rapporté que 4%
des hommes et 2% des femmes dans la population générale souffraient d’'un SAHOS (102).

Cependant, certains auteurs disent que les données épidémiologiques rapportées dans 1’étude
référente de Young et al. ne sont plus d’actualité car elle est ancienne et ne répond pas aux
standards actuels (83).

Des études récentes ont rapporté des prévalences plus élevées. Dans la cohorte Hypnolaus,
la prévalence du SAHOS associant un [AH> 5/h avec une plainte de somnolence diurne était
de 11,4% chez les hommes et 5,4% chez les femmes (103). L’étude Episono, réalisée au
Brésil, retrouvait une prévalence de 46,5% chez les hommes et 30,5% chez les femmes (104).

Une revue systématique tres récente visant a déterminer la prévalence du SAHOS chez
I’adulte dans la population générale a démontré une grande variabilité de cette dernicre, cela
est expliqué en partie par 1’hétérogénéité méthodologique des études incluses. Selon cette
revue, la prévalence variait de 9% a 38% avec une prédominance masculine(105).

Cette augmentation des chiffres de prévalence actuels du SAHOS est due a I’augmentation
énorme et rapide de I’obésité au cours des derniéres années (106,107). L’évolution des
techniques d’enregistrement ainsi que les regles de scorage des événements respiratoires
anormaux ont conduit a une élévation de I’'TAH et par conséquent I’augmentation des
nombres de cas du SAHOS nouvellement diagnostiqués (93,108).

1.2.Prévalence du SAHOS dans la population militaire :

Les troubles du sommeil et plus particulierement le SAHOS sont au centre des recherches
actuelles dans le milieu militaire. En effet, il est bien établi que le SAHOS est impliqué dans
la degradation des performances physiques et cognitives, deux fonctions requises pour
I’aptitude militaire opérationnelle.
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Les données épidémiologiques du SAHOS dans la population militaire manquent a 1’échelle
mondiale. Cette insuffisance peut étre expliquée par le caractére secret défense de la question
et le probléme d’accessibilité et de visibilité de documents militaires.

Compte tenu du morphotype d’un militaire qui est généralement jeune, en bonne santé, on
s’attendait a une prévalence faible du SAHOS dans cette population spécifique. Cependant
certaines études ont montré un taux élevé du SAHOS chez les militaires (109-112). Dans le
rapport mensuel de surveillance médicale (MSMR) de I’armée américaine, Ronger et al. a
rapporté que le nombre des militaires atteints du SAHOS a été multiplié par 03 entre 2004-
2015 (113). Selon le méme rapport, I’incidence était plus élevée chez les militaires agés de
40 ans, de sexe masculin, mariés, obeses, de race noire, ayant participé a un déploiement ou
plus et ayant accompli 18 ans ou plus de service militaire. Les données concernant la
prévalence du SAHOS dans la population militaire sont rares, elle est de 8.3% dans I’armée
américaine (109,114). Une étude de prévalence, menée en Corée du Sud portant sur 665
jeunes soldats et utilisant le questionnaire modifié de Berlin, a constaté une prévalence de
8,1% (115). Des études similaires ont été réalisées chez les militaires britanniques et dans
I’armée thailandaise ont trouvé un taux de prévalence de 2,9% et 4,8% respectivement
(116,117).

La prévalence dans I’armée algérienne ainsi que dans la population générale algérienne reste
inconnue. Notre étude est la premiére qui vise une évaluation clinique et fonctionnelle du
SAHOS par la réalisation d’un enregistrement polysomnographique de type I (PSGI) dans
la population militaire algérienne.

1.3.Facteurs de risque du SAHOS :

Plusieurs facteurs sont impliqués dans la genése et 1’augmentation de la prévalence du
SAHOS dans la population générale. L’identification de ces facteurs de risques est une étape
importante dans la stratégie de prise en charge. Ainsi, on distingue :

1.3.1. L’obésité :

L’obésité est une maladie chronique et complexe. Elle représente actuellement un probleme
de santé publique compte tenu sa prévalence élevée de ses complications potentiellement
graves. Elle est définie par un index de masse corporelle (IMC) supérieur a 30 kg/m2 et par
un tour de taille supérieur a 102 cm chez I’homme et a 88 cm chez la femme(118,119).

L’¢épidémiologie de I’obésité et du SAHOS est dite croisée. Cependant, un lien de causalité
significatif a été objectivé par plusieurs études épidémiologiques (102,120-122).

La plupart des auteurs ont démontré que I’obésité est le principal facteur de risque du
SAHOS. En effet, on estime que 32% des obeses ont un SAHOS et qu’environ 60% des
sujets atteints du SAHOS(IAH> 15/h) sont obéses (123,124). Des études récentes ont montrée
qu’a partir d’un IMC supérieur a 30 kg/m2 le risque d’avoir un SAHOS est de 2,84 (odds
ratio) et que 1’augmentation de ce dernier (IMC) de 10% multiplie ce risque par un facteur
6 (103,125).
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A la lumiére de ces données épidémiologiques, il semble trés clair que la réduction pondérale
constitue un moyen fiable et incontournable pour traiter le SAHOS et diminuer sa
prévalence. Ainsi, une réduction pondérale de 10% fait chuter I’TAH de 20% (125).

1.3.2. L’age:

L’age croissant est I’un des facteurs principaux qui favorisent la survenue des apnées du
sommeil. Plusieurs études ont démontré que la prévalence du SAHOS augmente avec |’age
(123,126-128). Dans certaines études par exemple, elle dépasse les 48 % a partir de I’age de
60 ans (103). Cependant cette augmentation n’est pas continue, elle se stabilise a partir de
60 ans pour certains (123), ou elle diminue pour d’autres (128). Les résultats de ces travaux
suggerent une relation entre le SAHOS et le vieillissement. Néanmoins, aucune preuve
solide n’est actuellement disponible, ce qui ouvre une piste de recherche a 1’avenir.

1.3.3. Lesexe:

Plusieurs études ont montré une prévalence du SAHOS plus élevée chez les hommes par
rapport aux femmes (123,127,129). En effet, les hommes ont deux fois plus de risque d’avoir
un SAHOS (130). Le taux faible du SAHOS chez les femmes pourrait étre expliqué par
I’effet protecteur des hormones féminines, certains travaux ont révélé une augmentation de
risque du SAHOS chez les femmes ménopausiques et surtout en cas d’absence d’un
traitement hormonal substitutif (127,131). Cette différence de risque en fonction du sexe
disparait a partir de la cinquantaine (132).

1.3.4. Larace:

L’origine ethnique est considérée comme un facteur de risque du SAHOS. Des études de
population suggérent que les Afro-Américains ont un risque plus d’étre atteints que les
Caucasiens, et cela apres ajustement des autres facteurs de risque (obésité, age) qui
pourraient étre une source de confusion (133). La morphologie particuliére et les
caractéristiques craniofaciales pourraient expliquer la prévalence relativement élevée dans
les pays asiatiques (134).

1.3.5. L’hérédité :

Il a été démontré que le fait d’avoir un individu atteint du SAHOS dans la famille augmente
le risque d’étre malade (135). La génétique est impliquée dans plus d’un tiers (30a 35%) des
cas du SAHOS selon plusieurs études (136,137). Certains auteurs évoquent les facteurs
génétiques pour expliquer les cas de SAHOS chez le sujet non obese et en 1’absence d’autres
facteurs de risque (138). Enfin, I'alléle epsilon-4 du géne APOE a été identifié chez plusieurs
individus porteurs du SAHOS (139). Cependant les mécanismes de cette implication
géneétique ne sont pas clairement identifiés a I’heure actuelle.
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1.3.6. Le tabac:

Le risque du SAHOS semble plus élevé chez les fumeurs, cela pourrait étre expliqué par
I’état inflammatoire des VAS induit par la chaleur et la fumée du tabac. En outre, le tabac
diminue la tonicité musculaire des VAS, ce qui va augmenter leur collapsibillité pendant le
sommeil (134). Kashyab et al, dans son étude sur la prévalence du tabagisme chez les sujets
atteints du SAHOS, a démontré que 35% des patients sont des fumeurs et que le risque de
développer la maladie est 2,8 fois plus élevé par rapport aux non-fumeurs (140). Enfin,
certains auteurs ont objectivé une corrélation significative entre le tabac et la sévérité du
SAHOS. Par conséquent, ils préconisent d’intégrer obligatoirement le sevrage tabagique
dans la stratégie de prise en charge thérapeutique (141).

1.3.7. L’alcool :

Chez un sujet normal, 1’alcool augmente la résistance des VAS ce qui peut entrainer
I’apparition des événements apnéiques, tandis que chez un apnéique connu, il entraine
I’augmentation de la fréquence et la durée des pauses respiratoires, ce qui aggrave encore la
maladie (134,142). Cependant, aucune association significative n’a ¢été clairement
démontrée concernant 1’association alcoolisme typique déclaré et le SAHOS (143).

1.3.8. Autres:

Dans la littérature, plusieurs associations avec le SAHOS ont été identifiées telles que
I’hypothyroidie (144), I’acromégalie (145), la grossesse (146), la polykystose ovarienne
(147), I’obstruction nasale (148), la prise médicamenteuse (benzodiazépines, substances
myorelaxantes et traitements par testostérone exogene) (149-151) ainsi qu’une hypertrophie
des tissus pharyngeés (hypertrophie du voile du palais et/ou linguale) (152). Cependant, dans
ce sens, les données épidémiologiques sont pauvres.
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2. Les conséquences

Le SAHOS non traité peut entrainer plusieurs complications qui altérent de facon
considérable la qualite de vie, avec un retentissement économique élevé. 1l a aussi un effet
aggravant en cas de comorbidité associée. Il est actuellement clair qu’un traitement par PPC
améliore ses complications et permet aussi de contréler les comorbidités associées.

2.1.Complications cardio-vasculaires

Les complications cardio-vasculaires du SAHOS ont eté évoquees des les premieres années
de description de ce syndrome. Depuis, plusieurs études publiées suggerent le SAHOS
comme un facteur de risque indépendant pour les maladies cardio-vasculaires. Un grand
débat est soulevé concernant la réversibilité de ses complications en cas de traitement bien
conduit du SAHOS(153).

En effet, les liens physiopathologiques entre les événements respiratoires obstructifs
notamment 1’apnée et les troubles cardio-vasculaires sont désormais identifiés (figure
20)(154).

Pendant le sommeil lent, le systéme cardio-vasculaire est mis au repos par une diminution
de I’activité du systeme sympathique, avec une baisse de la fréquence cardiaque, de la
tension artérielle et du métabolisme basal alors que le tonus vagal augmente. Cet état
d’équilibre est complétement bouleversé par la survenue d’une apnée. La baisse de la PaO2
et ’augmentation de la PaCO2 suite a une apnée entrainent une hypoperfusion du myocarde
avec une stimulation accrue du systeme sympathique. De plus, la diminution de la pression
intrathoracique qui accompagne 1’événement obstructif va augmenter le travail myocardique
ainsi que ses besoins en oxygene, provoquant le remodelage myocardique et 1’hypertrophie
ventriculaire gauche. Tout cela prédispose aux troubles du rythme et a I’ischémie
myocardique. L’hypoxie intermittente provoquée par la récurrence des apnées nocturnes est
impliquée dans la formation des radicaux libres responsables de stress oxydatif et d’une
inflammation vasculaire(155). Il s’ensuit un risque accru d’athérosclérose et d’hypertension
artérielle (HTA) (156). Enfin, les micros-éveils qui suivent généralement I’apnée entrainent
une activation du systéme sympathique qui provoque une accélération de la fréquence
cardiaque et I’augmentation de la tension artérielle.

Toutes ces données physiopathologiques expliquent sans doute les complications cardio-
vasculaires observees chez un patient atteint du SAHOS (figure 20).
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Figure 20. Physiopathologie des complications cardiovasculaires du syndrome d'apnées
du sommeil (Modifié d’apres (154)).

2.1.1.Hypertension artérielle :

Plusieurs études de qualité ont démontré que le SAHOS est une cause d’hypertension
artérielle(143,157). En effet, il est actuellement admis que le SAHOS constitue un facteur
de risque d’HTA indépendamment des autres facteurs classiques tels que I’obésité, 1’age et
les habitudes alcoolo- tabagiques (158). Cette association solide entre le SAHOS et ’'HTA
a été clairement démontrée par la Wisconsin Sleep Cohort Study (159). Selon cette étude, le
risque d’avoir une hypertension artérielle chez un patient atteint du SAHOS avec 1AH
supérieur ou égal a 15/h est multiplié par 2,98 (risque relatif (RR=2,98). La prévalence du
SAHOS chez les patients hypertendus est de 30 % et la prévalence de I’HTA dans le SAHOS
est de 50 & 60 % (160). L’HTA au cours du SAHOS a plusieurs caractéristiques. Outre sa
prévalence importante, elle est diastolique et survient surtout la nuit avec un profil non-
dipper (diminution nocturne de la tension artérielle systolique ou diastolique inférieure a 10
%). De ce fait, la constatation d’un profil non dipper a I’enregistrement de 24 heures doit
faire penser a un SAHOS. De plus, le SAHOS est freguemment diagnostiqué chez les
patients ayant une hypertension artérielle résistante au traitement bien conduit (161). L’HTA
résistante est définie par une pression arterielle qui reste supérieure a 140/90 mmHg malgré
un traitement médical bien conduit comportant une trithérapie anti hypertensive dont un
diurétique. Enfin, plusieurs études randomisées ont étudié ’effet d’un traitement par PPC
sur I’hypertension artérielle (162). Les résultats les plus pertinents sont la réduction de la
tension artérielle de 1,69mmHg en moyenne, ceci est fortement corrélé avec la sévérité du
SAHOS et la durée d’utilisation de la PPC.
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2.1.2.Troubles du rythme et de la conduction :

Plusieurs mécanismes sont impliqués dans la pathogenese des troubles du rythme et de la
conduction dans le cadre du SAHOS tels que 1’augmentation de la pression artérielle, la
dilatation et le remodelage de I’oreillette gauche ainsi que I’hypertonic vagale(163). Les
troubles du rythme les plus fréqguemment associés au SAHOS sont la fibrillation auriculaire
(FA), la tachycardie ventriculaire non soutenue (TVNS), I’arrét sinusal, le bloc auriculo-
ventriculaire (BAV) de deuxiéme degré et les extrasystoles ventriculaires (ESV)(164).

L’association SAHOS et FA est la plus solide. La prévalence de la FA est de 50 % chez les
patients atteints du SAHOS alors qu’elle est de 30 % chez les sujets sains(165). En outre, un
SAHOS non trait¢é diminue D’efficacité thérapeutique des antiarythmiques tels que
I’amiodarone et augmente le taux de récidive apreés une cardioversion(166,167).

Les troubles du rythme a I’étage ventriculaire sont aussi fréquents au cours du SAHOS. En
effet, la mort subite au cours du sommeil est intimement liée au trouble de rythme
ventriculaire(168). La prévalence des TVNS et les ESV chez les sujets atteints du SAHOS
est de 5,3 % et de 25 % respectivement(169).

Le bénéfice du traitement par CPAP a été démontré par plusieurs travaux. En cas de bonne
observance, la CPAP permet une diminution significative du trouble du rythme de 1’étage
atrial avec une disparition compléte de ceux de 1’étage ventriculaire(170,171).

Compte tenu de ces données concernant 1’association SAHOS et troubles du rythme
cardiaque, il est actuellement conseillé de rechercher un SAHOS chez un patient cardiaque
ayant un trouble du rythme persistant ou difficile a contréler par un traitement bien conduit
(antiarythmiques, cardioversion)(172).

2.1.3.Accidents vasculaires cérébraux :

La prévalence du SAHOS au décours d’un accident ischémique (transitoire (AIT) ou
constitué (AVC) atteint 60 % (173). Des études épidémiologiques ont démontré que le
SAHOS est un facteur de risque indépendant des accidents vasculaires cérébraux (AVC)
(174). Dans la cohorte de Wisconsin, ce risque est multiplié par 4,33 chez les patients atteints
du SAHOS avec un IAH supérieure ou égal a 20/h (2). De plus, la présence d’un SAHOS en
post-accident vasculaire cérébral réduirait le taux de récupération et augmenterait le risque
de récidive et de déces(175). Compte tenu du risque élevé de mortalité des AVC, des études
spécifiques supplémentaires sont nécessaires pour quantifier le gain du traitement du
SAHOS.

2.1.4.Maladies coronariennes :

De nombreuses études ont démontré une prévalence élevée du SAHOS chez les patients avec
une maladie coronaire. En effet, la relation entre les deux pathologies est actuellement bien
établie, avec une prévalence du SAHOS estimée entre 20 et 40 % chez les patients porteurs
d’une coronaropathie(173). De plus, il a été démontré qu’un SAHOS non traité chez un
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coronarien augmente la mortalité, la survenue des évenements cardiaques majeurs, la
récidive d’un accident coronarien aigu et le risque de resténose aprés une dilatation coronaire
percutanée(176). En outre, en cas d’un infarctus du myocarde, le remodelage ventriculaire
provoqué par le SAHOS accélére 1’évolution vers 1’insuffisance cardiaque(177). Enfin,
I’étude RICCADSA, la seule étude randomisée menée spécifiquement chez des coronariens,
a mis en évidence un bénefice de traitement par PPC dans le sous-groupe de patients avec
une observance de 4 heures ou plus(178).

2.1.5. Insuffisance cardiaque :

L’effet du SAHOS sur I’incidence de I’insuffisance cardiaque a été décrit par plusieurs
études. La plus répandue est celle de Sleep Heart Health Study (179). Selon cette étude, le
risque d’insuffisance cardiaque incidente, est augmenté de 13 % par dix unités
d’augmentation de ’AH chez les hommes atteints d’un SAHOS sévére. Plus récemment,
Arzt et al. a démontré que la prévalence du SAHOS (obstructif et/ou central) est supérieure
a 50 % chez les patients porteurs d’une insuffisance cardiaque(180).

Le SAHOS, chez I’insuffisant cardiaque, a plusieurs particularités tant sur le plan clinique
que sur le plan thérapeutique. En effet, les SAHOS sont silencieux et moins symptomatiques.
L’apnée est le plus souvent centrale, mais elle peut étre obstructive voire mixte. La plupart
des études montrent que le SAHOS chez un insuffisant cardiaque altére de fagon
considérable la qualité de vie, aggrave le pronostic et augmente le taux de mortalité (181).
Du point de vue thérapeutique, les SAS obstructifs seront traités par PPC, tandis que les SAS
centraux a fraction d’¢jection (FE) préservée (supérieures a 45 %) peuvent étre traités par
ventilation servo—adaptée (VSA). En revanche, cette derniere est formellement contre-
indiquée chez les insuffisants cardiaques avec fraction d’éjections basse (FE inférieure a 45
%) compte tenu la surmortalité objectivée par I’étude SERVE-HF en 2015. La PPC peut étre
proposée chez cette catégorie d’insuffisants cardiaques avec FE basse(182,183).

2.2.Complications métaboliques

Le SAHOS a un impact négatif sur la fonction métabolique. Il est fortement impliqué dans
le dysfonctionnement du métabolisme du glucose entrainant une intolérance au glucose voire
méme un diabéte de type 2. Des associations fortes sont aussi reconnues entre le SAHOS et
autres troubles métaboliques tels que la dyslipidémie, le syndrome métabolique et la stéatose
hépatique non alcoolique. Les mécanismes physiopathologiques sont multiples impliquant
plusieurs voies pathogenes. En plus des mécanismes intermédiaires (le stress oxydatif, le
processus inflammatoire et activation du sympathique), ’hypoxie intermittente reste sans
doute le principal mécanisme. Les liens de causalité entre le SAHOS et les différents troubles
métaboliques sont controversés en raison d’effet confondant de plusieurs facteurs. En effet,
les troubles métaboliques constituent un cercle complexe qui fait interagir plusieurs organes
et divers mécanismes directs ou de rétrocontrdle (positif ou négatif). Ce cercle est soumis a
des influences génétiques et comportementales telles que la consommation alimentaire et
I'exercice physique. En outre, la relation entre le SAHOS et les troubles métaboliques est
dite bidirectionnelle de telle sorte que les altérations métaboliques engendrées par le SAHOS
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peuvent a leur tour aggraver ce dernier. Sur le plan thérapeutique, le bénéfice apporté par un
traitement par PPC n’a pas ét¢é démontré de maniére definitive sur la prévention ou
I’amélioration des troubles métaboliques.

A la lumiére de tout cela, une approche pluridisciplinaire incluant un dépistage pertinent
avec une prise en charge spécifique est a envisager contre ce groupement potentiellement
grave d’affection.

2.2.1.SAHOQOS et obésité :

Selon les données épidémiologiques, la prévalence du SAHOS est plus éelevée dans la
population obese avec une gravité plus importante par rapport aux sujets maigres. L.’obésité
est un facteur de risque majeur du SAHOS. Les liens entre les deux pathologies sont
vraisemblablement complexes. En effet, la distribution de tissus adipeux dans I’obésité est
un facteur déterminant. L’obésité viscérale peut entrainer une intolérance a I’insuline, une
dyslipidémie et une libération d’adipocytokines qui sont des médiateurs du
dysfonctionnement métabolique (184). Les adipocytes sont hypertrophiés ce qui provoque
une hypoxie cellulaire avec libération de produits toxiques initiant ainsi un processus
inflammatoire (184). L’obésité est donc caractérisée par un tissu adipeux inflammatoire qui
alimente les différentes complications cardiométaboliques(185). Il est actuellement admis
que I’obésité est une maladie métabolique en soi avec plusieurs manifestations systémiques
(186). Dans le SAHOS, I’obésité est dite centrale (cou, tronc, abdomen), le dép6t de graisse
autour du cou entraine un rétrécissement des VAS et predispose a leur effondrement(187).
L’implication bien établie de 1’obésité a la fois dans le SAHOS et les troubles métaboliques
expliquent que les patients atteints du SAHOS présentent frequemment des maladies
métaboliques associées. Les recherches actuelles tentent a identifier dans quelle mesure le
SAHOS est impliqué comme un facteur causal et /ou aggravant des maladies métaboliques,
y compris 1’obésité. Plusieurs hypotheses ont été avancées. En effet, le SAHOS a une action
sur plusieurs organes, le tissu adipeux est I’'une de ses cibles. 1l a ét¢ démontré que le SAHOS
transforme le tissu adipeux normal en un tissu malsain qui va initier une cascade de réactions
aboutissant aux différents troubles métaboliques(188). En outre, les micro-éveils qui
accompagnent les évenements respiratoires obstructifs chez les patients atteints du SAHOS
sont responsables de somnolence diurne avec un sommeil de trés mauvaise qualité, ce qui
peut modifier le comportement alimentaire des sujets atteints ainsi que leur motivation a
I’activité physique et prédispose a 1’obésité.

Sur la méme piste qui vise a étudier la relation entre le SAHOS et I’obésité, plusieurs auteurs
se sont intéressés aux effets du traitement par PPC sur les troubles métaboliques et plus
particuliérement 1’obésité. En effet, si on accepte le SAHOS comme un facteur causal ou
favorisant de 1’obésité, il s’ensuit qu’un traitement du SAHOS devrait améliorer I’obésité.
Les résultats sont contradictoires. Chin et al. a constaté une Iégére diminution de la graisse
viscérale apres 6 mois de traitement par PPC (189). De méme, Sharma et al. a retrouvé une
petite diminution de poids apres 3 mois de traitement par PPC efficace (190). Ces résultats
n’ont pas été objectivés par d’autres études telles que 1’étude de Sivam et al.(191) et celle de
Minzer et al.(192). 1l semble donc qu’un traitement par PPC seul ne suffit pas pour agir sur
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I’obésité ce qui impose 1’association des moyens de réduction de poids (chirurgie bariatrique,
traitement pharmacologique, régime, activité physique).

2.2.2.SAHOS et métabolisme du glucose :

La prévalence du SAHOS chez les diabétiques dépasse 70 % (193). Une association entre le
SAHOS et I’altération du métabolisme du glucose est établie de fagcon indépendante des
déterminants majeurs de la dysrégulation du métabolisme du glucose en particulier 1’obésité.
Compte tenu de cette association solide, certains auteurs considerent le SAHOS comme un
facteur de risque du diabete de type 2 (2). Certaines études retrouvaient une relation entre le
SAHOS et I’HbAlc. Aronhson et al. a démontré que le taux d’HbAlc était d’autant plus
élevé que le SAHOS était sévere(193). Dans une étude comparant le profil glycémique chez
les sujets obeses diabétiques et atteints de SAHOS avec des sujets obeses diabétiques non
atteints de SAHOS(194). Seules les glycémies nocturnes étaient plus élevées en cas du
SAHOS apres ajustement de 1’obésité.

Compte tenu de robustesse de cette relation, il est raisonnable que le traitement du SAHOS
devrait avoir un effet bénéfique sur les troubles glycémiques. Cependant, les résultats ne
sont pas univoques. L’étude de Harsh et al. et celle de Babu et al. a démontré qu’un
traitement par PPC améliorait la tolérance a I’insuline et les glycémies postprandiales
respectivement (195,196). Weinstock et al.ne retrouvaientt pas les mémes résultats (197).
Ces données contradictoires incitent a réaliser plus d’études spécifiques.

2.2.3.SAHOS et dyslipidémie

Une perturbation des bilans lipidiques a été retrouvée chez les sujets atteints du SAHOS.
Une hypercholestérolémie, une hypertriglycéridémie et une diminution HDL-C ont été
rapportées dans la cohorte de Wisconsin (198). Certaines études ont montré une association
forte entre ’index de désaturation et I’hypertriglycéridémie d’un c6té, et un taux faible de
HDL-C d’un autre coté (199). L'étude européenne SYNAPSE a révélé que le SAHOS grave
était indépendamment associé a un faible taux de cholestérol HDL(200). En plus de ces
profils lipidiques indésirables signalés chez un sujet atteint d’'un SAHOS, des niveaux plus
élevés de lipides oxydeés ont été rapportés(201). Ce type de lipides attribué au stress oxydatif
est plus athérogene. L’effet d’un traitement par PPC sur la dyslipidémie a fait 1’objet de
plusieurs études. Il a été démontré que la PPC améliore les pics postprandiaux de
triglycérides, le cholestérol total et le cholestérol non-HDL(202).

2.2.4.SAHOS et syndrome métabolique :

Les données sur la définition du syndrome métabolique ne sont pas cohérentes. Il est
caractérisé par 1’association de plusieurs facteurs de risque de maladies cardio-vasculaires et
de diabete. Les éléments constitutifs de ce syndrome sont 1’obésité viscérale, I"’hypertension
artérielle, la dysrégulation lipidique et glucidique. Les critéres diagnostiques les plus récents
sont ceux du National Cholesterol Education Program (NECP) — Adult Treatment Panel 111
(2001) et de I’International Diabetes Federation (IDF) (Tableau 4) (203).
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Comme nous 1’avons déja vu, le SAHOS est fortement associ¢ aux différents critéres
diagnostiques du syndrome métabolique. En effet, le syndrome métabolique est 5 a 7 fois
plus fréquent chez les sujets atteints du SAHOS par rapport a ceux sans SAHOS (204). Dans
certaines études, le risque d’avoir un syndrome meétabolique était 9 fois plus élevé en
présence du SAHOS (205). Parish et al. a retrouve une prévalence du syndrome métabolique
de 60 % chez les sujets atteints du SAHOS contre 40 % chez les sujets sains(206). De méme,
une etude japonaise a démontré une prévalence plus élevée chez les sujets atteints du SAHOS
(207). En ce qui concerne ’effet d’un traitement par PPC sur le syndrome métabolique, les
données actuelles ne permettent pas d’apporter de preuves définitives. Théoriquement, si on
accepte qu’un traitement par PPC puisse produire un effet positif sur un ou plusieurs
éléments constitutifs du syndrome métabolique, il est raisonnable de penser a une
amélioration du syndrome métabolique dans son ensemble. Toutefois, 1’étude randomisée
de Coughlin et al. a demontré seulement une amélioration de la pression artérielle dans le
groupe traité par PPC efficace sans qu’il y ait une efficacité sur le syndrome métabolique
(208). Enfin, malgré les efforts fournis dans ce domaine de recherche, le traitement du
SAHOS n'a pas encore été associé a une amélioration constante et cliniguement importante
des composantes métaboliques(209).

Tableau 4. Définitions du syndrome métabolique (203)

Criteres National Cholesterol Education International Diabetes
Program (Adult treatment panellll) Federation (2005)
(2001)

Glycémie (mg/dL) > 110 ou diabéte connu > 100 ou diabéte connu

HDL cholestérol (mg/dL) <40 (H), 50 (F) <40 (H), 50 (F)

Triglycérides (mg/dL) >150 =150

Pression artérielle (mmHg) =130, =85 ou traitement > 130, = 85 ou traitement

IMC (kg/m?)

Obésite viscérale Périmétre abdominal (cm)=> 102 (H), Périmétre abdominal (cm)
88 (F) 94 (H), 80 (F) (Européens)
3critéres Critére obligatoire +2

Pour I’International Diabetes Federation, le critere perimetre abdominal est variable selon U'éthnie. Les individus avec un antecédent
de diabete et/ou d’hypertension artérielle sont classées comme ayant une glycémie et/ou une pression artérielle élevée.|

2.2.5.SAHOS et foie :

L’implication du SAHOS dans la gené¢se d’une stéatose hépatique non alcoolique a été
évoquee par plusieurs auteurs. Cependant, aucune relation indépendante n’a été clairement
¢tablie compte tenu la présence de plusieurs facteurs de confusion, en particulier I’obésité
(210). La stéatose hépatique non alcoolique est caractérisee par la présence des lesions
hépatiques allant de la simple infiltration graisseuse a la cirrhose. Le diagnostic histologique
de ces Iésions provenait essentiellement des ponctions-biopsies hépatiques réalisées chez des
patients obéses apres une chirurgie bariatrique(188). De cette maniére, il a été démontré que
I’absence d’un SAHOS était un facteur prédictif des résultats normaux de 1’étude
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histologique du foie (211). De méme, le pourcentage de stéatose hépatique le plus élevé a
été constaté chez les patients atteints d’un SAHOS sévére avec un IAH supérieures a 50/h
(211). 1l convient de noter qu’une corrélation positive a été retrouvée entre la stéatose
hépatique et la saturation minimale ainsi que la durée de saturation inférieure a 90
%(212,213). En outre, Aron-Wisnewsky et al. a retrouvé une corrélation entre le degre de
1ésions stéatosiques et 1’index de désaturation(214). De plus, le risque de développer une
stéatose hépatique alcoolique ou une fibrose hépatique est multiplié par 1,16 et 2,30
respectivement en présence d’'un SAHOS(215). Enfin, I’effet d’un traitement par PPC sur
les Iésions hépatiques reste controversé. Chin et al. a retrouve une normalisation des enzymes
hépatiques sous PPC, alors qu’aucun effet n’a été objectivé dans 1’étude de Kholer
(216,217).

2.2.6.SAHOS et inflammation :

Le SAHOS provoque un état inflammatoire dans 1’organisme. Les mécanismes de cette
réaction inflammatoire sont multiples. L’activation du systéme sympathique, 1’hypoxie
intermittente et le stress oxydatif représentent les trois principaux mécanismes de cette
réaction inflammatoire. Le profil inflammatoire des sujets atteints du SAHOS a fait 1’objet
de plusieurs publications. Une méta-analyse de 51 études a révélé des niveaux plus élevés
de CRP, TNF-a, IL-6 chez les patients atteints du SAHOS(218). Une corrélation
significative a été retrouvée entre la désaturation nocturne et les niveaux d'IL-6 et de
CRP(219). L’effet d’un traitement par PPC sur le profil des marqueurs biologiques de
I’inflammation reste controversé. Une méta-analyse récente a déemontré une amélioration
des niveaux des marqueurs potentiels de I’inflammation (CRP, de TNF-a et d'[L-6) chez les
sujets atteints du SAHOS apres traitement efficace par PPC (220). Cependant, les études
incluses dans cette analyse étaient dans la majorité des cas des études non randomisées.
D’autres études de qualité et bien congues sur le plan méthodologique ont conclu 1’absence
de toute modification des marqueurs de 1’inflammation aprés un traitement par PPC (209).

2.3.Complications neurocognitives

Plusieurs travaux bien menés suggerent que le SAHOS affecte les fonctions neurocognitives,
plus particulierement [’attention/vigilance, la mémoire et les fonctions exécutives. Les
mécanismes de ses complications sont multiples. L’hypoxie intermittente ainsi que la
fragmentation du sommeil provoquée par des micros-éveils sont impliquées de facon
prépondérante. En effet, ’hypoxie constitue la principale cause des déficits cognitifs chez
les sujets atteints du SAHOS. 1l a été démontré qu’une hypoxémie pouvait entrainer des
troubles cognitifs chez les sujets atteints du SAHOS. Ce déficit était plus marqué en cas
d’hypoxémie sévere (221). L’hypoxémie induit une hypoperfusion cérébrale et prédispose a
I’ischémie cérébrale nocturne (222). Les épisodes d’hypoxies intermittentes suivies d’une
réoxygénation favoriseraient un processus inflammatoire avec un effet oxydatif (223).
Expérimentalement, sur des modeles animaux du SAHOS, le processus de stress oxydatif
provoque une apoptose au niveau du cortex préfrontal et I"hippocampe(224).
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La fragmentation du sommeil joue un rdle important dans le développement des troubles
cognitifs chez les sujets atteints du SAHOS. Il a été démontré que plus la fréquence des
micros-éveils était élevée plus les performances en mémoire étaient déficitaires(225). De
méme, des troubles de I’attention et de la mémoire ont été objectivés sur un modele humain
en induisant une fragmentation du sommeil par stimulation toutes les 2 minutes (226).

En outre, un effet potentialisant a été rapporté entre les deux facteurs compte tenu les
mécanismes d’action communs. Certains auteurs ont proposé un modele pour illustrer la
relation entre I’hypoxémie et la fragmentation du sommeil et leur r6le dans la genese des
différents troubles neurocognitifs (figure 21) (227). Selon ce modéle dit « préfrontal »,
I’hypoxie et la fragmentation du sommeil altereraient I’homéostasie et la biochimie cellulaire
ainsi que la viabilité gliale dans les régions préfrontales responsables d’une déstabilisation
du systeme exécutif (comportement, maintien des performances, lI'autorégulation, affect et
éveil, mémoire de travail, analyse, synthése et mémoire contextuelle).
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Perturbation du sommeil ‘ ‘ Hypaxie / hypercapnie intermittente |

L l
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Figure 21. Le modg¢le préfrontal proposé(Modifié d’aprées (227)).
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Récemment, il a été démontré que le processus de neuro-inflammation provoqué par
I’hypoxie s’accompagne d’une surexpression des récepteursTLR4 (Toll-like receptor 4) sur
les cellules inflammatoires des sujets atteints du SAHOS. Cette découverte suggere que le
SAHOS prédispose au développement de certaines maladies neuro-dégéneratives comme les
démences vasculaires et maladic d’Alzheimer dans la mesure ou ces pathologies
s’accompagnent aussi d’une surexpression et d’une activité accrues des récepteurs
TLR4(228). De méme, la présence de 1’all¢le epsilon4 de I’apolipoprotéine E (Apo-E4) qui
constitue un facteur de risque pour la maladie d’Alzheimer et les troubles cognitifs a été
également retrouvée chez les patients atteints du SAHOS (229).

D’autres facteurs impliqués dans le SAHOS pourraient contribuer au développement des
troubles cognitifs tels que 1’age (230), 1’obésité (231), le syndrome métabolique (232) et les
maladies cardio-vasculaires (233).

Les processus cognitifs affectés par le SAHOS sont nombreux. Cependant, les données sur
la nature, le degré d’atteinte et les moyens d’évaluation de ces troubles sont mitigées.

Parmi les troubles cognitifs rapportés par les patients atteints du SAHOS, les troubles
intentionnels sont les plus fréquents. Des problémes d’attention soutenue ont été rapportés
chez 2% a 25 % des patients atteints du SAHOS(234). De méme, une diminution de la
vigilance a été objectivée (235). Le déficit intentionnel a été évalué de facon objective par
certains auteurs en utilisant un simulateur de conduite automobile. Ces études ont démontre
une augmentation des temps de réaction en rapport avec un ralentissement de la vitesse de
traitement de I’information chez les sujets atteints du SAHOS par rapport aux sujets témoins
(235).

Les processus de plus haut niveau, qui sont les fonctions exécutives, peuvent étre affectés
chez les patients atteints du SAHOS. Cependant, les résultats sont trés hétérogénes. Les
patients atteints du SAHOS ont un risque plus élevé de 7,5 et 9,20 fois d'avoir des difficultés
de concentration au travail, des difficultés a apprendre de nouvelles taches et des problémes
pour effectuer des taches monotones respectivement(234). La capacité de raisonnement et la
prise de décision semblent étre affectées(236,237).

Les fonctions mnésiques ont été évaluées chez les patients atteints du SAHOS. Certains
auteurs ne rapportent aucune altération de ces fonctions (238). En revanche, d’autres études
suggerent qu’une déficience de la mémoire peut étre observée chez 9 % des patients atteints
du SAHOS(234). Agnés Daurat et al. dans, sa revue sur le syndrome d’apnée obstructive du
sommeil et la cognition, a rapporté un nombre important de travaux qui ont étudié le lien
entre le SAHOS et les différents types de mémoire tels que la mémoire verbale a court terme,
la mémoire visio-spatiale, la mémoire procédurale, la mémoire sémantique, la mémoire
épisodique ainsi que le déficit mnésique en fonction de la phase de mémoire touchée
(encodage, stockage et récuperation). Les résultats étaient trés héterogénes, mais de fagon
générale, les performances des fonctions mnésiques chez les patients atteints du SAHOS
sont inférieures par rapport aux sujets témoins(239).

Sur le plan neurologique, plusieurs troubles ont été associés au SAHOS. Il est actuellement
admis que le SAHOS constitue un facteur de risque des accidents vasculaires cérébraux. De
plus, il aggrave les lésions nerveuses engendrees par ces accidents(240). En outre, il semble
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que les adultes épileptiques présentent un risque accru au SAHOS. Ce dernier constitue un
facteur aggravant des crises épileptiques (241). Des études récentes ont suggéré un lien de
causalité entre le SAHOS et certaines pathologies neurodégénératives comme la démence
vasculaire et la maladie d’Alzheimer (228).

Compte tenu la relation bidirectionnelle entre le sommeil et des circuits nerveux impliqués
dans les émotions, des troubles affectifs et de la labilité émotionnelle ainsi que la dépression
ont été signalés comme étant trés répandus chez les personnes atteintes du SAHOS.
Certaines études indiquent que jusqu'a 63 % des personnes atteintes d'AOS sont ainsi
affectées (242).

Enfin, I’effet d’un traitement par PPC a fait I’objet de nombreuses études. Les résultats de
la plupart de ces travaux suggérent qu’un traitement par PPC améliore les troubles cognitifs
(243). D’autres auteurs sont allés plus loin dans leur recherche, ils ont tenté de mettre en
évidence une relation entre ’effet thérapeutique par PPC sur les troubles cognitifs et les
modifications produites par ce traitement sur les structures cérébrales en utilisant la
neuroimagerie cérébrale. Canessa et al. ont démontré une corrélation significative entre
I’amélioration des performances cognitives apres un traitement par PPC pendant 03 mois et
I’augmentation du volume de la substance grise dans les régions hippocampiques et frontales
(236). Malgré ces résultats prometteurs, de nombreuses questions concernant le traitement
par PPC telles que le début et la durée du traitement restent a clarifier.

2.4.Les risques accidentels

De facon générale, les troubles du sommeil constituent un facteur déterminant dans les
accidents de véhicules a moteur. De ce fait, une attention particuliere a été accordée au
SAHOS. L’implication du SAHOS dans le domaine d’accidentologie a fait 1’objet de
plusieurs publications bien congues. Le risque d’accident automobile est multiplié par 2,43
chez les conducteurs atteints du SAHOS par rapport les conducteurs sains (244). Dans une
méta-analyse récente incluant 27 études méthodologiquement valables, la force
d’association entre le risque accidentogéne et le SAHOS était entre 1,3 et 13 avec une
médiane de 3,1 (245).

En effet, le SAHOS induit un déficit cognitif qui regroupe plusieurs aspects comportant des
troubles mnésiques, des troubles intentionnels, une altération de la vigilance ainsi qu’une
atteinte de plusieurs autres fonctions exéecutives déja detaillées dans le chapitre précédent.
Tout cela entraine une diminution des performances psychomotrices chez les sujets atteints
et va avoir comme conséquence majeure I’augmentation du risque accidentel. De plus, la
somnolence est un facteur important dans la détermination du risque accidentel. Elle le
multiplie par 2 a 7 dans la population générale(245). De ce fait, le SAHOS est fortement
impliqué dans les accidents de la circulation compte tenu de la somnolence diurne excessive
qu’il induit.

I1 convient de noter que I’importance de ce risque accidentel varie d’un patient a I’autre. Des
facteurs de risque liés au conducteur ou au SAHOS ont été identifiés. Dans la cohorte

européenne ESADA(European Sleep Apnea Data), 1’échelle de somnolence d’Epworth
(ESS), un temps de sommeil < a 5 heures, 1’utilisation d’hypnotiques et une distance de
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conduite> 5000 km/an ont été retenus comme facteurs de risque permettant de prédire le
risque accidentogéne(246). Cependant, Il est intéressant de noter 2 paradoxes dans 1’étude
de ces facteurs de risque. Le premier concerne la somnolence. De nombreuses études
concluent que la somnolence diurne n’est pas systématiquement associée a une augmentation
de risque d’accident chez les apnéiques bien qu’elle constitue un critére majeur dans le
diagnostic du SAHOS(245). Par conséquent, les cliniciens doivent étre prudents devant la
présence ou I’absence de ce symptome pour prononcer I’aptitude a la conduite chez les
conducteurs atteints du SAHOS. Le deuxiéme paradoxe est celui de la sévérité du SAHOS.
Dans ce sens, les résultats sont hétérogenes. La cohorte européenne ESADA conclut que la
sévérité du SAHOS ne permet pas de prédire la fréquence des accidents(246) alors qu’Ellen
et al. dans leur méta-analyse ont rapporté qu’une corrélation positive a été établic entre la
sévérit¢ du SAHOS évaluée par I'IAH et le risque d’accidents dans 7 études bien
meneées(245). L’analyse de I’influence d’autres parameétres tels que la désaturation en
oxygene, les fonctions cognitives et psychomotrices retrouve une faible corrélation(247).

A la lumiére de ces données, un dépistage ciblé ainsi qu’un traitement du SAHOS chez les
conducteurs s’imposent afin de diminuer le nombre d’accidents d’automobile. En effet, la
conduite a tenir vis-a-vis d’un conducteur avec un SAHOS nouvellement diagnostiqué a fait
I’objet de plusieurs consensus et recommandations dont celle de la société thoracique
américaine publiée en 2013 (248). Selon ces recommandations, la présence d’une
somnolence modérée a sévere associé aux antécédents d’un accident de la route ou « un
presque accident » permettent d’identifier un conducteur a haut risque. Plusieurs moyens
sont disponibles pour évaluer, de fagcon objective, le risque accidentel chez les apnéiques et
juger leur aptitude a la conduite. L utilisation de test de maintien d’éveil (TME) en médecine
du travail constitue un instrument d’évaluation fiable surtout pour autoriser la reprise du
travail aux patients traités. Ce test permet de mesurer la capacité d’un conducteur a maintenir
un état d’éveil dans des conditions favorisant 1’endormissement pendant 4 séances de 40
minutes(249). Des simulateurs mimant la conduite en réalité avec une grande précision ont
été utilisés pour apprécier ’aptitude a la conduite chez les apnéiques(250). En France, le
SAHOS est inscrit dans la « liste des affections médicales incompatibles avec 1’obtention ou
le maintien du permis de conduire ou pouvant donner lieu a la délivrance de permis de
conduire de durée de validité limitée». En outre, la législation francaise insiste sur
I’évaluation de I’efficacité thérapeutique un mois aprés le début du traitement, la reprise de
la conduite peut étre autorisée en cas d’amélioration, sinon I’incompatibilité est maintenue
(247).

La diminution du risque d’accident automobile par un traitement approprié du SAHOS a été
objectivée par plusieurs ¢tudes. Antonopoulos et al. ont confirmé qu’un traitement par PPC
réduit le risque d’accidents réels de 79 % et celui de « presque accidents » de 91 % (251).
Turkington et al. ont montré que les performances des conducteurs s'améliorent 2 jours apres
le début d’un traitement par PPC (252). En plus, des études ont démontré que le traitement
du SAHOS permettrait un gain économique compte tenu la réduction du nombre et de la
gravité des accidents (253).

50



BASES FONDAMENTALES

Enfin, il est clair que le SAHOS représente un facteur de risque important d’accidents de
vehicules a moteur. Les médecins, les conducteurs atteints ainsi que les autorités doivent
comprendre et encourager les interventions destinées au dépistage et au traitement de cette
pathologie afin de réduire ce risque accidentel.
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APPROCHE DIAGNOSTIQUE

Chapitre | : DONNEES CLINIQUES

1. L’interrogatoire

L’interrogatoire a une valeur importante dans la démarche diagnostique des troubles
respiratoires obstructifs du sommeil. Il permettra de mettre en évidence les signes diurnes et
nocturnes évocateurs. Il cherche la présence des comorbidités associées notamment les
comorbidités cardio-vasculaires et /ou métaboliques. L’entourage du patient peut apporter
une aide précieuse concernant la collecte et la fiabilité des données. Un interrogatoire
minutieux avec examen clinique bien mené permet d’orienter le type d’enregistrement a
demander pour confirmer le diagnostic.

1.1.Les signes nocturnes

1.1.1. Ronflement

C’est le principal signe qui améne le patient a consulter, a fortiori chez I’ORL. Il est en
rapport avec la vibration des tissus pharyngés lors du passage de ’air. Pour la plupart des
auteurs, il constitue un symptéme banal. Cependant, il est évocateur du SAHOS quand il
devient quotidien et intense (123). Son intensité peut étre quantifiée par le nombre de nuits
de ronflement par semaine, ce qui est important lorsqu’une corrélation entre le ronflement
et la présence du SAHOS est établie (Tableau 5)(254). Sa prévalence est de 5 a 78 % chez
les hommes et de 2 a 59 % chez les femmes(255). Cette variabilité s’explique par la nature
subjective du ronflement. En effet, il constitue une plainte du partenaire de lit qui pousse les
ronfleurs a consulter et a réclamer un traitement. La plupart des auteurs suggerent un
continuum entre le ronflement et différents degrés du SAHOS (256). Enfin, le ronflement
peut étre aggravé par la position dorsale, le surpoids, le tabagisme, I’infection de la sphere
ORL, I’alcool et la prise d’hypnotiques.

Tableau 5. ODDS RATIO RONFLEMENT /SAHOS(254).

< 3 nuits par semaine 0,4 X risque d’avoir un SAHOS

Fréquence du ronflement
> 3 nuits par semaine 1,4 X risque d'avoir un SAHOS
< 3 nuits par semaine 0,5 X risque d'avoir un SAHOS

Ronflement perturbateur
> 3 nuits par semaine 1,7 X risque d’avoir un SAHOS
trés bruyant 3,6 X risque d’avoir un SAHOS
plus fort que la parole 1,7 X risque d’avoir un SAHOS

Intensité sonore

aussi fort que la parole 0,5 X risque d'avoir un SAHOS
respiration bruyante 0,3 X risque d’avoir un SAHOS
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1.1.2. Apnée nocturne constatée

Ce symptome est le plus souvent rapporté par le partenaire ou I’entourage. Il entraine des
épisodes d’excitation associée a une anxiété qui s’estompent en quelques secondes. Les
patients eux-mémes sont rarement conscients des apnées. Cette constatation multiplie le
risque du SAHOS d’un facteur de 1,4 a 1.5 (123). De plus, il représente un indicateur plus
fiable de la maladie par rapport au ronflement (257). Toutefois, il convient d’éliminer
d’autres étiologies qui peuvent entrainer une ressemblance avec I’apnée telle que 1’asthme,
I’insuffisance cardiaque et le reflux gastro-cesophagien.

1.1.3. Nycturie

La nycturie se définit par un réveil une fois ou plus la nuit pour uriner. Sur un enregistrement
polysomnographique, elle représente le nombre de vides, chaque vide est précedé et suivi
d’une période de sommeil (258). Certaines études ont rapporté que ce symptome est décrit
chez 80 % des patients apneéiques (259). De plus, la nycturie est identifiée comme un facteur
prédictif du SAHOS (260). Une corrélation significative a été mise en évidence entre le
nombre de nycturies et la gravité du SAHOS (261). Sur le plan physiopathologique, la
nycturie est provoquée par la sécrétion du peptide natriurétique auriculaire (PNA) stimulée
par la distension de ’oreillette droite. En effet, le retour veineux est augmenté en cas d’un
obstacle sur les VAS en rapport avec la diminution de la pression intrathoracique (262). IL
a été démontré qu’un traitement par PPC bien conduit fait disparaitre complétement les
épisodes de nycturies(263).

1.1.4. Reflux gastro-eesophagien

La prévalence du reflux gastro-cesophagien (RGO) varie de 58 a 60 % selon les études (264).
Cette prévalence élevée est expliquée par la diminution de la pression intrathoracique chez
les apnéiques, ce qui favorise le déplacement du liquide gastrique vers I’cesophage.
Cependant, aucune corrélation significative entre le SAHOS et le RGO n’a pu étre identifié¢e
(265).

1.1.5. Bruxisme

Il s’agit d’un trouble du sommeil caractérisé par un grincement des dents. Le bruxisme est
un symptdme trés évocateur du SAHOS. En effet, certaines études ont objectivé une
correlation positive entre le bruxisme et le SAHOS (266). 1l a été démontré aussi que les
épisodes de bruxisme sont influencés par I’activation du systeme sympathique responsable
de micro éveils. De ce fait, certains auteurs pensent que ce symptéme constitue un indicateur
fiable des troubles du sommeil qui s’accompagnent d’une fragmentation du sommeil tel que
le SAHOS (266). Il est important de noter que la présence de ce symptdme chez un patient
atteint du SAHOS constitue une contre-indication absolue aux prothéses d’avancée
mandibulaire. Le traitement par PPC est la seule solution, il entraine une disparition totale
des épisodes de bruxisme (267).
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1.1.6. Autres

D’autres signes nocturnes peuvent étre recherchés : réveils répétés avec une insomnie, réveil
agité avec une sensation d’asphyxie, des sueurs nocturnes, troubles confusionnels avec des
cauchemars et parfois des épisodes de somnambulisme(247).

1.2.Les signes diurnes
1.2.1. Somnolence diurne (SDE)

Il s’agit d’un état de vigilance diminué avec propension au sommeil ou a I’assoupissement.
La somnolence est un symptéme fréquent dans les troubles du sommeil. 1l constitue a la fois
un critere majeur de diagnostic et de gravité du SAHOS. Dans les troubles respiratoires
obstructifs, il convient d’éliminer les autres facteurs pouvant expliquer ce symptome. Toute
confusion avec I’asthénie ou la fatigue doit étre levée. En effet, I’asthénie est un symptome
pathologique imposant une recherche étiologique particuliere tandis que la fatigue est un état
physiologique qui s’améliore apres le repos. La prévalence de la SDE dans le SAHOS est de
16% chez I’homme et de 23% chez la femme (143). Elle est due a la fragmentation du
sommeil, ce qui entraine des réveils répétés avec un sommeil insuffisant et de mauvaise
qualité. Elle pourrait étre également causée et aggravée par les comorbidités associées au
SAHOS telles que I’obésité, le diabéte sucré ou la dépression. Plusieurs moyens d’évaluation
de la SDE sont disponibles. Le score d’Epworth (ESS) constitue le meilleur outil dont
dispose le clinicien pour évaluer la somnolence en cas de suspicion du SAHOS (tableau 6)
(254). 11 s’agit d’un auto-questionnaire ou le risque de somnolence est évalué dans 8
situations de la vie quotidienne, chaque situation est cotée de 0 a 3. Un score supérieur a 10
indique une somnolence pathologique. D’autres auto- questionnaires sont décrits dans la
littérature, comme Stanford Sleepiness Scale (SSS), Karolinska Sleepiness Scale (KSS),
Pictorial Sleepiness Scale (PSS), Profile of Mood States (POMS), Visual Analog Scales
(VAS), Side Effect Checklists (SEC), mais leur utilisation reste moins pratique(247,254).

Tableau 6. Echelle de somnolence d’Epworth(254).

Légende
1) Assis en train de lire o1 2 3 -
0 = ne somnolerait
2) En train de regarder la télévision o1 2 3 jamais
3) Assis, inactif dans un lieu public (théatre, réunion) 0 1 2 3  1=faiblerisquede

somnoler

4) Comme passager d’une voiture roulant sans arrét pendant une heure |0 1 2 3 ) At
2 = risque modéré de

5) Allongé 'aprés-midi lorsque les circonstances le permettent o 1 2 3 somnoler

6) Etant assis en parlant avec quelqu’un o 1 2 3 3=risqueelevede
somnoler

7) Assis au calme aprés un repas sans alcool o 1 2 3 TOTAL /24

8) Dans une voiture arrétée quelques minutes dans un embouteillage 601 2 3
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Les tests de la vigilance sont habituellement utilisés pour faire une mesure objective et
standardisée de la somnolence diurne. Parmi ces tests, le test de maintien d’éveil (TME) qui
permet de déterminer I’aptitude a la conduite d’un sujet apnéique. Le test itératif de latence
d’endormissement (TILE), bien standardisé qui consiste en quatre siestes de 20 minutes
chacune, toutes les 2 heures durant lesquelles le patient doit se laisser aller au sommeil. La
latence moyenne normale est de 10,4+ 5,2 minutes. Une latence moyenne d’endormissement
inférieure a 8 minutes est anormale. Selon certaines études, ce test a une sensibilité de 94,5
%, et une spécificité de 73,3 % (268). Le test d’Osler est plus simple et plus économique que
le TME. Le sujet est installé dans une chambre calme et doit rester éveillé en comptant des
signaux lumineux qui apparaissent devant lui toutes les 3 secondes. L’omission de 7 signaux
consécutifs définit un état d’endormissement. A I’instar du TME, ce test comprend 4 séances
de 40 minutes chacune séparée par un intervalle de 2 heures(247).

Enfin, comme nous I’avons déja évoqué au début, le degré de la somnolence diurne permet
d’évaluer la sévérité du SAHOS. Ainsi selon les recommandations frangaises pour la
pratique clinique du syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil de 1’adulte(9),
on distingue :

-une somnolence Iégere : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire ayant
peu de répercussions sur la vie sociale ou professionnelle et apparaissant pendant des
activités nécessitant peu d’attention (regarder la télévision, lire, étre passager d’une voiture)
-une somnolence 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)

-une somnolence sévere : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire
perturbant de facon importante la vie sociale ou professionnelle et apparaissant lors
d’activités de la vie quotidienne (manger, tenir une conversation, marcher, conduire).

1.2.2. Céphalée matinale

Les céphalées matinales sont fréquentes chez les sujets atteints du SAHOS. Chez les
apnéiques, la prévalence des céphalées matinales est estimée entre 18 % et 74 % (269).
L’hypoxie intermittente, I’hypercapnie, I’hypoperfusion cérébrale ainsi que la fragmentation
du sommeil sont des mécanismes qui peuvent expliquer ces céphalées matinales chez un
patient atteint du SAHOS. Goksan et al. ont objectivé une corrélation trés significative entre
la sévérité du SAHOS et les céphalées matinales (270). Dans cette étude, la prévalence des
céphalées matinales était de 22 % en cas d'un SAHOS léger 36,4 % en cas d’'un SAHOS
modéré et 38,2 % en cas d’'un SAHOS grave. Enfin, il est important de signaler que ses
céphalées matinales disparaissent completement sous traitement par PPC bien conduit (270).
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1.2.3. Troubles neurocognitifs

Les différents troubles cognitifs, leur mécanisme physiopathologique ainsi que I’efficacité
d’un traitement par PPC ont été abordés en détail dans le chapitre complications. Il reste a
dire que la demande d’un bilan cognitif devant un cas confirmé du SAHOS n’est pas
systématique. Seulement, la persistance de ces troubles malgré un traitement par PPC bien
conduit impose la réalisation d’un bilan neuropsychique (9). Enfin, on doit insister sur le fait
que I’efficacité thérapeutique sur les troubles cognitifs reste incompléte, ce qui souligne
I’importance d’un dépistage précoce de ces troubles.

1.2.4. Troubles psychiatriques

Selon plusieurs études, les troubles psychiatriques semblent étre fréquents chez les
apnéiques comme la dépression, 1’anxiété, le stress post-traumatique, le délire et la démence
(271). L’ association dépression et SAHOS est la plus courante. En effet, la dépression est
rapportée chez 50 % des sujets atteints du SAHOS, suivie par 1’anxiété notée chez 11 a 17
% des patients (271). Les troubles psychiatriques doivent étre recherchés systématiquement
a ’interrogatoire compte tenu de leur importance dans 1’évaluation de la qualité de vie. De
plus, ils constituent une cible potentielle du traitement par PPC.

1.2.5. Troubles sexuels

Une dysfonction érectile et une baisse de la libido sont les deux troubles sexuels les plus
fréquents chez les patients atteints du SAHOS. Leur recherche doit étre systématique a
I’interrogatoire compte tenu de la littérature abondante de ces derniéres années décrivant
I’effet délétere des apnées sur la fonction sexuelle. En effet, Guilleminaultet al. ont rapporté
que 45 % des apnéiques se plaignaient de difficultés érectiles(272). L hypoxie intermittente
et la fragmentation du sommeil ont été évoquées comme des principaux mécanismes des
troubles sexuels dans cette population particuliere. Cependant, les réactions intermédiaires
déclenchées par le SAHOS telles que les perturbations neurologiques, endothéliales,
hormonales, le stress oxydatif et 1’activation du sympathique sont supposées jouer un role
dans la pathogenese de ces troubles. Husnu et al. ont démontré qu’une nuit sous traitement
par PPC améliore a la fois la fonction et la satisfaction sexuelles chez la majorité des
patients(273). Schmidt pense que le concept du SAHOS comme un facteur de risque
intrinséque dans le développement de la dysfonction érectile s’appuie sur une base théorique
solide. De ce fait, il recommande de dépister systématiquement le SAHOS chez les patients
atteints de dysfonction érectile, il propose aussi d’intégrer 1’enregistrement des érections
liées au sommeil dans la clinique du sommeil afin d’évaluer les atteintes latentes et de
différencier les causes psychogénes et organiques de ces troubles(274).
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1.2.6. Autres

D’autres manifestations diurnes peuvent étre recherchées a l’interrogatoire : réveils
difficiles, sommeil non réparateur, secheresse buccale, soif et besoin de sieste.

1.3.Recherche de comorbidités associées et de facteurs de risque et/ou aggravants

Compte tenu du nombre éleve de comorbidités associées au SAHOS ainsi que des facteurs
de risque (voir chapitre épidémiologie et complications), I’interrogatoire doit préciser :
-I’age et le sexe.

-le statut pondéral du patient : poids, taille, calcul de I'IMC.

-la profession et la notion de travail posté pour évaluer le risque accidentel.

-les antécédents familiaux de SAHOS.

-I’intoxication tabagique et/ou alcoolique.

-l’activité physique et sportive ainsi que la notion de sédentarité.

-les maladies cardio-vasculaires : HTA, AVC, insuffisance coronaire, insuffisance
cardiaque, troubles de rythme.

-les maladies respiratoires : asthme, association BPCO et SAHOS (overlap syndrome).

-les troubles métaboliques : diabeéte et dyslipidémie.

-la prise médicamenteuse : barbituriques, hypnotiques, anxiolytiques, mélatonine...

1.4.Recherche de troubles de sommeil associés :

Il convient de rechercher a I’interrogatoire :

-’agenda du sommeil : permet de préciser la durée et les horaires de sommeil afin d’évaluer
les habitudes et I’hygiene du sommeil.

-la narcolepsie (attaques de sommeil irrépressibles déclenchées par des émotions positives
telles que le rire).

-les signes évocateurs du syndrome de mouvement périodique du sommeil (impossibilité de
résister a I’'immobilité des jambes, crampes, paresthésies).

-les parasomnies : somnambulisme, cauchemars, terreurs nocturnes. ..

-I’insomnie et les hypersomnies idiopathiques ou en rapport avec une privation du sommeil.
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2. Examen clinique

L’examen clinique des VAS est incontournable compte tenu du nombre élevé d’anomalies
anatomiques, morphologiques et fonctionnelles siégeant a ce niveau et qui constituent des
facteurs prédisposant au collapsus. Dans le cadre du SAHOS, I’examen clinique des VAS
permet d’identifier les anomalies du contenu et du contenant et d’évaluer leur degré
d’implication dans la genése d’obstruction. En outre, un examen clinique bien conduit peut
déceler des anomalies pouvant compromettre 1’efficacité thérapeutique telle que
I’obstruction nasale qui constitue un facteur de mauvaise tolérance/observance de la PPC.
Enfin, ’examen clinique est indispensable avant tout geste chirurgical ou lors d’un éventuel
traitement par orthése d’avancée mandibulaire (OAM). Pour toutes ces raisons, 1’examen
des VAS et recommandée pour tout sujet atteint du SAHOS (9).

2.1.Les mesures anthropométriques

L’obésité est le facteur de risque le plus important du SAHOS. Elle est évaluée par le calcul
de I’index de masse corporelle (IMC : kg/m2) (tableau 7) (254). Un IMC supérieur a 30
kg/m2 est un facteur prédictif du SAHOS ainsi qu’une fourchette d'IMC (25 a 29,9 kg/m2)
est associée a un risque accru de maladies cardiovasculaires (275). La circonférence du cou
mesurée au niveau du bord supérieur de la membrane cricothyroidienne permet d’évaluer le
dép6t de graisse autour des VAS. Kushida et al. ont constaté qu’une circonférence du cou de
40 cm permet de prédire un SAHOS avec une sensibilité de 61 % et une spécificité de
93%(276). De méme, le tour de taille, qui évalue la graisse viscérale, est associé
indirectement au SAHOS. Il fait partie des criteres diagnostiques du syndrome métabolique.

2.2.L.e morphotype cervico-facial

L’examen clinique doit chercher certaines conformations morphologiques associées a un
risque accru du SAHOS telles qu’un cou court et surchargé, une face longue, un plancher
buccal vertical et un os hyoide abaissé entrainant une ouverture de I’angle thyromental, une
ouverture de 1’angle goniaque, une hypomaxilie induisant une endognatie (étroitesse du
maxillaire) et la rétrognatie (figure 22) (277). Cette derniére est I’anomalie craniofaciale la
plus fréquente chez les patients atteints du SAHOS (276). Elle est responsable d’un
rétrécissement des VAS au niveau de I’espace rétrobasilingual. Ces anomalies sont décelées
a ’examen clinique de face puis de profil et qui peuvent étre confirmé par des examens
radiologiques. Certaines de ces anomalies imposent une indication chirurgicale du SAHOS.
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Tableau 7. Obésité et IMC (254).

Indice de masse corporelle

Classification (kg/m?) risques de maladies

Maigreur extréme Moins de 16 Elevé
Maigreur Moins de 18,5 Accru
Poids normal 18,5324,9 Faible
Embonpoint 25,0329,9 Accru
Obésité, classe 1 30,0434,9 Elevé

Obésite, classe 2 35,04 39,9 Tres eleve

Obésiteé, classe 3 (Obésité Morbide) 40 ou plus Extrémement levé
Sans anomalies A risque de_Si\HOS

Figure 22. Anomalie dento-squelettique(277) :

A : Angle goniaque (angle formé par le bord postérieur de la branche montante et le
bord inférieur du corps de la mandibule), plus ouvert chez les patients a risque.

B : Angle cervicomentonnier (angle entre le menton et la fourchette sternale) plus
ouvert chez les patients a risque.

C : Degrés d’avancement de la mandibule, présence ici d’une micro-rétrognatie chez
la patiente a risque.

2.3.L’examen des fosses nasales et du nasopharynx

Elle se fait par une rhinoscopie antérieure en utilisant un spéculum nasal adapté avec une
source lumineuse puissante, ou mieux une fibroscopie. Cet examen commence par
I’exploration de la respiration du patient. L’identification d’une respiration buccale exclusive
est un signe important permettant de suggérer une anomalie anatomique ou fonctionnelle des
fosses nasales impliquée dans le SAHOS. La respiration normale est exclusivement nasale
pendant la nuit et bucco-nasale a prédominance nasale pendant la journée. De ce fait, la
constatation d’une respiration nasale signe la présence d’une obstruction nasale qui
prédispose a 1’affaissement des VAS (148). Des lévres non jointes et gercées, une
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hypersialorrhée et une inflammation gingivale sont des stigmates de la respiration buccale.
Le test de Rosenthal est un argument de plus. 1l consiste & demander au patient de garder la
bouche fermée pendant 15 cycles respiratoires. Le test est dit négatif si le patient n’ouvre
pas la bouche et ne présente aucun signe de fatigue. Les étiologies de 1’obstruction nasale
sont multiples. Une anomalie de la valve nasale objectivée par le pinching nose (narines qui
se collabent a I’inspiration forcée), une déviation de la cloison nasale, une luxation
vestibulaire du septum, une hypertrophie des cornets, une polypose, une maladie
inflammatoire de la muqueuse et la présence des végétations adénoidiennes sont des causes
d’obstruction nasale facilement identifiables a I’examen clinique. Enfin, I’obstruction nasale
est un facteur déterminant dans la tolérance d’un traitement par PPC d’ou I’importance de
diagnostiquer rapidement les causes responsables et de les prendre en charge avant toute
décision thérapeutique (278).

2.4.1’examen de la cavité buccale et de ’oropharynx

Il permet d’évaluer le rapport contenant/contenu. Cette zone contient plusieurs éléments
anatomiques qui peuvent entrainer un conflit responsable d une obstruction des VAS. Ainsi,
I’examen clinique doit chercher :

-I’¢tat dentaire : I’examen de ’articulé dentaire et les classes d’Angle (figure 23) est basé sur
des données cliniques et radiologiques. Cette évaluation dentosquelettique est importante car
elle permet de déceler certaines anomalies pouvant expliquer les troubles respiratoires
nocturnes. En effet, la classe II d’Angle est fréquente chez les apnéiques et constitue une
bonne indication aux orthéses d’avancée mandibulaire (OAM) (279). De méme, un mauvais
état dentaire (carie dentaire, lésions de bruxisme souvent associées au SAHOS) contre-
indigue une OAM.

Classe | Classe Il d1 Classe Il d2 Classe Il

Figure 23. Classes d’Angle (254).

-une rétromandibulie ou une rétromaxillie doivent étre recherchées. Elles sont les
malformations les plus associées au SAHOS.
-un palais ogival avec une vodte particulierement haute et étroite (figure 24) (277).
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-la langue : un débordement du plan occlusal, des empreintes dentaires sur les bords latéraux
de la langue, une protrusion linguale interincisive et une dorsalisation de la langue sont tous
des signes évocateurs d’une macroglossie.

Figure 24. Un palais ogival. La vo(te palatine est particulierement haute et étroite(277).

-voile et luette : une hypertrophie en épaisseur et /ou en longueur du voile ainsi qu’une luette
flaccide doivent étre recherchées.

-la recherche d’une hypertrophie des amygdales palatines facilement diagnostiquée par un
examen clinique simple a 1’abaisse -langue.

En plus de cet examen descriptif de routine, il est souhaitable d’y associer des mesures
quantitatives pour plus d’homogénéité et de précision dans I’évaluation de 1’encombrement
des VAS. Ainsi, deux systemes de scorage sont recommandés (figure 25)(9) :

-le score de Friedman : qui évalue le volume amygdalien, mais sa corrélation a I’'TAH n’est
pas demontrée. Néeanmoins, il permet de prédire les résultats du traitement chirurgical (9).

-le score de Mallampati : il est utilisé en réanimation pour prédire une intubation
orotrachéale difficile. Ce score permet d’évaluer le degré de recouvrement du voile du palais
par la base de langue. Certaines études ont démontré que les scores Mallampati 3 et 4 étaient
plus fréquents chez les apnéiques (280).

Les stades de Friedman associent les deux scores (tableau 8). Plus le stade est élevé, plus le
risque augmente (254).

2.5.L’examen pharyngolaryngé

Il se fait toujours a I’aide d’une nasofibroscopie, au mieux en décubitus dorsal. Il permet
d’évaluer I’espace rétrobasilingual, la base de la langue, I’amygdale linguale, 1’épiglotte et
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les parois latérales du pharynx ainsi que le sens de rétrécissement (antéropostérieur,

transversal ou circonférentiel).

Evaluation de 'encombrement pharyngé

Volume amygdalien

m ™
. " ( i i

¥ Y
1 2 3

Figure 25. Evaluation de I’encombrement pharyngé(277).

Le score de Mallampati est décrit comme suit : 1. Le palais mou, la luette, les loges et les
piliers amygdaliens sont visibles. 2. Les piliers sont obscurcis, le voile du palais, la luette et
les loges sont visibles. 3. Seuls le palais mou et la luette sont visibles. 4. Le palais mou n’est

plus visible du tout.

Tableau 8. Stades de Friedman et risque du SAHOS (254).

- Stades de Friedman Scores Mallampati Scores Friedman
% I 1,2 I+,4+

< . 1,2 0,1+,2+

3 34 34+

‘g 1 3.4 0,1+,2+

= v BMI > 40

2.6.L’examen endoscopique (fibroscopie)

Il est recommande de faire une évaluation des VAS pas une fibroscopie chez tout patient
avec un SAHOS suspecté ou confirmé(9). En effet, I’examen classique par une rhinoscopie

antérieure ne permet d’examiner qu’une partie des VAS.

Cependant, la nasofibroscopie

réalisée par un ORL permet d’effectuer une évaluation morphologique et dynamique des
différentes parties des VAS, y compris les parties postérieures et profondes. Il est important
de signaler que cet examen est réalisé a I’état d’éveil, ce qui diminue la fiabilité de son
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évaluation des sites obstructifs qui apparaissent essentiellement pendant le sommeil avec un
tonus musculaire abaissé. Dans ce sens, la réalisation de cet examen pendant le sommeil est
séduisante et plus fiable. Il est aussi possible d’effectuer cet examen sur un patient en
décubitus dorsal afin de se rapprocher de la physiologie normale du sommeil. Compte tenu
du nombre de segments anatomiques évalués lors d’un examen par fibroscopie, il est
raisonnable d’identifier 3 sites distincts afin de faciliter la communication surtout entre les
chirurgiens et par conséquent d’améliorer I’indication chirurgicale (254). Ces sites sont
répartis comme suit :

-un tiers supérieur qui regroupe le nez, le rhinopharynx et les choanes.

-un tiers moyen constitué par I’espace rétrovélaire.

-un tiers inférieur qui comprend I’espace rétrobasilingual, 1’épiglotte et le larynx.

L’apport de la fibroscopie en cas de suspicion du SAHOS est fortement amélioré par
certaines manceuvres. La manceuvre de Miiller est la plus répandue(281). Elle s’effectue en
provoquant une dépression dans les VAS avec une apnée par la demande au patient de faire
un Valsalva inversé. L’ORL avec son fibroscope placé dans le cavum cherche a identifier et
a décrire une obstruction au moment de son apparition. L’apport de cette manceuvre est trés
contestable car elle ne reflete pas de maniére fiable le site obstructif qui apparait pendant le
sommeil(282). Cependant, certains auteurs ont rapporté que la constatation d’un
affaissement rétrobasilingual lors de cette manceuvre était un facteur prédictif de 1’échec
d’une UPPP (281). Autres manceuvres ont été décrites comme 1’endoscopie avec simulation
de ronflement, manceuvre de propulsion mandibulaire qui évalue le degré d’élargissement
de I’hypopharynx et la manceuvre de propulsion linguale pour ¢évaluer 1’espace
rétrobasilingual.

Au terme de I’interrogatoire et de I’examen clinique, la priorité d’accés a un enregistrement
polysomnographique ou polygraphique est au profit des patients avec une suspicion d’un
SAHOS sévére sur la base des critéres suivants : somnolence diurne excessive sévére,
présence de comorbidités cardiovasculaires et/ou respiratoires et présence d’un risque
accidentel (9).
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3. Questionnaires de dépistage

En raison de I’incidence croissante du SAHOS et de 1’augmentation de la demande de
I’enregistrement polysomnographique (PSG), les moyens a disposition sont dépassés et
I’intérét pour des examens alternatifs est grandissant car la réalisation d’une PSG requiert
un délai d’attente souvent de plusieurs mois. Il est donc nécessaire de disposer d'un outil de
dépistage pour trier les patients en fonction de leurs symptomes cliniques, leur examen
physique et leurs facteurs de risque afin de déterminer ceux a haut risque et ayant un besoin
urgent de PSG et/ou un traitement par PPC. C’est pourquoi des outils de screening
(dépistage) ont été créés. Dans cette perspective, les questionnaires de dépistage constituent
un apport de grand intérét surtout dans les pays pauvres en ressources avec manque
important de centres du sommeil. Plusieurs études rapportées dans la littérature se sont
intéressées aux questionnaires de dépistage en I’analysant de différents angles: leur
applicabilité dans la population générale et/ou dans la population clinique au centre du
sommeil, leur évaluation en matiére de sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive,
valeur prédictive négative et autres parameétres épidémiologiques afin de les valider comme
un moyen de référence pour le dépistage. Nous citerons de facon rapide et succincte les
questionnaires les plus répandus et les plus utilisés :

le questionnaire de Berlin: Le score de Berlin comprend 10 questions diviseées en 3
catégories, une portant sur le ronflement et les apnées, une sur la somnolence et la derniére
sur I’hypertension et 1’obésité. Chaque catégorie devient positive si son score est > 2, la
positivité d’au moins deux des trois catégories dépiste un sujet a haut risque du
SAHOS(283).

le questionnaire STOP BANG : est défini par 8 items : ronflement sonore (Snoring), fatigue
diurne excessive (Tiredness), apnées observées par I’entourage (Observed), présence d’une
hypertension artérielle traitée ou non (Pressure), IMC supérieur a 35 kg/m2 (Body Mass
Index), ge supérieur a 50 ans (Age), périmétre cervical supérieur & 40 cm (Neck), sexe
masculin (Gender). Ce questionnaire a été élaboré en 2008 et validé pour dépister le SAHOS
en consultation préanesthésique afin de repérer les patients a risque de complications
respiratoires post-opératoires. La positivité de ce questionnaire est établie lorsqu’au moins 3
de ces 8 items sont retrouvés(284).

le STOP questionnaire : ne comporte que les quatre premiers items du score STOP BANG.
Un sujet est considéré comme a haut risque du SAHOS si la réponse est oui a deux questions
ou plus(284).

I’échelle de somnolence d’Epworth (ESS) : c’est un auto-questionnaire qui évalue le risque
de somnolence dans 8 situations de la vie quotidienne. Chaque question est cotee de 0 (aucun
risque) a 3 (risque important). La somnolence est I’un des critéres majeurs pour définir la
sévérité du SAHOS. Le score final permet d’évaluer le niveau de sévérité du SAHOS : léger
si score entre 0 et 9, moderé entre 10 et 14, sévere entre 15 et 24 points. Cette échelle a éte
congue, a l’origine, pour évaluer le risque de somnolence diurne. Il a été aussi propose
comme outil de dépistage du SAHOS (285).
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OSA 50 : comporte 04 questions portant sur le tour de taille, les ronflements, les apnées
observées par l’entourage et 1’dge. Un sujet est & haut risque pour SAHOS si le score
total est de cing ou plus(286).

Sleep Apnea Clinical Score (SACS): comprends 4 variables : circonférence du cou,
hypertension, habitude de ronflement et respiration haletante ou suffocante rapportée par son
partenaire de lit pendant la nuit. Un score supérieur a 15 est prédictif d’'un SAHOS(287).
American Society of Anesthesiologists checklist (ASA):a été développé pour le
dépistage des patients atteints du SAHOS en préopératoire. Il se compose de 12 questions
réparties en trois catégories, une pour les caractéristiques physiques du patient, une
deuxiéme pour I’histoire du ronflement et I’autre pour la somnolence. Un patient est a
haut risque pour SAHOS si deux ou plusieurs catégories sont positives(288).

Elbow sign questionnaire : le sujet est interrogé s’il est poussé ou coudé par son partenaire
parce qu’il ronfle ou suite a une apnée respiratoire(289).

Le questionnaire sur le sommeil de WISCONSIN, Apnea score (AS), questionnaire de
Haraldsson, the sleep Apnea scale of the sleep disorders questionnaire (SA-SDQ), The four-
Variable Screening tool sont décrits dans la littérature(290).

Les données de la littérature concernant I’exactitude des questionnaires de dépistage du
SAHOS sont tres hétérogénes. Cela pourrait étre expliqué par plusieurs raisons. D’abord, le
seuil de ’IAH n’est pas standardis¢ dans toutes les études d’autant plus que certains travaux
se sont basés sur le RDI (respirotory disturbance index) plutot que I’'TAH. Deuxiémement,
la vérification des résultats des questionnaires ne dépend pas de la PSG en tant que « Gold
Standard » pour le diagnostic du SAHOS.

Enfin, les études sont extrémement diverses dans leur qualité méthodologique.

En raison de tout cela, Abrishami et al, dans leur revue systématique sur les questionnaires
de dépistage du SAHOS, n’ont pas pu aboutir & une conclusion définitive concernant le
questionnaire le plus précis pour le dépistage des troubles du sommeil. Cependant, ils ont
recommandé le questionnaire STOP ou STOP-BANG en raison de sa qualité méthodique
supérieure et de sa facilité d’emploi (290).
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Chapitre 11 : DONNEES PARACLINIQUES

1. Moyens de confirmation diagnostique : Polysomnographie (PSG)
et polygraphie ventilatoire (PV)

1.1.Types d’enregistrement

Les enregistrements du sommeil occupent une place importante dans la stratégie
diagnostique du SAHOS. lIs consistent en un recueil et une analyse de plusieurs paramétres
physiologiques pendant le sommeil. Ces enregistrements sont répartis en quatre types selon
la classification de I'American Sleep Disorders Association (ASDA), devenue I'’American
Academy of Sleep Medicine (AASM) (tableau 9) (291). Chez I’adulte comme chez 1’enfant,
1’étalon-or de la confirmation diagnostique des troubles respiratoires obstructifs du sommeil
est la polysomnographie (PSG), réalisée en laboratoire du sommeil en présence d’un
infirmier ou un technicien (type 1)(9). Le nombre limité de centres du sommeil et I’incidence
croissante des patients atteints du SAHOS a entrainé un déséquilibre entre le besoin et 1’offre
des soins, ce qui entraine un retard diagnostique allant de 3 a 6 mois. En raison de ce
probléme purement technique, les autres types d’enregistrement (type 2, 3,4) ont été
proposés comme alternative a la PSG. Cependant, seule la polygraphie ventilatoire (PV ou
type 3) a une place bien définie dans la démarche diagnostique du SAHOS chez I’adulte a
coté du PSG (type 1) comme moyen de référence. Les données sur le type 2 et le type 4
manquent a I’heure actuelle.

Tableau 9. Classification des enregistrements du sommeil d'apres I'American Sleep
Disorders Association, 1994(291).

Type 1 Type 2 Type 3 Type 4
Surveillance technigue | Oui Non Non MNon
hospitaliere
MNombre de signaux >7 =7 >4 >1
Position corporelle Mesurée Peut étre mesurée Peut étre mesurée Mon mesurée
EEG, EOG, EMG Oui Oui Non hNon
ECG Oui Oui Oui (peut &tre remplacé | Non

par fréquence cardiaque)

Flux aérien Oui Oui Oui Oui
Efforts respiratoires Oui Oui Oui Non
5a0, Oui Oui Qi Oui
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1.2.La polysomnographie

1.2.1. Définition de la polysomnographie

La polysomnographie est un processus de surveillance et d’enregistrement de plusieurs
paramétres physiologiques pendant le sommeil. Les données enregistrées varient selon
I’équipement disponible et la pathologie suspectée. La version complete de la
polysomnographie comprend(9,13,17) :

-un électro-encéphalogramme (EEG) avec au minimum trois électrodes, eélectro-
oculogramme (EOG) avec deux électrodes, une électrode pour 1’électromyogramme (EMG)
mentonnier, I’ensemble permettant de scorer les stades du sommeil ;

-un électromyogramme (EMG) des muscles jambiers, a 1’aide des électrodes placées sur les
jambes pour la détection d’éventuels mouvements périodiques des membres inférieurs ;

-un électrocardiogramme (ECG) a la recherche des troubles du rythme cardiaque associés.
La fréquence cardiaque peut également étre recueillie par un capteur digital.
-I’enregistrement de 1’effort respiratoire : la mesure de la pression cesophagienne est le
moyen le plus fiable. Cependant, elle n’est pas de pratique courante car elle est invasive et
nécessite la mise en place d’un capteur cesophagien. En pratique, 1a pléthysmographie
respiratoire par inductance et 1’utilisation des sangles thoraciques et abdominales constituent
une alternative fiable. Nakano et al. ont proposé 1’utilisation d’un capteur sus-sternal qui
permet d’enregistrer trois parameétres physiologiques importants : la pression sur-sternale, le
début respiratoire et I’intensité acoustique. Cette méthode a une sensibilité et spécificité de
79 et 95% respectivement (292).

-I’enregistrement du débit respiratoire : la pneumotachographie constitue le moyen de
référence car elle utilise un masque nasobuccal, mais elle est contraignante. En pratique, on
utilise soit une canule nasale, mais qui peut étre mise en défaut en cas de respiration buccale
exclusive, soit une thermistance nasobucale peu sensible a la détection des hypopnées et des
apnées.

-la mesure de la pression partielle en gaz carbonique (PaCO?2) : qui se fait soit par la mesure
du dioxyde de carbone (CO2) en fin d’expiration ou par une mesure transcutanée grace a des
capteurs cutanés posés sur le thorax. Ces capteurs doivent étre changés de site tous les 4 a 6
heures afin d’éviter le risque de brilure cutanée.

-la saturation en oxygéne (Sa02) : elle se fait par oxymétrie transcutanée placée au bout du
doigt ou d’un orteil.

-I’étude de la position du corps : par observation directe ou par un capteur placé sur le patient
qui permet de détecter la position.

-’enregistrement sonore : qui permet de détecter le ronflement. Il constitue aussi un moyen
intéressant pour évaluer les résultats d’un traitement chirurgical.

-I’enregistrement vidéographique : se fait grace a des caméras noir et blanc, ou mieux, des
caméras a infrarouge. Il est obligatoire en cas de suspicion de comportements anormaux
pendant le sommeil rapportés par le malade.

-la mesure des indicateurs d’activation autonomique : ce sont des phénomenes cardio-
vasculaires et respiratoires témoignant d’une activation sympathique, ils sont associés aux
microéveils corticaux. Deux parameétres peuvent étre mesures, le premier est le temps de
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transit du pouls (TTP). Il représente le temps écoulé entre I’éjection systolique et 1’arrivée
de I’onde de pouls en périphérie. Ce temps est raccourci en cas du SAHOS grace a
I’augmentation de la pression artérielle et donc de la rigidité des parois artérielles. La mesure
de TTP est obtenue en couplant deux électrodes thoraciques au capteur digital de saturation
en oxygene. Le deuxieme indicateur est la photopléthysmographie de pouls (PPP) mesurée
grace au capteur digital. Elle se traduit par un pincement de 1’amplitude du PPP en rapport
avec 1’élévation passagere des résistances vasculaires périphéeriques.

1.2.2. Déroulement de I’examen et condition de réalisation

La polysomnographie peut étre réalisée soit dans un centre du sommeil en présence d’un
technicien ou un surveillant (type 1), soit en ambulatoire au domicile du patient ou dans un
milieu hospitalier en dehors du centre du sommeil (type I1). Dans le centre du sommeil,
I’enregistrement se fait dans une chambre individuelle confortable avec toilette, silencieuse,
avec une climatisation et lumiére douce. A coté, se trouve la salle de contrdle équipée par un
systtme phonique, une caméra infrarouge et un systeme d’enregistrement avec vidéo.
L’ensemble doit étre synchronisé au polysomnographe. Les enregistrements ambulatoires
ou a domicile sont actuellement rendus faciles par la fabrication des appareils miniaturisés
permettant un faible encombrement des électrodes. Les données sont stockées sur un flash-
disk ou une carte mémoire de grande capacité.

Dans le centre du sommeil et au moment de la mise en route de 1’enregistrement, il convient
de vérifier I’état et I’impédance de chaque électrode, la bonne qualité des signaux et que les
fils ne génent pas le patient. Il est souhaitable de commencer par un enregistrement test de
moins 30 secondes de veille calme, yeux ouverts puis fermés. Afin de s’assurer du bon
fonctionnement du systéme, on demande au patient d’effectuer quelques manceuvres telles
que regarder en haut, en bas, a droite, a gauche, macher et grincer les dents, ce qui entraine
une augmentation de 1’amplitude du signal EMG, respirer normalement, arréter de respirer
pendant 10 secondes, respirer par le nez ou par la bouche seulement, simuler un ronflement,
faire bouger les pieds et les orteils.

1.2.3. Interprétation et présentation des résultats

Chaque polysomnographie, quelle que soit sa marque, donne une lecture automatisée portant
sur les stades du sommeil et les parameétres respiratoires. Les résultats de 1’analyse
automatisée ne doivent pas étre considérés. Ils constituent une aide a la lecture visuelle qui
reste indispensable. En effet, la plupart des études concluent a une infériorité de 1’analyse
automatique par rapport a ’analyse visuelle. De ce fait, les sociétés savantes recommandent
I’analyse manuelle ou visuelle (293). Actuellement, le développement technologique a
permis d’améliorer les algorithmes de 1’analyse automatique avec une concordance qui
dépasse les 80 %. Cependant, ces données doivent étre validées sur une plus grande échelle
(294).
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L’interprétation et la définition des stades du sommeil N1, N2, N3, REM et les microéveils
ainsi que I’identification des événements respiratoires (apnée, hypopnée) se font
conformément aux critéres de I’AASM mise a jour en 2012(12,13).

L’interprétation d’un tracé polysomnographique requiert certaines connaissances telles que
la compréhension des mécanismes et de la physiologie du sommeil, la connaissance
diagnostique et thérapeutique de 1’apnée du sommeil, la connaissance des diagnostics
différentiels de la somnolence diurne excessive, la capacité a interpréter
I’électroencéphalographie et les autres parameétres électrophysiologiques. Toutes ces
compétences  professionnelles  nécessaires  pour  réaliser un  enregistrement
polysomnographique sont clairement définies par la haute autorité de santé (HAS) (295).
Au terme de I’analyse du tracé, un compte rendu est établi. Il comprend 1’identification de
la structure de soins et du patient (nom et prénom, age, le poids, la taille et le calcul de
I’IMC), le motif, des parametres chiffrés et des graphiques (Tableau 10)(296,297).

Tableau 10. Les éléments importants dans un rapport d'une étude sur le sommeil (297).

What to Look at on a

Sleep Study Report Significance
1  AHI/RDI Severity of OSA
2 Total Sleep Time/Sleep General view of sleep quality
Efficiency/Hypnogram
3 REM Latency Mormal is 80-110 minutes; if

exceedingly low (i.e. <20
minutes), consider
evaluation for narcolepsy

4  AHI/RDI in supine and Consider positioning therapy
nonsupine positions if very positional

5 Percentage of Stage REM  If none or low, total AHI/RDI
may underestimate true

degree of OSA
6 Periodic Limb Movement  If high, may be contributing
Index to EDS, especially with no
or well-treated O5A
7  Total arousal index and May help determine etiology
breakdown of arousals for sleepiness (i.e.

respiratory, limb
movements, or

spontaneous)
8 Oxygen saturation nadir Contributes to cardiovascular
and percentage below risk
9 ECG summary Identifies potentially

unknown arrhythmias

1.2.4. Indication

Elles sont définies en fonction de 1’étape de prise en charge du SAHOS (diagnostic, mise en
place d’un traitement, suivi)(9,295) :

-la polysomnographie au laboratoire du sommeil est ’examen de référence pour le
diagnostic du SAHOS.

-une polygraphie ventilatoire réalisée en premiére intention négative avec examen clinique
évocateur.

-en cas de recherche systématique d’un SAHOS dans certaines situations cliniques (chirurgie
bariatrique, anomalies craniofaciales).

-instauration d’un traitement : en absence d’utilisation d’un appareil autopiloté, la titration
manuelle surveillée sous polysomnographie est indiquée.
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-Excepté la PPC, qui donne des rapports d’observance, une polysomnographie ou une
polygraphie est indiquée afin d’évaluer I’efficacité des traitements du SAHOS.

1.3.La polygraphie ventilatoire
1.3.1. Définition de la polygraphie ventilatoire

C’est un enregistrement du sommeil qui comprend(9,13,17) :

-un enregistrement de la fréquence cardiaque et de la saturation en oxygene : il est réalisé
grace a un capteur digital.

-un enregistrement de 1’effort respiratoire : il est réalisé par une pléthysmographie
respiratoire & inductance grace aux sangles thoraciques et abdominales.

-un enregistrement du débit respiratoire a 1’aide d’une canule nasale.

-une étude de la position du corps grace a des capteurs placés sur le patient.

-un enregistrement sonore intégré au boitier central.

1.3.2. Déroulement de I’examen et condition de réalisation

La polygraphie ventilatoire se fait sans surveillance a domicile ou dans un service hospitalier
non specialisé (personnel non forme). L’absence du personnel qui surveille le déroulement
de I’examen augmente le risque de désadaptation de capteurs.

1.3.3. Interprétation et présentation des résultats

Les regles d’interprétation et de présentation des résultats sont les mémes que celles de la
polysomnographie. Cependant, 1’analyse des stades du sommeil ne peut pas se faire lors de
cet examen car il ne dispose pas de capteurs pour EEG.

1.3.4. Indication

Il a été¢ démontré qu’une polygraphie ventilatoire positive en présence d’un contexte clinique
fortement évocateur permet de confirmer le diagnostic du SAHOS (9). Cependant, toute
discordance entre la PV et les données cliniques impose la réalisation d’une
polysomnographie.

Par rapport a la polysomnographie, cet examen présente plusieurs avantages. En effet, la
polygraphie ventilatoire n’impose pas une structure particuliére permettant une meilleure
accessibilité. Elle a un colt moindre. La manipulation est facile. De plus, elle est moins
chronophage que la polysomnographie avec une interprétation plus facile et lecture en
environ 20 a 30 minutes contre une heure ou plus pour la polysomnographie. Tout cela rend
cet examen tres intéressant pour certaines specialités et plus particulierement les ORL.
Néanmoins, la polygraphie ventilatoire a des limites qui méritent d’étre soulignées. Les faux
négatifs sont en rapport avec la mauvaise appréciation du temps de sommeil et la
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méconnaissance des événements éveillant mais non désaturants, ce qui entraine une sous-
estimation de I’TAH. Escourrou et al. ont démontré que la PV était responsable d’une sous-
estimation du diagnostic de SAHOS de 30 %. Donc, il est possible de classer un SAHOS
modéré comme léger et un léger comme un faux négatif, ce qui peut modifier la prise en
charge thérapeutique. Compte tenu de ces inconveénients, des auteurs ont proposé de
développer des critéres de lecture adaptée a cet examen (298).

72



APPROCHE DIAGNOSTIQUE

2. Moyens d’évaluation des voies aériennes supérieures (VAS)

Différentes techniques ont été développées non seulement pour détecter les différences
anatomiques potentielles entre un sujet normal et un sujet atteint du SAHOS, mais aussi pour
comprendre la physiopathologie de la maladie, guider la démarche diagnostique et améliorer
la prise en charge thérapeutique.

2.1.Céphalométrie a rayons X

La céphalométrie ou la téléradiographie de crane de profil est un examen radiologique qui
permet d’analyser le squelette craniofacial et cervical mais aussi les tissus pharyngés et les
espaces aériens. Les 2 études céphalométriques les plus utilisées sont I’étude de Tweed qui
permet surtout une analyse squelettique, et celle de Delaire qui s’intéresse a I’appréciation
des tissus mous (figure 26) (299).

1. SP-T 5. IPAS

L §NA ‘.’ FH-MP(Go-Me 2. 8P4 6. TONGUEL
2 SNB 6. CaPtA 3. SPAS 7. TONGUEH
3 ANB 7. CaGn 4. MPAS 8. NSL-OPT
4 GoGnSN 8. LAFH(ANS-Me 8. NSL-CVT

Figure 26. Céphalométrie : a) analyse de Tweed. b) analyse de Delaire (Modifié d’aprés
(299)).

Les auteurs n’utilisent pas des repéres standards, les mesures de longueur et les calculs des
indices et des ratios sont obtenus parfois par des équations complexes. Tout cela rend
difficile toute tentative de comparaison et standardisation des résultats. Parmi les
conformations a risque, on trouve un maxillaire de petite taille, une rétromandibulie, un plan
mandibulaire et occlusal oblique, un palais épais et allongé, un rétrécissement antéro-
postérieur et un allongement vertical des VAS, un os hyoide abaissé et avance(247,280).

L’orthése d’avancée mandibulaire (OAM) et la chirurgie maxillomandibulaire constituent
les principales indications de la céphalométrie(9). Cependant, les résultats sont trés
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hétérogenes, c’est pourquoi ce moyen radiologique n’est pas devenu une procédure de
routine dans la démarche diagnostique du SAHOS.

2.2.Le scanner

Les avantages de la tomodensitométrie dans 1’évaluation des VAS sont nombreux. En effet,
le contraste des tissus mous est nettement supérieur par rapport a la céphalométrie et des
mesures transversales a différents niveaux sont possibles. Elle permet aussi une construction
tridimensionnelle et volumique. Le CT ultrarapide ou dynamique a été utilisé pour évaluer
les changements dynamiques des VAS pendant les cycles respiratoires. Des auteurs ont
utilisé des protocoles de balayage des VAS sous relaxation hypnotique ou pendant le
sommeil et ont comparé les resultats des 2 états (sommeil et éveil). Plusieurs anomalies
scanographiques ont été décrites chez les patients apnéiques par rapport aux sujets témoins
tels que voies respiratoires plus petites, zones transversales étroites, région rétropalatine
rétrécie, collapsibilité accrue grace a la tomodensitométrie dynamique. Le scanner a été
utilisé pour évaluer I’effet thérapeutique des ortheéses d’avancée mandibulaire (OAM), la
chirurgie d’avancement maxillomandibulaire et 1’uvulopalatopharyngoplastie (UPPP).
Enfin, malgré ces informations précieuses sur I’état des voies aériennes supérieures, la TDM
reste un examen peu intéressant dans le bilan préthérapeutique du SAHOS compte tenu son
cout ¢levé, sa disponibilité, I’exposition aux rayons X, ses limites dans I’analyse du squelette
craniofacial par rapport a la céphalométrie et ses performances moindres dans 1I’étude des
tissus mous par rapport a I’imagerie par résonance magnétique (IRM).

2.3.Imagerie par résonance magnétique

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) offre des avantages supplémentaires par
rapport a la céphalométrie et la tomodensitométrie. En effet, 'IRM est I’examen de choix
pour I’étude des parties molles des VAS. Des reconstructions en deux dimensions (2D) et en
trois dimensions (3D) sont possibles permettant d’apporter une précision extraordinaire dans
I’évaluation de I’épaisseur des parois latérales pharyngées et le volume de la langue. Des
modeles informatisés ont été développés permettant de faire des calculs de volume, de
sections transversales et d’épaisseur d’une tranche de section. L’IRM dynamique, quant a
elle, a permis d’évaluer les VAS en état de veille et surtout pendant le sommeil. Elle a
objectivé une obstruction significative et des rétrécissements étagés chez les patients atteints
du SAHOS par rapport aux sujets témoins (figure 27) (299). La forme de la surface de section
aérienne est un €lément important retrouvé a ’IRM. Elle est elliptique avec un grand axe
antéro-postérieur chez les apnéiques, elliptique avec un grand axe transversal chez un sujet
normal et circulaire chez un ronfleur simple (300). L’IRM a été utilisée pour évaluer les
effets de diverses procédures thérapeutiques dans le SAHOS, y compris les procédures non
chirurgicales. Elle a fourni des données tres intéressantes sur les changements anatomiques
des VAS apres une chirurgie par radiofréquence de la base de la langue et aprés une
suspension de I’os hyoide (301,302).
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Malgré cet apport incontestable, I’IRM ne peut étre un examen standard ou de routine dans
la gestion diagnostique et thérapeutique des patients atteints du SAHOS. La plupart des
études portant sur cet examen sont trés hétérogenes dans leur taille, leur technique utilisée
et leurs conclusions qui ne sont pas convergentes. La disponibilité, le colt élevé ainsi que la
position couchée imposée par cet examen sont des contraintes supplémentaires a prendre en
considération.

Sagittal images Axial images

Retroglossal |evel

Normal

Normal

Retropalatal
obsfruction

Obstruction

Retropalatal
retroglossal
obstruction

Figure 27. IRM dynamique (299).

2.4.Endoscopie sous sommeil induit (ESSI)

La determination exacte du ou des sites obstructifs constitue une priorité lorsqu’un
traitement chirurgical est a envisager. Cette démarche est le seul garant pour obtenir des taux
de succes satisfaisants. Les examens sus décrits (I’examen clinique avec une fibroscopie, la
manceuvre de Miiller, la céphalométrie, le scanner, I’'IRM) se révelent limités en raison de
leur réalisation pendant 1’éveil. L’évaluation des VAS durant le sommeil est un véritable
défi. L’endoscopie sous sommeil induit ou endoscopie de sommeil ou video sleep
nasendoscopy (VSE) ou drug-induced sleep/sedation endoscopy (DISE, en anglais) a été
décrite en premier chez 1’adulte pas Pringle et Groft en 1991 (303). Il s’agit d’un examen
qui se fait pendant le sommeil permettant ainsi de se rapprocher de la physiologie normale.
L’examen est relativement rapide, simple, et vise a identifier les sites obstructifs. L’ORL est
le seul spécialiste en mesure de faire cet examen. En effet, les ORL utilisent quotidiennement
la fibroscopie dans leur consultation. La courbe d’apprentissage de ce geste est donc rapide.
Il suffit de bien assimiler la sémiologie anatomique spécifique a cet examen.

L ESSI est mené pendant une sédation induite par des drogues anesthésiques. Une question
importante portant sur la reproductibilité des caractéristiques du sommeil naturel se pose.
Fabio et al. ont comparé les résultats polysomnographiques en nuit naturelle puis sous
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sédation. Ces travaux n’ont pas objectivé de différence significative sur le nombre d’apnées
par heure, sur leur caractere obstructif, central ou mixte ou sur I’index de désaturation (304).
Concernant I’architecture du sommeil, une certaine rythmicité des stades de sommeil avec
alternance de sommeil léger (Stade 1 et 2) et profond (stade 3) avec des proportions proches
du sommeil normal a été retrouvée. Cependant, le sommeil paradoxal est absent quand on
utilise le propofol. Un patient qui présente des évenements apneiques apparaissant de fagon
majoritaire voire unique dans ce stade (sommeil paradoxal) constitue un mauvais candidat a
cet examen. Par ailleurs, I’ESSI requiert un seuil de sédation fiable pour obtenir un examen
efficace, ce qui impose une collaboration optimale avec 1’équipe d’anesthésie. Cet examen
ne peut donc étre réalisé que dans un bloc opératoire ou une salle d’endoscopie. Il s’agit d’un
acte qui se fait en ambulatoire, aucun examen complémentaire spécifique n’est demandé.
Cependant, le médecin anesthésiste doit garder a ’esprit que le SAHOS peut entrainer des
difficultés d’intubation auxquels il doit se préparer. L’examen est pratiqué au bloc opératoire
sur un patient en décubitus dorsal avec un monitorage usuel (monitorage cardio-respiratoire,
oxygénothérapie par lunettes), et un monitorage permettant d’évaluer le degré de sédation
(analyse bispectrale : BIS). L’induction du sommeil se fait par I’administration de propofol
en mode AIVOC. La concentration de propofol au site effet est de 2 ug /ml avec un objectif
de BIS entre 40 et 60. Des épisodes de désaturation tres basse peuvent étre observes.
L’anesthésiste peut tolérer la chute de la saturation jusqu’a la valeur la plus basse constatée
sur le tracé de la polysomnographie avant d’alléger le niveau d’anesthésie. Aprés application
d’un anesthésique local (xylocaine), la fibroscopie est introduite par la fosse nasale la plus
perméable. Sa progression douce et atraumatique permet d’explorer les différentes structures
des VAS et plus particulierement les sites potentiellement obstructifs (cavum, voile du
palais, base de la langue et épiglotte). L’examen doit se dérouler dans le silence absolu et
une luminosité réduite. L’ immobilit¢ du corps et de la téte est indispensable car tout
changement de position peut modifier les résultats des observations relevées durant I’examen
(305).

A I’heure actuelle, il n’existe pas de classification standardisée des anomalies anatomiques
observées lors d’une ESSI, mais un consensus européen publié en 2014 a répertorié les
éléments nécessaires a noter (306) :

-le siege de 1’obstruction.

-le degré de I’obstruction.

-le type d’obstruction.

La classification américaine VOTE est la plus utilisée pour le moment, elle répond trés bien
aux directives du consensus européen(307). Elle décrit :

-quatre niveaux d'obstacle : Vélopharynx, Oropharynx,base de langue (Tongue base) et
Epiglotte.

-trois niveaux d'obstruction : 0 = pas d'obstruction,1 = obstruction partielle, 2 = obstruction
complete.

-trois types d'obstruction : antéropostérieur, latéral, circonférentiel.

Les résultats de I’ESSI sont hétérogenes. Cependant, la structure la plus souvent incriminée
dans I’obstruction est le voile du palais dans un pourcentage pouvant aller jusqu’a 63.3%
(308). L’atteinte multisite est corrélée a deux facteurs : 1’index de masse corporelle et la
séverité du SAHOS (309). La conséquence pratique de ces résultats serait que le traitement
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d’un seul site chez un patient atteint d’'un SAHOS sévére et/ou obese serait un facteur
d’échec. D’autres facteurs d’échec de la chirurgie du SAHOS ont été objectivés par
I’endoscopie de sommeil. L’obstruction circonférentielle était un facteur d’échec de la
chirurgie vélaire (308). De méme, I’obstruction antéro-postérieure compléte de la base de la
langue était un facteur d’échec de diverses techniques appliquées a ce niveau
(radiofréquences de la base de la langue, suspension hyoidienne)(310). La présence des sites
obstructifs non opérés pourrait également expliquer 1’échec d’un traitement chirurgical (308).
De plus, I’endoscopie de sommeil couplée a la protraction mandibulaire constituerait un
facteur prédictif de I’efficacité d’un traitement par orthése d’avancée mandibulaire (311). A
la lumiére de ces données, la plupart des auteurs proposent de sélectionner les malades a
opérer qui doivent bénéficier d’un traitement par orthése d’avancée mandibulaire sur la base
des résultats d’une endoscopie de sommeil et donc d’intégrer ce moyen dans la démarche
diagnostique et thérapeutique du SAHOS. Cela nous améne a parler de la place de I’ESSI
chez un patient atteint du SAHOS. En effet, les indications ne font pas 1’'unanimité chez la
plupart des auteurs. Un consensus européen publié en 2014 recommande de réaliser une
endoscopie de sommeil en cas d’échec du traitement chirurgical ou de I’orthese dentaire, ou
de la PPC (306). Certains auteurs proposent cet examen seulement aux candidats a la
chirurgie en présence des critéres prédictifs de succes tels que 1’4ge < 60 ans, IMC < 30
kg/m2, rétrognathie(312). En cas d’une hypertrophie amygdalienne, 1’endoscopie du
sommeil est effectuée seulement si un échec est constaté apres 1’ablation chirurgicale des
amygdales (313).

Malgré les perspectives offertes par ’ESSI, des questions non encore résolues méritent
d’étre soulevées : la notion de reproductibilité exacte du sommeil (la durée, la qualité),
absence de classification standardisée, les indications ne sont pas encore bien formalisées,
le protocole anesthésique ainsi que le colt économique non évalués. Tout cela incite a
réaliser plus d’études spécifiques.
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Chapitre 111 : STRATEGIE DIAGNOSTIQUE

La demarche diagnostique doit inclure tous les moyens qu’on dispose afin d’établir une
stratégie thérapeutique appropriée. Le patient chez qui on suspecte un SAHOS se présente
en consultation avec une plainte majeure : le ronflement. L’interrogatoire tente a compléter
le tableau en cherchant les autres signes évocateurs. Une apnée ressentie par le malade ou
constatée par son environnement en particulier le conjoint doit étre notée. Le patient peut
s’endormir dans des situations particulieres pendant la journée témoignant d’une
somnolence diurne excessive auquel cas I’examinateur doit procéder a une évaluation de sa
somnolence en remplissant 1’échelle d’Epworth. Il est aussi indispensable de chercher une
autre étiologie de la somnolence comme une privation de sommeil, insomnie, narcolepsie et
d’autres troubles psychiatriques. Le patient doit étre interrogé sur ses habitudes de sommeil
(’heure de coucher, heure de réveil, besoin de sieste, café, alcool, prise médicamenteuse,
I’environnement du sommeil (bruit, la lumicre)). L’utilisation d’un questionnaire
systématise et validé (STOP-BANG ou le Berlin) est recommandée (9). 1l s’agit d’un pré
test qui aide a 1’évaluation du risque et permet de sélectionner les patients qui nécessitent un
enregistrement en urgence. Lors de 1’examen physique, des mesures anthropométriques sont
enregistrées (le poids, la taille, calcul de I'IMC, tour de taille, la circonférence du cou). Un
examen ORL complet ainsi qu'une évaluation endoscopique en veille (fibroscopie) doivent
étre réalisés permettant d’explorer : le nez, cavité buccale, 1’oropharynx, I’hypopharynx, le
larynx et les structures osseuses cervico-faciales.

La confirmation diagnostique du SAHOS est obtenue par la réalisation d’un enregistrement
nocturne. Seulement la polysomnographie (type 1) et la polygraphie ventilatoire (type 3) ont
une place bien définie dans cette démarche diagnostique. Le choix du type dépend du terrain,
de la symptomatologie et des éventuelles pathologies associées. La polygraphie ventilatoire
est réalisée en cas d’un patient avec une forte suspicion clinique du SAHOS et en I’absence
des facteurs de risque cardio-vasculaire et d’autres pathologies du sommeil. Dans les autres
situations, la polysomnographie devient obligatoire (figure 28). Les examens radiologiques
tels que la céphalométrie, le scanner, I’IRM ont été étudiés dans le cadre de programmes de
recherche mais il n'existe pas encore de données solides a I'appui de leur utilisation. Ils
s’averent utiles en cas d’un traitement par orthése dentaire ou si un geste chirurgical de base
osseuse (chirurgie d’avancée bimaxillaire) est prévu. Quant a I’endoscopie du sommeil, il
reste indispensable en cas d’échec du traitement de premiere intention (chirurgie, orthése,
PPC). La collaboration avec d’autres professionnels du domaine comme les spécialistes du
sommeil, les physiologistes, les pneumologues, les endocrinologues, les cardiologues, les
psychiatres et de nombreuses autres spécialités vient compléter 1’évaluation.
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Figure 28. Proposition de stratégie diagnostique chez un patient adulte adressé en
consultation pour suspicion de SAHOS(9).

Une fois le diagnostic du SAHOS est confirmé, il convient d’évaluer la sévérité¢ du SAHOS
et de déterminer les comorbidités cardio-vasculaires et respiratoires associées. La
détermination de la sévérité dépend de I’importance de la somnolence diurne (légére,
moderé, sévere) et certains paramétres polysomnographiques (IAH, saturation moyenne,
saturation artérielle en oxygene inférieure a 90%, saturation minimale, index d’éveil/micro
éveils). L’évaluation du terrain cardio-vasculaire et respiratoire a fait I’objet de plusieurs
recommandations (9) :

-les comorbidités cardio-vasculaires et meétaboliques doivent étre soigneusement
recherchées (recommandation 23).

-L’examen clinique comprend en plus des mesures anthropométriques, une mesure de la
pression artérielle (recommandation 24).

-En cas de SAHOS sévere et/ou associé a une obésité centrale, une glycémie a jeun ainsi
qu’un bilan lipidique (triglycérides (TG), cholestérol total, HDL, LDL) sont recommandés
(recommandation 26).

-L’exploration fonctionnelle respiratoire est recommandée en présence des symptomes
respiratoires (dyspnée d’effort) et/ou fumeur ou ex-fumeur et /ou obese> 30 Kg/m2
(recommandation 19).

-une gazomeétrie artérielle est recommandée en cas : une BPCO associée et/ou une obésité
avec IMC > 35 kg/m2 et/ou une SaO2 d’éveil < 94 % et/ou un trouble ventilatoire restrictif
(CPT < 85 %) (recommandation 20).

- Les comorbidites respiratoires, cardio-vasculaires et métaboliques associées doivent étre
prises en charge de facon tres rigoureuse avec des objectifs thérapeutiques stricts
(recommandation 21,25).

Cette stratégie diagnostique dont les grandes lignes sont résumées dans la figure 30 permet
au médecin traitant de discuter les modalités thérapeutiques les plus adaptées et les plus
rationnelles conjointement avec son patient.
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Figure 29.Stratégie diagnostique dans le SAHOS (314).
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Trois modalités de traitement sont disponibles pour prendre en charge les patients atteints
du SAHOS : la ventilation en pression positive continue, traitement par orthese et la chirurgie
du SAHOS. Chaque patient doit étre informé des options disponibles dans chaque catégorie.
Le médecin traitant et le patient doivent examiner la pertinence des traitements dans chaque
catégorie en fonction de plusieurs considérations. Le traitement doit plutdt étre adapté a
I'individu, les symptémes présentés par le patient et son anatomie spécifique.

Chapitre | : LAVENTILATION EN PRESSION POSITIVE
CONTINUE

1. Description de I’équipement et principes de fonctionnement

La pression positive continue (PPC) constitue le traitement de référence du SAHOS. Elle a
été initialement décrite par un pneumologue australien, Collin Sullivan en 1981(51). Cet
appareil permet de délivrer un débit d’air créant une pression positive a 1’intérieur des VAS
afin de les maintenir ouvertes. Elle fonctionne comme une véritable attelle pneumatique qui
s’oppose au collapsus pharyngé généré par la contraction des muscles respiratoires
thoraciques (figure 30).

Figure 30. Schéma d’apparition de 1’obstruction des voies aériennes supérieures au cours
du SAOS et de ’efficacité de la PPC (51).

Les systemes disponibles sur le marché comprennent généralement un genérateur de flux,
une interface pour le patient, un tuyau reliant les deux parties. Les appareils modernes
comptent en plus un humidificateur intégré ou articulé sur la plateforme du générateur de
flux et une rampe. Le systéme de fonctionnement est simple. Le générateur crée un flux d’air
a I’aide d’un ventilateur ou d’une turbine. Ce flux est orienté a travers une valve. La pression
générée peut étre contrélée en modifiant la taille de la valve ou la vitesse du ventilateur.
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L’humidificateur a été développé pour lutter contre les phénoménes de secheresse nasale ou
buccale. Il permet aussi de soulager les irritations. Son utilisation systématique n’est pas
recommandée (9). De méme, la rampe de démarrage permet de programmer une
augmentation progressive de la pression jusqu’a atteindre la pression efficace, ce qui procure
aux patients quelques minutes pour un endormissement calme. Il est indiqué seulement en
cas d’intolérance aux pressions (9). Le flux généré est délivré par un masque. Ce dernier
constitue I’interface entre le patient et son appareil. Le médecin prescripteur ainsi que le
prestataire doivent accorder une attention particuliére au choix du masque. En cas de
mauvaise compliance, cela va engendrer beaucoup de problémes pouvant aller jusqu’au
I’abandon du traitement. On dispose actuellement d’un grand nombre de type de masques.
Des matériaux hypoallergéniques sont utilisés dans leur fabrication et différentes tailles et
formes sont disponibles pour améliorer le confort. Trois types de masques sont fréqguemment
utilisés. Le masque narinaire (la lunette nasale) est constitué de deux embouts qui viennent
s’appliquer directement aux orifices narinaires. Il est généralement bien toléré. Cependant,
il peut créer des irritations et étre facilement enlevé pendant la nuit. Le masque nasal est le
plus standard et le plus populaire. Il couvre la totalité de la pyramide nasale avec un appui
frontal, ce qui permet de minimiser les fuites d’air. Le masque facial (masque naso-buccal)
englobe le nez et la bouche, il est essentiellement indiqué en cas d’obstruction nasale. Il sera
utile a certaines périodes de I’année chez les patients présentant un terrain atopique ou des
infections nasosinusiennes chroniques. Il est moins confortable car il est lourd et plus
difficile a ajuster. Chai et al, dans leur revue sur les interfaces utilisées en cas du traitement
par PPC, ont montré une meilleure observance avec le masque nasal (315). La plupart des
auteurs recommandent de commencer la ventilation par un masque nasal (9). Les machines
de ventilation PPC permettent de délivrer un débit d’air entre 20 et 60 I/m sous pression entre
3 et 20 cm/H20. Un évent inclus dans I’interface, permet au CO2 expiré de s’échapper,
évitant ainsi sa réinhalation. Ces fuites sont comptabilisées comme des fuites intensionnelles.
Différents types d’appareils sont disponibles. On décrit :

-la PPC a pression constante ou Continuous Positive Airway Pressure (CPAP) : fournis
une pression continue et relativement constante tout au long du cycle respiratoire. Le patient
initie toutes ses respirations, aucune pression supplémentaire n'est donnée pour soutenir les
respirations individuelles. La CPAP représente la modalité initiale et la plus utilisée dans le
traitement du SAHOS. La titration (détermination de la pression efficace) est
traditionnellement déterminée pendant une polysomnographie en laboratoire ou a partir de
I'analyse des données d'un dispositif d'autotitrage.

-la PPC a deux niveaux de pression ou Bilevel Positive Airway Pressure(BiPAP) : fournit
deux niveaux de pression pendant le cycle respiratoire : un niveau supérieur pendant
I'inspiration (Inspirary Positive Airway Pressure (IPAP)) et un niveau plus bas pendant
I'expiration (Expiratory Positive Airway Pressure (EPAP)). La machine fait basculer
automatiquement les parametres entre ces deux niveaux de pression (IPAP et EPAP). Elle
permet d’accroitre le confort du patient. Elle trouve son intérét surtout chez les patients qui
présentent des comorbidités associées telles qu’une maladie pulmonaire restrictive, ou un
syndrome d'hypoventilation avec désaturation persistante sous CPAP(316). Chez un sujet
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atteint du SAHOS sans comorbidités associées, la BiPAP n'offre aucun avantage par rapport
a la CPAP, ni en termes d'efficacité, ni en termes d'adhérence lorsqu'elle est utilisee comme
un traitement initial. Certaines données confirment qu'il s'agit d'une alternative efficace chez
les patients intolérants ou non adhérents a la CPAP (317). Un inconvénient potentiel de la
BiPAP est 1’éventuel asynchronisme patient-dispositif, qui peut entrainer un malaise et une
inefficacite de la ventilation.

-la PPC autopilotée ou Autotitrating Positive Airway Pressure (APAP) : est congue pour
faire varier les pressions afin de répondre aux besoins respiratoires des patients. En effet, la
pression efficace au maintien de I’ouverture des VAS varie d’une nuit a I’autre en fonction
de la position du sujet, du stade de sommeil, de la prise de sédatifs ou d’alcool, de
I’obstruction nasale transitoire ou d’une prise de poids. Cette stratégie d’adaptation de
pression permet d’apporter au patient un meilleur confort associ¢ a une meilleure tolérance.
Il est recommandé¢ d’utiliser ce dispositif autopiloté en premiére intention pour réaliser une
titration & domicile lors de la mise en place d’'une CPAP(9). Le mode autopiloté est
essentiellement indiqué chez les patients dont le niveau de pression efficace est élevée ou
varie beaucoup au cours de la nuit (318,319). Plusieurs études ont objectivé une équivalence
en maticre d’efficacité thérapeutique entre les deux types d’appareils (CPAP et APAP)
(320).

-la ventilation auto asservie (PAA): est un mode ventilatoire qui associe une aide
inspiratoire variable et une pression expiratoire fixe ou autopilotée. Ce mode de ventilation
a été mis au point pour le traitement des syndromes d’apnées-hypopnées centrales de type
respiration périodique de Cheyne Stokes. Il est aussi indiqué en cas de SAHOS complexe
qui désigne un syndrome d'apnées du sommeil de type obstructif chez des patients qui, sous
ventilation, développent des apnées de type central ou une respiration périodique de Cheyne-
Stokes. Il est contre-indiqué chez les patients souffrant d'insuffisance cardiaque chronique
avec une fraction d'éjection réduite inférieure ou égale a 45 %.

2. Bénéfices et indications

Plusieurs études ont démontré ’efficacité d’un traitement par PPC chez les patients atteints
du SAHOS. En effet, un traitement par PPC bien conduit permet une disparition compléte
des événements respiratoires anormaux nocturnes (apnées, hypopnées et microéveils) avec
une réapparition d’une architecture du sommeil normal. L’amélioration clinique est
rapidement ressentie par le patient dés la premiére nuit de la mise en place de la PPC. Le
sommeil devient calme avec une régression voire méme une disparition totale des
ronflements et des apnées. Une disparition de la somnolence diurne excessive avec une
activité plus dynamique pendant la journée ainsi qu’une régression de la nycturie ont été
rapportées par la plupart des patients. Cette évolution clinique favorable va se traduire par
une nette amélioration de la qualité de vie du patient atteint du SAHOS(321).

84



APPROCHE THERAPEUTIQUE

L’impact de la PPC sur les complications du SAHOS a fait I’objet de plusieurs publications
qui ont démontré son efficacité. Ainsi, la PPC permet de réduire les chiffres tensionnels
(162), une diminution significative du trouble du rythme cardiaque(170,171). Un effet
protecteur de la PPC a été objectivé chez les coronariens (178). Elle entraine une
amélioration du pronostic et de la qualité de vie chez les patients porteurs d’une insuffisance
cardiaque associée a un SAHOS (182,183). Sur le plan métabolique, un traitement par PPC
permet une réduction du poids avec une diminution de la graisse viscérale (189,190). Une
amélioration de la tolérance a I’insuline et des glycémies postprandiales ainsi que du profil
lipidique (les pics postprandiaux de triglycérides, le cholestérol total et le cholestérol non-
HDL) a été signalé (195,196,202). Une méta-analyse récente a démontré une amélioration
des niveaux des marqueurs potentiels de I’inflammation (CRP, de TNF-a et d'IL-6) chez les
sujets atteints du SAHOS aprés un traitement efficace par PPC (220). La PPC améliore aussi
les troubles cognitifs (243). Enfin, il a ét¢ démontré qu’un traitement par PPC réduit le risque
d’accidents réels et celui de « presque accidents », et améliore les performances des
conducteurs (251,252). En plus, des études ont démontré que le traitement du SAHOS par
PPC permettrait un gain économique compte tenu la réduction du nombre et de la gravité
des accidents (253).

Pour toutes ces raisons et d’autres détaillées dans les chapitres d’épidémiologie et de
complications, un traitement par PPC est recommandé en cas(9) :

-SAHOS sévere avec IAH > 30/h, méme en absence de somnolence excessive diurne.
-SAHOS modéré avec un IAH < 30/h et une somnolence diurne excessive (les autres
étiologies de la somnolence diurne excessive doivent étre formellement éliminées).
-SAHOS modéré avec un IAH < 30/h sans une somnolence diurne excessive, mais en
présence d’une comorbidité cardio-vasculaire grave (HTA réfractaire, fibrillation auriculaire
récidivante, insuffisance ventriculaire gauche sévére, maladie coronaire mal contrélée).

3. Mise en place pratique du traitement par PPC

Apres I’étape diagnostique et la décision de mise en place d’un traitement par PPC, une série
de rendez-vous doit étre entreprise afin de tout expliquer au patient. En effet, I’efficacité de
la PPC est intimement liée a la qualité de I’observance des patients. Le medecin traitant doit
travailler conjointement avec le prestataire pour une meilleure acceptation du traitement par
le patient. Lors de la premiére consultation, le diagnostic du SAHOS est annoncé au patient,
le médecin traitant doit expliquer, en détail et avec un langage simple, le syndrome d’apnée
hypopnée obstructive du sommeil ainsi que ses conséquences cardio-vasculaires,
métaboliques et surtout le risque accidentel. L’efficacité incontestable de ce traitement
intrusif est abordée justifiant ainsi sa necessité. Le meédecin traitant doit insister sur
I’utilisation de la PPC toutes les nuits, y compris la sieste. Des programmes d’éducation
thérapeutique peuvent étre proposés visant a optimiser les connaissances du patient sur sa
maladie, sur le fonctionnement et 1’utilisation correcte de son appareil.

Une fois le traitement accepté par le patient, 1’étape suivante est la titration qui consiste en
la détermination de la pression efficace que 1’appareil doit délivrer au patient afin de
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maintenir les VAS ouvertes. Cela peut se faire en laboratoire du sommeil sous
polysomnographique. Elle constitue la méthode de référence. Durant cette procédure, le
patient est hospitalisé pendant une nuit, le technicien fixe la pression a un niveau bas
généralement entre 4 et 5 cm H20 puis augmente progressivement et lentement la pression
jusqu’a I’élimination compléte des évenements respiratoires obstructifs. Cette valeur de
pression correspond a la pression efficace a laquelle 1’appareil doit étre réglé. Il faut garder
a I’esprit qu’une surtitration, c’est-a-dire une pression délivrée plus élevée que la pression
réelle, peut entrainer 1’apparition des apnées centrales et étre une source d’intolérance. La
titration en laboratoire peut étre contournée par 1’utilisation d’une PPC autopilotée. Les
rapports de cet appareil permettent de connaitre les pressions médianes maximales, au 95°
percentile utilisés au cours de cette nuit. Son utilisation pour faire la titration est actuellement
recommandée en premiére intention (9). Il est important d’insister sur le choix de I’interface
qui doit étre bien adaptée. L’humidificateur ainsi que la rampe ne sont pas recommandés en
premiére intention.

Tout patient qui commence un traitement par PPC doit bénéficier d’un suivi. La premiére
consultation de contrdle aura lieu 1 a 3 mois apres le début du traitement. L’objectif de cette
visite est de vérifier I’efficacité du traitement et d’évaluer la capacité du patient a poursuivre
le traitement. Les patients doivent étre interrogés sur la maniere dont ils tolérent 1’appareil.
En outre, il convient de leur poser des questions sur le bénéfice du traitement, c'est-a-dire
une amélioration des symptdmes tels que la somnolence excessive, le ronflement, la qualité
du sommeil, I'hnumeur, et le fonctionnement cognitif. Un rapport de conformité donné par
I’appareil doit étre examiné. Les 2 paramétres les plus importants sont I’observance et ’TAH
résiduel. L’observance refléte la durée d’utilisation de I’appareil. La durée exigée est au
moins 4 heures par nuit avec plus de 70 % des nuits, soit 5 nuits par semaine(9,322). Le
patient est tenu de satisfaire a cette exigence pendant au moins 30 jours consécutifs au cours
des 3 premiers mois d'utilisation afin de valider le renouvélement de la prise en charge par
les compagnies d’assurance médicale (322). L’IAH résiduel est un bon indicateur de
I’efficacité du traitement quand il est inférieur a 5. Un IHA résiduel supérieur a 11 doit étre
considéré comme pathologique. D’autres parametres peuvent étre consultés sur le rapport :
le niveau et la fréquence des fuites, les pressions médianes et surtout au 95° percentile, les
bornes extrémes.

Des visites annuelles seront programmées avec les mémes objectifs que la 1™ consultation
de contrdle.

4. Effets secondaires et leur prise en charge

Les patients traités par PPC peuvent avoir une multitude de plaintes. Le medecin traitant
ainsi que le prestataire doivent s’acharner a trouver une solution rapide car la persistance de
ces effets secondaires peut conduire a I’abandon du traitement.

-I’interface mal tolérée : c’est la plainte la plus courante. Le masque peut entrainer des traces
ou des Iésions cutanées de 1’aréte nasale. Il peut entrainer des fuites d’air en cas d’usure des
pourtours. Des sensations d’étouffement ou de claustrophobie ont été rapportées par certains
patients. Le médecin traitant doit vérifier I’intégrité du masque ainsi que I’absence de serrage
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trop important des sangles. Il peut proposer I’arrét transitoire du masque jusqu’a la guérison
de la Iésion. Le prestataire doit étre contacté a fin de rééquiper le patient d’un masque de
type et de taille adaptée.

-I’intolérance a la pression : le réglage de pressions fixées par la machine doit étre remis en
question. Les données du rapport de conformité doivent étre examinées en particulier la
valeur des pressions au 90° et 95° percentile. Par exemple, si la pression du 95e percentile
est de 15,9 cm H20 et la fourchette fixée par la machine est de 6 a 16 cm H2O, la borne
supérieure n'est probablement pas placée assez haut. Ce patient peut se plaindre d’une
limitation de perception d’air, et donc il a besoin de pression plus élevée que celle délivrée
par la machine. En revanche, si la fourchette de réglage est de 8 a 14 cm H20et la pression
du 95e percentile est de 8 cm H20, ce patient peut se plaindre d’une perception de
surpression, et donc il nécessite moins de pression que la machine autorise.

-la somnolence diurne résiduelle sous PPC : la premiére chose a faire est de vérifier
I’efficacité de la machine en consultant le rapport de conformité comme nous 1’avons déja
vu. Il convient aussi d’éliminer une autre étiologie comme la privation du sommeil, la prise
médicamenteuse, 1’insomnie, la narcolepsie, le syndrome des jambes sans repos. Une
attention particuliére doit étre accordée au syndrome dépressif qui doit étre
systématiquement recherché compte tenu sa fréquence élevée dans ce contexte particulier.
-la secheresse buccale : c’est une sensation désagréable. Un humidificateur peut étre
proposé. Cet effet secondaire peut étre en rapport avec 1I’ouverture buccale pendant le
sommeil, auquel cas la proposition d’une mentonniére qui aide a fermer la bouche la nuit
peut résoudre ce probléme.

-I’IAH résiduel : un IAH supérieur & 10/h sous traitement par PPC est pathologique. Le
diagnostic d’un syndrome d’apnées complexes doit étre évoqué. Il tend a disparaitre
spontanément dans les 3 premiers mois du traitement. Sinon, la pression minimale efficace
doit étre diminuée. On peut tolérer un certain événement obstructif.

-la persistance de ronflement : il faut penser soit a une pression insuffisante de sorte que le
patient a encore un certain degré d’obstruction des voies aériennes supérieures, soit a un
probléme d’interface. Ainsi, les pressions doivent étre réglées et les interfaces doivent étre
adaptées.

-I’aérophagie : est fréquente chez les patients traités par PPC. En effet, le sphincter supérieur
de l'eesophage a moins de tonus pendant le sommeil, ce qui permet a I'air de passer dans le
l'cesophage et éventuellement l'estomac. Le patient atteint d'aérophagie se plaint de
ballonnements et d’éructations. Les niveaux de pression doivent étre allégés.
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Chapitre 11 : TRAITEMENT PAR ORTHESE D’AVANCEE
MANDIBULAIRE

1. Définitions et principes de fonctionnement

Les dispositifs d’avancée mandibulaire (OAM) sont reconnus comme des moyens simples
pour traiter le ronflement et le SAHOS. Ils constituent une alternative de traitement par PPC.
Les OAM fonctionnent en déplacant la mandibule en avant pendant le sommeil, ce qui
permet d’améliorer la perméabilit¢ des VAS. La section transversale vélopalatine est
augmentée par la traction en avant de la mandibule et I’étirement des arcs palatopharyngien
et palatoglosse. De plus, la propulsion mandibulaire entraine une augmentation du diameétre
antéro-postérieur de I’oropharynx par étirement de ses parois latérales. Elle augmente aussi
la tonicité de I’ensemble des muscles des VAS permettant ainsi de diminuer leur tendance a
I’affaissement pendant le sommeil.

Plusieurs modeles sont disponibles. Selon leur conception, on distingue les orthéses en
monobloc comportant une seule gouttiere dentaire qui retient les 2 arcades dentaires en
méme temps et les orthéses dites bi-bloc qui disposent d’une gouttiére maxillaire, d’une
gouttiere mandibulaire, d’un systeme de liaison entre les 2 goutticres qui peut étre réglable
ou non réglable. Selon leur mode de fabrication, on décrit les orthéses sur mesure
confectionnées apres une prise d’empreinte puis adaptées par le praticien et les orthéses
thermo- modelable utilisées et adaptées directement par le patient.

2. Bénéfices et indications

Plusieurs études ont comparé les OAM a la PPC. Les auteurs ont objectivé une efficacité
supérieure de la PPC par apport aux OAM en termes d’amélioration des troubles
respiratoires (IAH, saturation minimale en oxygene et index de micro éveils). Toutefois, le
bénéfice clinique (score ESS, qualité de vie, observance du traitement, vigilance diurne et
fonctions neuro cognitives) était comparable(323,324). Il est important de souligner que
I’impact du traitement par OAM sur la comorbidité cardio-vasculaire a fait ’objet de tres
peu de publications. Certains facteurs permettent de prédire 1’efficacité d’un traitement par
OAM. Selon les recommandations portées sur la place de I’OAM dans le traitement du
SAHOS de I’adulte publié en 2014, le sexe féminin, 1’dge inférieur a 60 ans, SAS modéré et
son caractere positionnel, IMC inférieur a 30Kg/m2, absence d’obstruction nasale, certaines
conformations anatomiques (étroitesse des VAS, rétromandibulie) sont potentiellement des
facteurs prédictifs de I’efficacité d’un traitement par OAM (325).

Compte tenu ’efficacité prouvée des OAM, leur place dans la prise en charge du SAHOS
de I’adulte a été bien précisée dans de nombreuses recommandations telles que HAS en
2009(326), ameéricain Academy of sleep Medicine (AASM) en 2009(327), les
recommandations de la société de pneumologie de langue francaise en 2010(9), American
college of physicians en 2013(328). Dans I’ensemble, le recours a cette modalité
thérapeutique est envisage :

-en cas de refus ou d’échec de la PPC, quelle que soit la sevérité du SAHOS.
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-SAHOS léger a modéré (5/h < IAH < 30/h associé a une somnolence diurne légére a
moderée) sans comorbidité cardiovasculaire grave associée (hypertension artérielle
réfractaire, fibrillation auriculaire récidivante, insuffisance ventriculaire gauche sévere ou
maladie coronaire mal contr6lée, antécédent d’accident vasculaire cérébral) en premiére
intention (en alternative a la PPC).

-L’association d’'une OAM a la PPC est recommandée afin d’optimiser 1’efficacité et la
tolérance a la PPC.

3. Mise en place pratique d’une OAM

La collaboration étroite et organisée entre les spécialistes de la cavité buccale (ORL,
maxillo-facial, dentiste) et le patient est le seul garant pour réussir un traitement par OAM.
Une fois le traitement est accepté par le patient, un examen minutieux de la cavité buccale
doit étre réalisé a la recherche d’une contre-indication au traitement. L’OAM nécessite une
parfaite rétention sur les arcades dentaires, ¢’est pourquoi, il est recommandé de disposer
d’au moins 8 dents par arcade permettant ainsi un bon ancrage (9). L’état dentaire et
parodontal est évalué a la recherche d’une infection qui doit étre traitée avant la pose de
I’orthése. Une propulsion mandibulaire efficace requiert un bon fonctionnement de
I’articulation temporo-mandibulaire (ATM), ainsi un dysfonctionnement ou une ankylose
temporo-mandibulaire doit étre un critére d’exclusion (9). Le choix du type d’OAM est un
facteur déterminant. Les études, qui ont comparé les orthéses monobloc et bi-blocs, n’ont
pas trouvé de différence significative. Cependant, le taux de succes était significativement
plus ¢élevé avec I’orthése sur mesure par rapport a I’orthése thermoformée du fait d’une
rétention insuffisante pendant la nuit. Seules les orthéses fabriquées sur mesure, avec un
confort maximal, peuvent étre recommandées comme une option thérapeutique(325).
L’efficacit¢ d’OAM est conditionnée par le degré d’avancée finale. La position d’avancée
cible qui définit la dose thérapeutique est celle qui permet une amélioration clinique avec
élimination des événements respiratoires. En effet, plus ’avancée est importante plus
I’amélioration du SAHOS est accrue. Plusieurs protocoles de titration sont proposés.
Certains d’entre eux sont basés sur 1’évolution des symptomes cliniques tels que le
ronflement et la somnolence. Cette méthode subjective peut entrainer des sous ou sur
estimations. Les protocoles dits objectifs sont menés au laboratoire du sommeil sous
observation polysomnographique. Ils ne tiennent pas en compte les données subjectives et
les patients se réveillent avec une douleur de I’articulation temporo-mandibulaire. D’autres
protocoles combinent les méthodes subjectives et les méthodes objectives. La procédure
d’apres Fleury est initiée a 50 % de la propulsion maximale active puis I’avancée est
poursuivie a raison de 1 mm tous les 15 jours jusqu’a 1’obtention d’une réduction du
ronflement supérieur a 80 %, ESS inférieur a 10 et I’index de désaturation inférieure a 10/h
et/ou en présence des douleurs dentaire ou articulaire temporo-mandibulaire (329). A ce jour,
les résultats sont divergents concernant les protocoles de titration et des études
supplémentaires sont nécessaires afin de standardiser la démarche optimale (325). La pose
d’une OAM impose un suivi. La HAS recommande de réaliser systématiquement une
polysomnographie ou une polygraphie a court terme (1 a 5 mois) afin d’évaluer 1’efficacité
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de I’orthése(330). Compte tenu de la possibilité de survenue d’effets secondaires, un suivi
régulier tous les 6 mois par un spécialiste formé est préconisé (9,325).

4, Effets secondaires

Au début du traitement, le patient peut présenter quelques effets secondaires. Ils sont légers
dans I’ensemble, ils s’atténuent au recours des 2 premiers mois et n’imposent pas 1’arrét du
traitement. Les effets secondaires les plus fréeqguemment rapportés sont douleurs ou inconfort
(dentaire, gingivale, machoire, ATM), hypersalivation, perturbation du sommeil, sécheresse
de la gorge, sensibilité (dentaire, masséter), mobilité dentaire, intolérance. Des conséquences
dento-squelettiques des OAM ont été décrites : modification du recouvrement et du
surplomb incisif avec une modification de I’inclinaison des incisives et les modifications de
I’occlusion au niveau des prémolaires (325). Des exercices oraux effectués au réveil peuvent
améliorer I’adhérence au traitement en réduisant I’inconfort et les changements occlusaux

(331).
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Chapitre 111 : CHIRURGIE DU SAHOS

1. Impact et indication du traitement chirurgical

Les objectifs de la chirurgie du SAHOS sont identiques a ceux fixés par les autres modalités
thérapeutiques et en particulier le traitement par PPC. En effet, la chirurgie dans le cadre des
troubles obstructifs du sommeil permet d’améliorer la symptomatologie clinique (le
ronflement, la somnolence diurne), les paramétres polysomnographiques (IAH, saturation
en oxygene index des microéveils) et les conséquences cardio-vasculaires. Partinen et al.
ont suivi 198 patients atteints du SAHOS pendant 5 & 7 ans et ils ont démontré que les
patients traités de maniére conservatrice (PPC ou OAM) avaient un risque de 2 fois plus de
développer de nouvelles maladies cardiovasculaires et prés de 5 fois plus de risque
cardiovasculaires ou de décés liés aux accidents vasculaires cérébraux par rapport aux
patients traités par trachéotomie (332). Ainsi, la chirurgie du SAHOS peut étre aussi efficace
que la PPC (traitement de référence) pour réduire les risques cardiovasculaires. Friedman et
al(333), dans leur étude sur des patients atteints du SAHOS modéré a sévere traités
chirurgicalement, ont démontré une réduction statistiquement significative du niveau moyen
de hs-CRP, un des plus importants marqueurs inflammatoires utilisés pour évaluer le risque
cardio-vasculaire(334). La définition communément admise du succes d'une intervention
chirurgicale dans le SAHOS est la suivante : IAH inférieur a 20 en postopératoire avec une
réduction supérieure a 50 % et peu de désaturations en oxygene inférieures a 90 avec une
amélioration subjective des symptdmes (335). Cependant, des changements positifs dans
I’TAH, le niveau de désaturation en oxygene et les taux sériques de CRP ont été objectivés
chez les patients dits non répondeurs a la chirurgie en prenant en compte les critéres de
succes sus cites, fixés de facon arbitraire(334). Cela laisse suggérer que les avantages d'un
traitement chirurgical peuvent étre plus importants. Une étude américaine récente réalisée
chez des vétérans a démontré une réduction de taux de mortalité de 31% chez les patients
traités par uvulopalatopharyngoplastie (UPPP) par rapport a ceux traités par PPC(336). Cela
ne suggere pas que I'UPPP est plus efficace que la PPC, mais laisse penser plutét que la
chirurgie peut fournir des avantages par apport un traitement par dispositifs médicaux (PPC,
OAM) dans certaines populations de patients atteints du SAHOS. De plus, la chirurgie ne
dépend pas de la notion d’observance ou d’adhérence au traitement qui limite
considérablement 1’effet thérapeutique de la PPC. Il est important que les cliniciens
reconnaissent les difficultés que les patients rencontrent avec les dispositifs médicaux (PPC,
OAM). Malheureusement, les taux d'adhérence au traitement sont faibles(337). Pour de
nombreux patients, le traitement a long terme, la charge quotidienne de ces dispositifs les
conduit a rechercher une alternative. C’est par ce cheminement que les techniques
chirurgicales deviennent une voie acceptable pour un sous-groupe de patients. En outre, la
chirurgie peut étre utilisée en complément pour améliorer I'adhérence et I'efficacité de ces
dispositifs médicaux. Néanmoins, des études plus approfondies avec un groupe de contrdle
et un ajustement des variables potentiellement confondants sont nécessaires pour consolider
le r6le de la chirurgie.
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Du point de vue de nombreux spécialistes du sommeil, la chirurgie du SAHOS est le
synonyme de 1I’UPPP traditionnelle. Actuellement, une dizaine de techniques et différentes
approches chirurgicales ont été décrites. Un des principaux changements dans ce domaine
est ’adoption des techniques plus physiologiques avec une approche plus reconstructive.
Une sélection rigoureuse des patients, 1’identification des sites d’obstruction et un choix
correct avec une maitrise parfaite de la technique chirurgicale constitue les 3 régles d’or pour
réussir la chirurgie chez un patient atteint du SAHOS. L’enthousiasme implacable pour
’acte chirurgical doit étre critiqué et la prise de décision doit se faire aprés une concertation
de toutes les parties : patients, médecin traitant et anesthésiste. Enfin, il convient de connaitre
que la chirurgie doit étre évitée chez certains patients atteints du SAHOS comme les patients
obeses et en présence de comorbidités médicales. En outre, certaines complications
chirurgicales empéchent I’utilisation ultérieure de la PPC.

2. Gestion péri opératoire du SAHOS

Une morbi-mortalité accrue a été constatée chez les sujets porteurs d’un SAHOS au cours
de la période péri-opératoire quel que soit le type de chirurgie réalisé. Les mécanismes
physiopathologiques impliquent I’action des drogues anesthésiques utilisées au cours de
cette période, a la fois sur le sommeil de ces patients et sur le fonctionnement des muscles
des VAS. La mauvaise qualité et la fragmentation du sommeil qui caractérisent la premiére
nuit post-chirurgicale ainsi que le phénoméne de rebond de sommeil paradoxal aprés une
disparition pendant 48 a 72 heures entrainent I’apparition de certaines complications graves
en particulier une ischémie myocardique, des troubles du rythme, une hypertension
artérielle, des accidents vasculaires cérébraux. Il s’y associe [’augmentation de la
collapsibilité des VAS favorisée par la position en décubitus dorsal préférable, en
postopératoire et I’utilisation des opioides qui diminuent le tonus musculaire. Une attention
particuliére est accordée a la sensibilité des sujets atteints du SAHOS au stress chirurgical
qui s’accompagne d’une élévation de I’activité sympathique majorant ainsi le risque de
complications cardio-vasculaires postopératoires. En outre, une prémédication a base de
benzodiazépines peut entrainer une réduction de la réactivité du systeme nerveux central a
I’hypoxie et a I’hypercapnie favorisant ainsi la survenue d’une détresse respiratoire post-
extubation. Les complications mécaniques telles que la difficulté d’intubation ou de
ventilation au masque est fréquent en présence d’une obésité, un cou court et des VAS
étroites. Tout cela justifie pleinement la mise en place d’une stratégie de gestion péri-
opératoire avec des mesures de précaution.

2.1.Gestion préopératoire

Une gestion optimale de la période préopératoire contribue considérablement a la diminution
des complications per et postopératoires. Une collaboration étroite doit se faire entre les
principaux acteurs impliqués dans la prise en charge chirurgicale d’un patient atteint du
SAHOS. Dans ce sens, une consultation spécialisée est indispensable chez les patients
souffrants de comorbidités associées. Ainsi, un hypertendu sous trithérapie ou un diabétique
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mal équilibré peut bénéficier d’un avis spécialisé de cardiologie ou d’endocrinologie afin
d’optimiser le controle de ces affections comorbides et par conséquent, réduire les
complications postopératoires. La chirurgie en ambulatoire peut étre envisagée en cas du
SAHOS. Cependant, la littérature est insuffisante pour offrir des conseils précis. Des
recommandations récentes suggerent la possibilité d’une chirurgie en ambulatoire chez un
patient atteint du SAHOS tout en insistant sur le contrdle optimal des comorbidités
habituelles en préopératoire avec une utilisation correcte de PPC a domicile(338). La
sélection des patients pour une stratégie de type ambulatoire doit étre prudente. Plusieurs
¢éléments sont a prendre en considération : 1’4ge du patient, la gravité des évenements
respiratoires obstructifs, le type d’anesthésie (locale ou générale), la nécessité d’opioides en
postopératoire, la technique et la durée de I’intervention chirurgicale, la voie d’abord (orale
ou cervicale), les sites obstructifs a opérer, les comorbidités associees (339). De méme, le
choix de type d’anesthésie doit étre précisé. Une anesthésie générale avec une protection des
voies aériennes supérieures est obligatoire dans les techniques portant sur les VAS tandis
qu’une anesthésie locale est préférable dans les procédures non liées aux voies aériennes
(339). Bien que la majorité des patients subissent une intervention chirurgicale parce gu'ils
ne tolerent pas les appareils CPAP/OAM, une utilisation méme modérée de ces dispositifs
en préopératoire peut étre bénéfique. Il a été démontré que I'utilisation préopératoire de la
CPAP réduit les risques de complications postopératoires quel que soit le type de la
chirurgie(340).

L’utilisation de narcotiques, de sédatifs hypnotiques et d'agents anxiolytiques doit étre évitée
chez un patient atteint du SAHOS. Ces médicaments provoquent 1’apnée et diminuent la
réaction d'éveil entrainant ainsi une hypoxémie mortelle(341). Leur utilisation impose une
oxymeétrie de pouls continue et éventuellement de I'oxygénothérapie supplémentaire.

Enfin, le chirurgien doit avertir I’équipe d’anesthésistes de 1’éventualité d’une intubation
difficile et suggére la préparation de certains instruments dédiés a cette situation critique tels
qu’un laryngoscope avec caméra, une fibroscopie souple ou un kit de trachéotomie.

2.2.Gestion peropératoire

L’intubation difficile est fréquente chez les sujets atteints du SAHOS. Certaines mesures
semblent nécessaires afin de minimiser ce risque. Une période de ventilation de 3 a5 minutes
est recommandée pour augmenter la saturation en oxyhémoglobine et réduire le taux de
désaturation avant l'intubation. La ventilation est aussi difficile compte tenu de 1’étroitesse
des voies aériennes supérieures. La mise en place d’une canule longue qui s’étend jusqu’a
la base de la langue ou I’utilisation d’un masque laryngé permet de maintenir les VAS
ouvertes facilitant ainsi la ventilation. Plusieurs moyens sont a la disposition de
I’anesthésiste pour intuber un sujet souffrant du SAHOS. Actuellement, la plupart des blocs
opératoires sont équipés d’un laryngoscope muni d’une petite caméra permettant de
visualiser le larynx sur un écran au moment de I’intubation. L’intubation sous guidage
endoscopique (une fibroscopie souple) ou par I’utilisation d’un stylet lumineux, inséré a
I’intérieur de la sonde d’intubation peuvent étre envisagée. La trachéotomie est extrémement
rare, mais elle reste un moyen de sauvetage en urgence lorsque la ventilation ou I’intubation
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devient impossible. L’extubation a la fin de I’intervention est un autre moment de défi.
Certains auteurs acceptent que les patients soient extubés en état de veille apres une reprise
complete de leur activité neuromusculaire (339). La présence de tout le personnel durant
I’intervention est un facteur déterminant dans la gestion des complications peropératoires.

2.3.Gestion postopératoire

La plupart des complications surviennent durant les 24 premiéres heures apres 1’ intervention.
Des mesures de prévention sont nécessaires, a ce moment-la, afin de minimiser ces
complications qui peuvent étre mortelles. Apres le réveil, I’élévation de la téte est préconisée
pour réduire 1I’cedéme. La position en décubitus dorsal doit étre évitée car elle aggrave les
événements respiratoires obstructifs. La chirurgie reconstructive du SAHOS est souvent
douloureuse. Les opioides (morphine, mépéridine, hydromorphone, et fentanyl) doivent étre
@vités car ils peuvent entrainer une hypoventilation avec hypoxémie et hypercapnie qui peut
étre mortelle(342). Les agents codéinés et les anti-inflammatoires non stéroidiens peuvent
étre envisagés. Ces derniers doivent étre utilisés avec prudence compte tenu du risque accru
d’hémorragie. Le risque de désaturation en oxygene, surtout pendant le sommeil, est fréquent
en postopératoire. Une oxygénothérapie est nécessaire afin de maintenir une saturation en
oxygene au-dessus de 90%. La PPC peut étre utilisée aprés la plupart des interventions
chirurgicales des voies aériennes supérieures pour éviter la désaturation pendant le sommeil
(340). Elle doit étre évitée aprés un avancement maxillaire en raison du risque d'emphyseme
sous-cutané. Apres une chirurgie nasale, la PPC peut étre utilisée avec un masque facial
complet au lieu d'un masque nasal. Les corticoides sont systématiquement prescrits en
postopératoire afin de réduire 1’cedéme tissulaire provoqué par un traumatisme chirurgical
ou une intubation difficile. Le refroidissement tissulaire avant 1’utilisation de laser ou toute
cautérisation électrique contribue a la réduction de I’cedéme tissulaire postopératoire de
facon considérable. De méme, une couverture par une antibiothérapie a large spectre est
recommandée en particulier en cas de chirurgie nasale ou buccale. Les accidents
thromboemboliques sont a craindre compte tenu de 1’dge du patient, de 1’obésité et des
comorbidités cardio-vasculaires associées. Les approches mécaniques (bas élastique)
doivent étre préférées aux approches pharmacologiques (héparine) en raison de risques de
saignement des voies aériennes supérieures. Les sédatifs et les anxiolytiques en cas de
plainte d’insomnie doivent étre évités en raison de leur effet négatif sur le seuil d’éveil ainsi
que la durée et la gravité de 1’apnée. Enfin, les publications sont rares en maticre de critéres
de décharge du patient aprés une chirurgie du SAHOS. Certains auteurs autorisent la sortie
du patient apres la reprise d’une déglutition normale, un controle adéquat de la douleur et un
niveau normal de saturation en oxygéne a 1’air ambiant (339).
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3. Techniques chirurgicales
3.1.Chirurgie nasale

Les étiologies de I’obstruction nasale chez un sujet atteint du SAHOS sont multiples. Un état
inflammatoire de la muqueuse pituitaire, une déviation de la cloison nasale et/ou une
anomalie de la pyramide nasale, une anomalie de la valve interne et/ou externe, une
hypertrophie turbinale et/ou une concha bullosa sont les malformations les plus fréquemment
rencontrées dans le cadre du SAHOS. Les modalités thérapeutiques sont medicales
(corticoides locaux), prothétiques (dilatateurs internes et/ou externes), instrumentales (laser
ou radiofréquence) et chirurgicales. Les candidats a la chirurgie doivent comprendre que
I’approche chirurgicale ne permet pas d’apporter une guérison compléte de leur pathologie.
Cependant, elle permet d’améliorer la tolérance de la ventilation en pression positive (PPC).
Malgré I'amélioration importante notée sur le plan de la qualité de vie, aucune amélioration
statistiquement significative des données polysomnographiques objectives n’a été
constatée(343). L’avantage de la chirurgie nasale est plus important quand elle est intégrée
dans une stratégie de chirurgie a plusieurs niveaux. Diverses techniques chirurgicales
peuvent étre proposées. Si l'obstruction est causeée par une déviation de la cloison nasale,
alors une simple septoplastie peut suffire. La septoplastie est effectuée seule ou peut étre
combinée avec une rhinoplastie. Il s’agit d’une procédure chirurgicale avec des suites
postopératoires simples. Elle permet d’améliorer considérablement le flux d’air si elle est
correctement effectuée. Les résections cartilagineuses réalisées au cours de cette technique
permettent de corriger la déviation et offrent des greffons cartilagineux qui peuvent étre
utilisés pour renforcer certaines structures. Les anomalies de la valve nasale (interne et/ou
externe) ont été identifiées comme une cause d’obstruction nasale (344). L'effondrement de
la valve nasale externe nécessite généralement un renforcement de la partie inférieure des
cartilages latéraux.. Cela peut se faire par une voie endonasale ou par un abord externe. La
valve nasale interne, zone de confluence située entre la cloison nasale et les cartilages
latéraux supérieurs, peut étre améliorée par la mise en place de greffons d'écartement uni ou
bilatéraux. Friedman a décrit une approche chirurgicale simplifiée et tres efficace dans le
traitement des anomalies de valve nasale chez les sujets atteints du SAHOS (345). La
suspension de la valve nasale consiste en la mise en place d’un systéme d’ancrage osseux
entre la partie affaissée de la valve nasale identifiée a I’examen clinique et le rebord orbitaire
homolatérale. Une hypertrophie turbinale peut étre traitée par une résection partielle sous
guidage endoscopique. Une concha bullosa peut entrainer une obstruction nasale
importante. Son ouverture avec effondrement des cloisons par voie endonasale sous guidage
endoscopique permet d’améliorer le passage du flux aérien.

3.2.Chirurgie vélaire

La premiére intervention chirurgicale envisagée pour traiter I’apnée du sommeil était une
chirurgie vélopalatine. En effet, Fujita en 1981, a décrit la premiére
uvulopalatopharyngoplastie (UPPP) (50). Elle est la procédure la plus utilisée et la plus

95



APPROCHE THERAPEUTIQUE

étudiée dans la chirurgie des troubles obstructifs du sommeil. Elle constitue la base de
plusieurs options chirurgicales plus sophistiquées. La technique a été congue pour élargir et
stabiliser les voies aériennes rétropalatines, site le plus concerné par I'effondrement. Cette
intervention est pratiquée sous anesthésie générale avec une intubation oro-ou nasotrachéale.
Elle est réalisée seule ou en association avec une chirurgie d’un autre site (nasal, lingual).
Elle débute par une amygdalectomie classique. Cette étape n’est pas systématique,
notamment si les amygdales sont de petit volume. La deuxiéme étape consiste en une
résection de la luette et de la partie inférieure du voile. Le volume a réséquer doit étre
préalablement bien apprécié. Une résection trop modeste rend le résultat insuffisant, trop
généreuse, elle expose au risque d’insuffisance vélaire. Le dernier temps est la
pharyngoplastie proprement dite. Elle permet d’élargir transversalement le vélopharynx par
des sutures latérales des piliers antérieurs et postérieurs et quelques points de suture vélaires
médians (figure 31).

Figure 31. Les trois temps de l'uvulo-palato-pharyngoplastie. (1) Amygdalectomie. (2)
Vélectomie. (3) Pharyngoplastie(346).

L'efficacité de I'UPPP est d'environ 60% lorsque les criteres standards de succes sont
appliqués (réduction de I'lAH >50% et IAH<20 en postopératoire)(347). Certains auteurs
ont signalé que l'efficacité de I'UPPP se détériore au cours des mois ou des annees apres
I'opération (348). Toutefois, Browaldh et al. ont signalé qu'environ deux tiers des patients
traités par UPPP ont continué a rapporter des résultats objectifs et subjectifs positifs 15 ans
apres la procédure(349).

L’UPPP peut exposer au risque d’insuffisance vélaire (transitoire, permanente) ou a la
sténose vélaire si elle est mal faite. Des douleurs avec une paresthésie pharyngée, une
modification de la voix ainsi qu’une sécheresse buccale ont eté aussi rapportées.

Plusieurs modifications ont été décrites afin de minimiser dans, la mesure du possible, les
complications sus décrites et augmenter I’efficacité de I’UPPP classique.
L’uvulopalatopharyngoplastie selon, la technique Fairbanks. tente & améliorer I’efficacité de
I’UPPP classique par un élargissement maximal de 1’espace rétropalatine (figure 32) (350).
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Figure 32. Uvulopalatopharyngoplastie : technique de Fairbanks(350).

A : La muqueuse et le tissu graisseux sont enlevés avec exposition du plan musculaire.
B : Le pilier postérieur est avancé dans le sens antérolatéral pour augmenter la dimension
latérale des voies aériennes oropharyngées. Noter la section rectangulaire de 1’oropharynx.

Les modifications récentes de I'UPPP impliquent I'élargissement d’orifices vélopharyngiens
sans résection des tissus mous fonctionnels. Cette modification de 1’UPPP avec préservation
de l'uvule a été introduite pour la premiére fois par Han Demin en 2000. Han-UPPP est
largement utilisée en Chine. Elle s'est révélée trés efficace avec moins de complications que
I'UPPP classique(351). Le concept de cette technique modifiée est simple. Il repose sur
I’évidement graisseux des espaces vélopalatins situés de part et d’autre de la luette. Le tissu
graisseux est manifestement augmenté chez les patients atteints du SAHOS. 1l a été rapporté
que le volume du palais mou est un facteur anatomique important de risque de collapsabilité
accrue dans la zone rétropalatine. L’exérése de ce tissu graisseux est essentielle pour la
perméabilité des voies respiratoires pendant le sommeil et par conséquent I'amélioration de
I'apnée du sommeil. La préservation de la luette est 1’'un des avantages majeurs de cette
technique car elle permet de prévenir I’insuffisance vélaire postopératoire. Selon Han, le
taux de succes de cette technique chez des patients bien sélectionnés est de 68,57 % a 90 %.
(figure 33) (351).

Figure 33. Uvulopalatopharyngoplastie modifiée : technique de Han (351).
A : Exérese du tissu graisseux de I’espace vélopalatine.
B : La cavité oropharyngée apres suture.
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L’obstruction rétropalatine persistante est 1’un des facteurs limitants du succes de I'UPPP
classique (352). En effet, la nouvelle forme du bord libre du palais mou est triangulaire. La
ligne de tension de fermeture est médicale, ce qui entraine un rétrécissement antéro-
postérieur de I’espace rétropalatin causé, par une cicatrice secondaire.

La Zetapalatopharyngoplastie (ZPP) qui consiste en la réalisation d’une double plastie
palatine en Z permet de changer les lignes de tension de contraction de la cicatrice en une
ligne antérolatérale. La traction latérale exercée au fur et a mesure par la cicatrice ouvre
davantage 1’espace rétropalatin (figure 34) (353). Compte tenu de son mécanisme d’action,
la plupart des auteurs la proposent comme une alternative puissante pour traiter les échecs
d’une UPPP classique. Le taux de succes est de plus de 75% lorsque les criteres standards
de succes sont appliqués (réduction de I'lAH >50% et IAH <20 en postopératoire). Pour une
IAH<5 (guérison totale), le taux est estimé a 65%(353).

Le lambeau uvulopalatin (LUP) est une variante de I’uvulopalatopharyngoplastie. Il s’agit
d’une technique chirurgicale a la fois facile et réversible. Elle peut étre effectuée en cabinet
sous anesthésie locale. La procédure consiste a plier la luette sur elle-méme aprés avoir
enlevé la partie de la muqueuse correspondante du palais mou (figure 35). Cette procédure
est aussi efficace que I’UPPP classique. Cependant, elle entraine moins de contracture
cicatricielle et par conséquent un risque de sténose vélopalatine pratiguement nul(354).

Figure 34. Concept de la Zetapalatopharyngoplastie (ZPP) (353).

A Apres I'UPPP traditionnelle, une traction cicatricielle médiale provoque un
rétrécissement des voies aériennes rétropalatines.
B : Aprés la ZPP, une traction antérolatérale sur le palais mou élargit I'espace rétropalatin.
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Figure 35. Lambeau uvulopalatin (LUP) (354).

A : Tracé de I’incision.
B : Suture du lambeau uvulopalatin.

Certains auteurs ont souligné I'importance de la paroi musculaire latérale du pharynx dans
la pathogenése du SAHOS et ont proposé des techniques chirurgicales comme solution a
cette anomalie anatomique (355). La pharyngoplastie latérale (PL) est une procédure
chirurgicale congue pour traiter les obstructions rétropalatines. Elle consiste a mettre en
place une attelle de la paroi pharyngée latérale en utilisant un lambeau musculaire
palatopharyngé. La paroi latérale est ainsi mise en tension entrainant une augmentation du
diamétre antéro-postérieur de 1’espace rétropalatin. La technique commence par une
amygdalectomie habituelle avec préservation du pilier postérieur (arc palatopharyngé). Une
incision en V inversé est réalisée de part et d’autre de la luette a fin de mieux exposer la
paroi latérale du pharynx. Le muscle palatopharyngé est disséqué et séparé du muscle
constricteur supérieur. Ensuite, la partie inférieure du muscle palatopharyngé est ligaturée
permettant d’autonomiser un lambeau palatopharyngé. Enfin, le lambeau musculaire est
mobilisé et suturé au pilier antérieur de I’amygdale. Des incisions de décharge de la paroi
postérieure du pharynx peuvent étre réalisées afin de réduire le lachage des sutures (figure
36) (356).

Figure 36. Technique de pharyngoplastie latérale (PL) (356).

A : Exposition de la paroi pharyngienne latérale droite.
B : Lambeau palatopharyngien en place.
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La pharyngoplastie d’expansion est une technique innovante qui permet de repositionner
la paroi latérale du pharynx créant une tension qui empéche tout effondrement a son niveau
(357). La technique comporte une amygdalectomie habituelle. Le travail est ensuite focalisé
sur le muscle palatopharyngé qui va étre dissequé, isolé et transposé sur la paroi latérale du
pharynx apres une rotation antérolatérale (figure 37) (358). Sorrenti et Piccin ont démontré
que cette technique a permis d’obtenir un taux de réussite impressionnant (avec une
réduction de 50% de I’TAH et un IAH<20 en postopératoire) de 89,2 %(359).

Comme nous I’avons déja vu, les techniques d uvulopalatopharyngoplastie (UPPP classique,
Technique de Fairbanks, Han-UPPP, ZPP, LUP) permettent de corriger I’obstruction du
segment distal de 1’espace rétropalatin. Elles s’aveérent insuffisantes pour s’attaquer aux
effondrements de la paroi latérale et aux rétrécissements du segment rétropalatin proximal.
AT’inverse, les procédures de pharyngoplastie latérale (PL) et celle d’expansion du sphincter
pharyngé s’intéressent essentiellement au collapsus rétropalatin impliquant la paroi latérale.

Figure 37. Technique de pharyngoplastie d’expansion (358).

A : les sutures utilisées pour accrocher le muscle palatopharyngien aux muscles du palais
mou en direction supéro-latérale.
B : Fermeture des incisions palatines.

La pharyngoplastie d'avancement palatin (PAP) décrite, par Woodson en 1993, permet
a la fois d’avancer le palais mou corrigeant ainsi tout rétrécissement du segment rétropalatin
proximal et d’augmenter la tension de la paroi latérale(360). La technique comporte une
incision en forme oméga. Les lambeaux muqueux sont ensuite relevés permettant d’exposer
le palais dur. Une ostéotomie est réalisée afin d’enlever la partie postérieure du palais dur
sur une largeur de 10 mm. Certains auteurs préconisent de garder une fine bande osseuse de
2 a 3 mm en postérieur pour préserver les attaches musculaires et ligamentaires du palais
mou. Deux points de sutures de part et d’autre de la ligne médiane, permettent de rapprocher
les deux tranches de section de 1’ostéotomie. L’intervention se termine par la remise en place
des lambeaux muqueux et leurs sutures (figure 38) (361). En plus des complications
classiques de toute chirurgie velaire (douleurs, hémorragie, insuffisance vélaire), la fistule
oro-nasale est la principale préoccupation spécifique de cette intervention chirurgicale.
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Sa gestion est généralement conservatrice a 1I’aide d’une plaque temporaire fabriquée par un
dentiste. Le recours a la fermeture chirurgicale est rare (362). Le taux de succes de cette
technique chirurgicale est estimé a 67 % lorsqu’on tient compte des criteres standards
d’évaluation de la chirurgie du sommeil(362).

Les autres techniques (radiofréquences, lasers, injections sclérosantes, implantation de brin
de polyéthylene) relévent de la chirurgie ambulatoire. Ces procédures sont plutét efficaces
en cas d’une ronchopathie simple mais elles sont incapables de traiter convenablement un
SAHOS.

Figure 38. Technique d’avancement transpalatin(361).

A : Ostéotomie transpalatine.
B : Suture et avancement transpalatin.

3.3.Chirurgie linguale
L'implication de la base de la langue dans la pathogénése du SAHOS est généralement sous-

estimée. Dans de nombreux cas, un tissu excédentaire lingual constitue une cause d’échec
de la chirurgie vélopalatine et entraine un effondrement des VAS au niveau de 1’espace
rétrobasilingual. Plusieurs méthodes chirurgicales sont décrites pour réduire son volume.
La radiofréquence pourrait étre envisagée chez les patients classés stade Il ou Il de
Friedman, quelle que soit la gravité du SAHOS (363). L’énergie de radiofréquence est
délivrée par une sonde dédiée en 5 points espacés de 5 mm de part et d’autre de la ligne
médiane (figure 39). Le traitement peut étre répété si nécessaire (3 a 5 séances espacées de
6 a 8 semaines). L’expansion de I’espace rétrobasilingual est obtenue par la diminution de
la compliance linguale par fibrose cicatricielle.
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Figure 39. Radiofrequence de la base de la langue (364).
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Les complications sont rares. Toutefois, une paralysie du grand hypoglosse est possible en
cas de mauvais emplacement des électrodes (& plus de 2 cm de la ligne médiane). Les
infections postopératoires sont redoutables. L’incidence de la formation d'abces est
inférieure a 0,1 %(364).Des études récentes ont démontré un taux de succes de cette
technique a long terme de 33 % a 56 %(365).

Les techniques de réduction basi-linguale traditionnelles (chirurgie classique par voie
endobuccale ou cervicale) sont de réalisation difficile : exposition limitée, exérése et sutures
difficiles avec risque de saignement peropératoire. En outre, la trachéotomie transitoire et la
mise en place d’une sonde nasogastrique allongent la période d’hospitalisation. Dans ce sens,
Pexcision linguale sous muqueuse est une procédure récente qui permet de pallier aux
insuffisances de la chirurgie d’exérése linguale classique(366). Apres avoir identifié le trajet
des arteres linguales en s’aidant d’une échographie doppler, une incision médiane cervicale
sus-hyoidienne est faite. La sonde de coblation est introduite par I'incision puis enfoncée en
transvalléculaire jusqu’a la base de la langue. L’excision se fait de haut en bas et d’avant en
arriére tout en prenant soin de rester moins de 1 cm de la ligne médiane pour éviter toute
blessure vasculonerveuse. Les complications sont rares et restent classiques. Friedman et al.
ont trouvé un taux de réussite de 65% (367).Des études supplémentaires a grande échelle
sont nécessaires pour déterminer l'efficacité a long terme de cette technique prometteuse.
Chez les sujets atteints du SAHOS, le tonus musculaire des VAS est abaisseé pendant le
sommeil, ce qui facilite la chute en postérieur de la langue obstruant ainsi 1’espace
rétrobasilingual. Des techniques de stabilisation et de suspension de la base de la langue
ont été proposées. La base de la langue est attachée par un fil passé en boucle et ensuite
ancrée a une vis enfoncée dans la face linguale de la mandibule (figure 40). L’un des
principaux avantages de cette procédure est sa réversibilité. Elle peut étre aussi effectuée
isolée ou dans le cadre d’une stratégie chirurgicale a plusieurs niveaux. Des études ont
montré des taux de réussite allant de 20 % a 57% (368).

Figure 40. Technique de suspension et de stabilisation de la base de la langue (369).
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La suspension de I’os hyoide est une technique facile. Elle est le plus souvent intégrée dans
un programme de chirurgie a plusieurs niveaux. L’os hyoide est repositionné en antéro-
inférieur et fixé au bord supérieur du cartilage thyroidien par des fils non résorbables (figure
41).

Figure 41. Technique de suspension hyoidienne(369).

La suspension hyomandibulaire avec expansion hyoidienne sont deux procédures
chirurgicales combinées qui peuvent étre realisées pour traiter les obstructions
hypopharyngées. Les muscles sous-hyoidiens sont désinsérés du bord inférieur de 1’os
hyoide. Ce dernier est ensuite sectionné sur la ligne médiane. Un implant est mis en place
entre les deux tranches de section afin de maintenir I’expansion de 1’os hyoide. Enfin, 1’os
hyoide est repositionné en antéro-supérieur contre la face linguale de la mandibule et
stabilisé par des fils non résorbables (370).Dans la série de Krespi et al, cette procédure a
permis d’obtenir une réduction de RDI de 71,2 a 28,4 apres un minimum de 3 mois(370).
La chirurgie robotisée a donné un nouvel essor a la chirurgie linguale dans le cadre du
SAHOS.

3.4.Chirurgie d’avancée bimaxillaire

C’est actuellement le traitement chirurgical le plus efficace pour traiter le SAHOS sévére
apres la trachéotomie. Cependant, il s’agit d’une chirurgie tres agressive. Elle comporte une
ostéotomie mandibulaire sagittale de type Obwegeser associée a une ostéotomie maxillaire
de type Lefort I. Plusieurs plaques en titane sont utilisées pour stabiliser le nouveau montage.
Le blocage intermaxillaire n’est pas nécessaire. Toutefois, une attention particulicre est
accordée a I’occlusion finale qui doit étre adaptée a la nouvelle position (Figure 42).Le degré
d'avancement varie selon les patients. Un avancement de 10 a 12 mm est typique. Un régime
alimentaire de consistance molle doit étre respecté pendant 02 mois. Les complications
postopératoires comprennent une malocclusion, une hypoesthésie ou une anesthésie labio-
mentonniére, le plus souvent transitoire, la formation d'hématomes, une nécrose avasculaire
du palais et une fragilitt mandibulaire entrainant une fracture. Les modifications de
I'apparence du visage sont fréquentes et peuvent constituer un motif sérieux au refus du
traitement. La sélection des patients candidats a cette chirurgie est primordiale. Des analyses
photographiques, céphalométriques et une préparation orthodontique doivent étre
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envisagées en préopératoire. La plupart des auteurs recommandent ce type de chirurgie pour
les patients de moins de 65 ans, avec SAHOS sévere, en échec ou en refus d'un traitement
par PPC et OAM, en I'absence d'obstruction vélo-amygdalienne patente et de comorbidité
exposant a un risque anesthésique(371). Cette technique, décrite initialement aux Etats-Unis
a I’université de Stanford, permet une correction définitive des apnées dans plus de 90% des
cas (372). Holty et al, dans leur méta-analyse, ont montré que la chirurgie d’avancée
mandibulaire était trés efficace pour le traitement du SAHOS. L'lAH moyen est passé de
63,9/h 4 9,5/h (p <0,001) avec un taux de succes chirurgical commun de 86,0%(373). Enfin,
il faut dire qu’aucune étude ne rapporte des résultats défavorables notamment sur le plan
esthétique faisant regretter au patient cette prise en charge.

Figure 42.Les ostéotomies au cours d’une chirurgie d’avancée mandibulaire (374).

3.5.Neurostimulation du nerf hypoglosse

Comme nous I’avons déja évoqué dans le chapitre de physiopathologie, le collapsus des
VAS était corrélé a une hypotonie musculaire du génioglosse pendant le sommeil.
L’augmentation de I’activité neuromusculaire du génioglosse permet de protracter la langue,
ayant comme effet de libérer I’espace rétrobasilingual. De multiples expérimentations sur la
stimulation électrique musculaire ont été réalisées d’abord chez 1’animal puis chez I’homme.
La voie transcutanée, utilisée dans les premiers essais, a démontré son efficacité sur la
séverité du SAHOS. Cependant, la douleur induite par la stimulation des muscles et des
fibres sensitives adjacentes entralnait le réveil du patient. Il s’est donc développé des
techniques de stimulation directe du nerf hypoglosse. En 1998, un systéme de stimulation
sélective dite « inspire » a été concu. Mais, il faudra attendre 2011 puis 2014 pour que la
technique d’implantation ainsi que la sélection des patients soient parfaitement codifiées
(375). Le systéeme comporte un boitier de stimulation (pacemaker), une sonde de stimulation
et une sonde de détection (uniquement dans la stimulation synchrone). Le pacemaker est
implanté chirurgicalement sous anesthésie générale au niveau sous-claviculaire. L’électrode
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de stimulation est placée sur le nerf a sa partie toute antérieure apres avoir séparé les branches
rétractrices des branches protractrices. Cette différenciation est parfois difficile et nécessite
I’utilisation d’un monitorage nerveux (nerve integrity monitor : NIM). L’¢lectrode de
détection est placée au niveau des muscles intercostaux permettant de synchroniser la
stimulation avec le cycle respiratoire (figure 43). Une téelécommande dédiée est utilisé la nuit
pour mettre en marche le stimulateur. Les complications postopératoires sont rares. Elles
sont dominées par I’infection du dispositif et le déplacement des électrodes ou une rupture
de sonde nécessitant une reprise chirurgicale. Quelques effets secondaires subjectifs ont été
rapportés tels que la douleur au niveau du site opératoire, des engourdissements de la langue.
Ils étaient tous spontanément résolutifs. Aucun cas de paralysie du nerf hypoglosse ou de
stimulation douloureuse n’a été rapporté (376). Enfin, la plupart des publications considerent
la stimulation du nerf hypoglosse comme une thérapeutique innovante. Le dispositif est bien
toléré avec une efficacité objective et subjective bien démontrée. Cette technique serait donc
indiguée chez les patients présentant un SAHOS modérée a sévere avec IAH < 50, en cas de
refus ou intolérance a la PPC ou a ’OAM,IMC < 32 et absences de collapsus concentrique
complet au niveau vélaire(376).

Sonde
de détection
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[ \ \ |

Figure 43. Vue endoscopique de I'effet de la stimulation du nerf hypoglosse chez un patient
implanté au sein de la clinique du sommeil du CHU de Bordeaux (© Monteyrol PJ)(377).

3.6.Trachéotomie

La trachéotomie est le premier traitement proposé pour traiter le SAHOS. Bien qu’elle soit
une modalité chirurgicale agressive, elle reste le seul traitement radical qui entraine la
disparition définitive et immédiate des événements respiratoires obstructifs. Elle permet de
contourner le site obstructif pendant le sommeil. La trachéotomie peut étre envisagée comme
un traitement définitif ou comme un moyen temporaire permettant de juguler une situation
d’urgence telle qu’une intubation difficile ou une obstruction des voies respiratoires en
postopératoire suite a un cedéme ou une hémorragie des VAS. La trachéotomie permanente
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ou définitive impose une sélection rigoureuse des patients. Elle est essentiellement indiquée
en cas de patients atteints du SAHOS séveére aprés échec de toute thérapie médicale (CPAP
ou OAM) et/ou chirurgicale plus conservatrice. A ce moment, elle constitue le dernier
recours et elle est bien acceptée par le patient compte tenu des charges importantes du
SAHOS et ses comorbidités. La trachéotomie classique peut étre réalisée. Elle comporte une
incision cutanée a 2 travers de doigts de la fourchette sternale, une dissection des plans sous
cutanés jusqu’ a I’exposition de la face antérieure de la trachée et enfin la fenéstration
trachéale et la mise en place d’une canule adaptée. Compte tenu de 1’obésité importante et
des comorbidités associées, cette technique traditionnelle entraine des complications
graves : la granulation, la sténose trachéale, la douleur, une mauvaise odeur et parfois des
saignements a travers la canule de trachéotomie. En plus, la décanulation accidentelle avec
la fermeture de 1’ orifice trachéal par le panicule adipeux péricervical pendant le sommeil est
fréquente entrainant une reprise de la maladie. Fee et Ward ont décrit la technique de
trachéostomie qui permet de surmonter toutes les complications sus-citées (378). L’objectif
de cette technique est de crier une stomie permanente de 8 a 10 mm. L’ouverture trachéale
se fait a partir d’'une incision trachéale en H permettant de soulever quatre lambeaux
trachéaux (un supérieur, un inferieur et deux latéraux).Ces lambeaux sont ensuite suturés a
la peau. L’ablation de tissu graisseux sous cutané et en prétrachéal permet de ménager la
zone périorificielle et évite les sutures des tubes précongus pour boucher la stomie pendant
la journée. Ils peuvent communiquer sans que 1’air ne s’échappe de la stomie. Ces boutons
doivent étre retirés la nuit ou pendant la sieste.

3.7.Chirurgie robotique transorale

La prise en charge chirurgicale du SAHOS est nettement améliorée par I’avénement de la
chirurgie robotique transorale. Cette chirurgie trés sophistiquée, pratiquée a 1’aide du
systeme chirurgical de Vinci permet de traiter les causes d’obstruction au niveau
rétrobasilingual (hypertrophie de ’amygdale linguale, hypertrophie de la base de la langue,
malformations de 1’épiglotte). En effet, le robot de Vinci offre au chirurgien une meilleure
exposition de la région rétrobasilinguale avec une visualisation tridimensionnelle des
différentes structures anatomiques. Les caméras FULL HD permettent une dissection précise
avec préservation des éléments vasculo-nerveux. Par rapport a la voie transcervicale, la
chirurgie robotique offre des résultats excellents sur le plan esthétique par 1’absence de
cicatrice cervicale sauf en cas de trachéotomie réalisée suite a une hémorragie ou un cedéme
des VAS. Elle permet aussi une récupération fonctionnelle rapide avec une réduction de la
durée du séjour a I'népital. Vinci et al. ont publié une étude multicentrique comportant le
plus grand nombre de sujets atteints du SAHOS traités par une approche chirurgicale
robotisée(379). Dans cette cohorte, il n’y a eu aucun cas de déceés. Aucune complication n’a
été rapportée dans 80% des cas. La dysgueusie Iégere et transitoire était la plainte la plus
fréquente suivie par 1’hémorragie postopératoire. Le taux de réussite était d'environ
80%(1AH<15 en postopératoire). Enfin, cette approche robotique s'avere une modalité de
traitement appropriée dans des centres spécialisés en présence d’un équipement adéquat et
d’un personnel qualifié.

106



APPROCHE THERAPEUTIQUE

3.8.Chirurgie bariatrique

L'obésité représente un facteur de risque majeur du SAHOS. La réduction du poids est un
élément primordial dans la prise en charge thérapeutique. Elle réduit considérablement
I’TAH. Elle permet aussi de stabiliser voire méme améliorer les résultats obtenus aprés un
traitement par CPAP /OAM ou aprés une chirurgie du SAHOS. Le niveau d’activité
physique, la réduction de la sédentarite, les traitements pharmacologiques et les régimes
alimentaires les plus stricts sont des facteurs positivement associés a la perte de poids et la
préservation de la masse maigre. Cependant, ces moyens offrent des résultats inconstants et
décevants a long terme quand il s’agit d’une obésité sévére et morbide. La chirurgie de
I’obésité ou la chirurgie bariatrique, bien qu’invasive et souvent irréversible, permet
d’obtenir une perte de poids importante rapide et durable. Selon les recommandations émises
par la HAS en 2009(380), la chirurgie bariatrique peut étre envisagée chez les patients dont
I’IMC est supérieur a 40 kg/m2, ou supérieur a 35 kg/m2, mais associé a au moins une
comorbidité susceptible d’étre améliorée apres la chirurgie entre autres le SAHOS. Elle peut
étre proposée en deuxiéme intention aprés échec d’un traitement médical, nutritionnel,
diététique et psychothérapeutique bien conduit pendant 6 a 12 mois, en 1’absence de perte
de poids suffisante ou en I’absence de maintien de la perte de poids. Ces derniéres années,
la pratique de la chirurgie bariatrique, initialement marginalisée, s’est considérablement
développée parallélement a la progression de la pandémie d’obésité. Les techniques sont
réparties en fonction de leur mécanismes d’action en techniques restrictives (1’anneau
gastrique ajustable (AGA) et la gastrectomie longitudinale (GL), ou « gastrectomie en
manchon »), techniques malabsoptives (la dérivation biliopancréatique (DBP ou intervention
de Scopinaro) et le duodenal switch (DS ou intervention de Marceau)) et mixtes (bypass
gastrique (BPG) selon la technique Roux en Y). Plusieurs complications peuvent survenir :
complications liées a I’acte chirurgical (glissement de I’anneau, hémorragie, infection, ulcere
gastrique, fistule, sténose ou occlusion), complications fonctionnelles (reflux, cesophagite,
troubles moteurs, vomissements, diarrhée, Dumping syndrome), complications
nutritionnelles (dénutrition et carences en micronutriments), complications psychologiques
(dépression, perturbation de I’image corporelle, phobie d’aliments, problémes conjugaux).
Bien que la morbimortalité¢ soit élevée, I’apport de la chirurgie bariatrique reste
incontestable. En effet, la perte du poids attendu est de 40 a 80% de 1’exceés du poids en
fonction de la technique chirurgicale (381).Une méta-analyse récente portant sur la chirurgie
bariatrique a conclu a une résolution du diabéte dans 77 % des cas, une amélioration de la
dyslipidémie dans 70 % des cas, une résolution de 1’hypertension artérielle dans 62 % des
cas, et une disparition du SAS dans 86 % des cas(382).

3.9.Chirurgie a plusieurs niveaux (multisite)

Le SAHOS est souvent causé par de multiples niveaux d'obstruction et de ce fait il nécessite
un traitement chirurgical a plusieurs niveaux semblable a celui fourni de maniere non
chirurgicale par le CPAP. En effet, la plupart des auteurs attribue 1’échec d’un traitement
chirurgical a la présence d’un autre site obstructif le plus souvent méconnu au moment de la
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décision chirurgicale. Une méta-analyse récente, portant sur le réle de I’endoscopie du
sommeil dans I’identification des sites obstructifs, a démontré qu’une atteinte multisite
(plusieurs niveaux d’obstruction) était présente dans 31% a 76% des cas(383). Plusieurs
combinaisons de différentes techniques chirurgicales ont été utilisées dans le cadre d’un
programme a plusieurs niveaux. L'approche a plusieurs niveaux la plus courante comprend
une UPPP (ou une UPPP modifiée) comme procédure primaire avec une seconde procédure
(une glossectomie, un avancement de génioglosse, une réduction du volume de la base de la
langue par radiofréquence, une suspension de la base de la langue) déstinée a améliorer les
voies aériennes hyopharyngiennes. Le taux de succes de ces procedures combinées est de 20
et 100 % (384).Le traitement a plusieurs niveaux peut étre effectué en un seul temps ou en
plusieurs temps. Le traitement en un seul temps permet de raccourcir le délai de prise en
charge sans aucune augmentation de risque de complications postopératoires. L’ordre dans
lequel les sites sont corrigés est controversé. De méme pour la place de la chirurgie nasale
dans le cadre d’un programme a plusieurs niveaux. La plupart des auteurs préconisent de
différer la chirurgie nasale par le fait qu’un méchage peut compromettre davantage les voies
aériennes supérieures en postopératoire. Enfin, il semble que I’évolution constante de la
technologie ainsi que le développement de nouvelles techniques chirurgicales et leur
intégration dans une approche a plusieurs niveaux va améliorer considérablement la prise en
charge chirurgicale du SAHOS.
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Chapitre 1V : AUTRES TRAITEMENT DU SAHOS

D’autres moyens peuvent étre intégrés aux principales modalités thérapeutiques afin
d’améliorer la prise en charge globale du SAHOS.

1. La réduction pondérale

L'obésité est le facteur de risque le plus important pour le développement du SAHOS et joue
également un réle dans la progression de la maladie. Comme nous 1’avons déja évoqué dans
le chapitre de physiopathologie, I'obésité, en particulier I'obésité viscerale, présente des
caractéristiques mécaniques, neurochimiques et des altérations anatomiques qui
prédisposent les individus a l'obstruction des voies aériennes supérieures pendant le
sommeil. Dans ce sens, la perte de poids s’avere une stratégie tres efficace pour la gestion
du SAHOS. 1l a été prouvé que la réduction du poids corporel total réduit la gravité de I'apnée
du sommeil(125). Il est aussi bien établi que la réduction de poids est un traitement
modificateur de la maladie permettant d’améliorer et de maintenir a long terme les résultats
de principales modalités thérapeutiques (CPAP, OAM, chirurgie). Cependant, il est
exceptionnel qu’elle soit un traitement curateur par le fait que les objectifs fixés sont
rarement atteints et maintenus. La discussion sur la perte de poids devrait adopter une
approche pluridisciplinaire incluant le médecin traitant (ORL, spécialiste du sommeil,
pneumologue) et le diététicien avec des objectifs bien définis. Les options de réduction
pondérale sont classées en approches médicales et chirurgicales. Les moyens médicaux
comprennent les changements de mode de vie, I'exercice physique, le régime alimentaire, un
traitement pharmacologique et la thérapie cognitivo-comportementale. Les risques et les
complications sont bien moindres que les interventions chirurgicales. Cependant, le rythme
et le degreé de perte de poids sont généralement beaucoup plus faibles.

La chirurgie bariatrique abordée dans un chapitre précédent est beaucoup plus efficace mais
avec une comorbidité élevée. Quel que soit le moyen utilisé pour diminuer le poids, une
perte d’au moins 10% est recommandée chez tout patient obese porteur d’un SAHOS avec
un contrdle polysomnographique et un suivi diététique a long terme (9).

2. Le traitement positionnel

Plus de la moitié des patients souffrant d’'un SAHOS présenteraient une augmentation de
leur index d’apnée/hypopnée (IAH) en position dorsale pendant le sommeil. De plus,
I’obstruction des voies aériennes supérieures (VAS) peut survenir exclusivement en position
dorsale. Le terme de « SAHOS positionnel » a été utilisé pour phénotyper cette catégorie de
patients. Le SAHOS positionnel se définit par un IAH deux fois plus lorsque le patient se
trouve en position dorsale pendant le sommeil(385).Un traitement positionnel dans le cadre
des SAHOS positionnels 1égers et modérés est recommandé. Cependant, un traitement par
PPC ou OAM reste le traitement de premiére ligne (9). Le principe de cette option
thérapeutique est de proposer au patient un moyen qui lui permet d’éviter la position dorsale
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pendant le sommeil. Les moyens utilisés peuvent étre dichotomisés en dispositifs
mécaniques (balle de tennis ou sac rempli de balles de tennis fixé par une ceinture sur le dos,
oreillers controlant la position de la téte et de la colonne vertébrale par rapport au tronc) et
dispositifs électroniques (systeme de détection de la position et d’alarme : Nightbalance®
(niveau thoracique) et Nightshift® (niveau cervical)). La plupart des études ont démontré
une efficacité égale des deux dispositifs, toutefois les dispositifs électroniques offrent
I’avantage de réduire 1’inconfort lors de la position dorsale. Une attention particuliére doit
étre accordée aux patients dormant exclusivement sur le dos chez qui le traitement
positionnel sera mal toléré. De méme, ce traitement ne peut pas étre préconisé aux patients
présentant une obésité morbide ou des troubles musculo-squelettiques limitant leur mobilité.
Enfin, 'utilisation a long terme de ces dispositifs entraine une sorte d’insatisfaction par
I’inconfort qu’ils engendrent pendant le sommeil.

3. Le traitement pharmacologique

A T’heure actuelle, il n'existe pas de médicaments dont I'efficacité a été prouvée pour le
traitement du SAHOS. Divers médicaments ont été étudiés : progestérone ou ses analogues,
acetazolamide, antidépresseurs tricycliques, clonidine, mais aucun ne s'est avéré
complétement efficace contre cette pathologie(9). Une méta-analyse incluant 30 essais
cliniques qui ont étudié 25 médicaments, dont ceux mentionnés précédemment a conclu
qu'aucun des médicaments étudiés ne présentait de preuves suffisantes pour recommander
son utilisation(386). Plus récemment, la place des cannabinoides dans le traitement du
SAHOS a été étudiee. Dronabinol, une version synthétique du delta-9 tétrahydrocannabinol
(THC) indiquee dans le traitement des nausees et vomissements chez les patients recevant
une chimiothérapie a montré son efficacité dans le traitement des patients atteins du SAHOS.
En effet, le Dronabinol a permis de constater une réduction significative de I'AHI ainsi
gu'une amélioration subjective de la somnolence par rapport au placebo. Les données
recueillies jusqu'a présent suggerent qu'il pourrait s'agir d'une option pour les patients qui
échouent a la PPC a l'avenir(386). A I’inverse, certaines substances pharmacologiques sont
susceptibles d’aggraver le syndrome d’apnée du sommeil telles que les benzodiazépines, les
hypnotiques, les opioides et méthadones, le sildénafil. Leur utilisation n’est pas
recommandée en cas du SAHOS non traité (9). Enfin, le seul traitement qui trouve une place
dans la prise en charge du SAHOS est le Modafinil qui permet de traiter la somnolence
diurne excessive résiduelle aprés traitement efficace par CPAP ou OAM (9).
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Chapitre V : STRATEGIE THERAPEUTIQUE DU SAHOS

A partir de 1’analyse de différents moyens thérapeutiques du SAHOS on constate que la
décision thérapeutique est de loin d’étre facile. Plusieurs données cliniques (I’age, la
présence d’une comorbidité cardio-vasculaire et/ou respiratoire, I’IMC, le ronflement, la
somnolence diurne et autres) et paracliniqgues (polysomnographie/polygraphie,
céphalométrie, TDM/IRM, endoscopie du sommeil, fibroscopie) sont indispensables pour
¢établir une stratégie thérapeutique d’un sujet nouvellement diagnostiqué du SAHOS.

La regle générale est de commencer toujours pas les moyens les plus efficaces et les moins
invasifs laissant les moyens agressifs en dernier recours. La plupart des auteurs proposent
un traitement par PPC en premiére intention. Les orthéses d’avancée mandibulaire sont un
traitement de deuxiéme intention. La chirurgie est réservée aux cas d’échec ou de refus des
traitements de premiére et deuxiéme ligne. Si la prise en charge de la plupart des cas est
standardisée et reste classique, il n’en est pas de méme pour certains cas plus compliqués
qui imposent une approche pluridisciplinaire. Une explication détaillée des avantages et des
inconvénients du traitement proposé ainsi que 1’obtention d’un consentement éclairé sont le
seul garant d’un traitement réussi. Selon les recommandations francaises pour la pratique
clinique, deux cas de figure peuvent étre individualisés (9):

1-SAHOS sévere (IAH > 30 ou IAH < 30 et somnolence diurne sévére sans autre cause) : le
traitement de référence reste la PPC. Les OAM peuvent étre proposés en deuxiéme intention
en cas d’échec de la PPC. Une chirurgie d’avancée bimaxillaire est recommandée chez les
patients refusant ou ne tolérant pas la PPC et ’OAM, en I’absence d’obésité et de
comorbidité sévere. La chirurgie vélo-amygdalienne a une place seulement en cas d’une
hypertrophie amygdalienne majeure, en I’absence d’obésité et de comorbidité sévere.
2-SAHOS léger a modéré (IAH < 30 et somnolence diurne légere a modérée) :

Un traitement par PPC ou OAM est proposé en premiére intention. Le recours a la chirurgie
en fonction du site obstructif est envisagé en cas de refus ou intolérance aux traitements
précédents.

Pour les traitements associes, la réduction pondérale, la prise en charge de comorbidité
sassociées, les médicaments a éviter sont recommandés pour tous patients porteurs du
SAHOS. De méme, un traitement positionnel est proposé en cas d’un SAHOS positionnel.
A T’heure actuelle, la place de la PPC et de I’OAM est bien codifiée. Cependant, le
traitement chirurgical reste un sujet de débat, malgré son apport incontestable dans la
stratégie thérapeutique du SAHOS. Plusieurs protocoles chirurgicaux ont été proposés afin
de préciser le r6le de la chirurgie. Le protocole de Stanford (Powell-Riley) est le plus utilisé
(figure 44). Selon ce dernier, une chirurgie conservatrice est recommandée dans une
premiere phase avec une évaluation polysomnographique aprés 6 mois. En cas d’échec, le
patient doit tre préparé pour une deuxiéme phase plus agressive ou une chirurgie d’avancée
bimaxillaire est envisagée.
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Figure 44.Protocole chirurgical de Stanford(387).

Enfin, les dernieres études se sont intéressées a la notion de phénotypage qui reste
actuellement du domaine de la recherche compte tenu des techniques de pointe utilisées. Ce
concept est une porte d’entrée a la médecine personnalisée qui sera sans doute notre pratique

de demain.
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PATIENTS ET METHODES

l. PATIENTS ET METHODES

1. Type d’Etude

Il s’agit d’une étude descriptive, transversale, prospective et monocentrique qui s’est
déroulée au service ORL et CCF /HMRUC/5°RM sur une période de deux ans entre ao(t
2018 et juillet 2020.

2. Lieu de I’étude

L’étude s’est déroulée au service ORL et CCF /HMRUC/5°RM. Ce service prend en charge
les malades de toute la 5éme région militaire (15 wilaya de I’Est du pays). Il comporte quatre
(04) unités :

-Une unité d’hospitalisation de 16 lits pour adultes.

-Une unité de consultation externe.

-Une unité d’exploration.

-Unité de chirurgie ambulatoire (hopital du jour).

-Un bloc opératoire avec une salle opératoire fonctionnelle 4 jours pendant la semaine

Les enregistrements polysomnographiques ont été faits au niveau du service de physiologie
et exploration fonctionnelle de centre hospitalo universitaire de Constantine (CHUC). Le
travail réel sur le sommeil et ses pathologies dans ce service a débuté en 2013 apreés
I’acquisition d’un polysomnographe par le biais du laboratoire de recherche des maladies
métaboliques. C’est la seule unité du sommeil dans 1’est algérien.

3. Populations d’étude
3.1.Taille de I’échantillon

v 209 militaires en activités ont été retenus. Ce sont tous les patients qui répondent aux
criteres d'inclusion et qui se sont présenté en consultation ORL de "THMRUC 5° RM
durant la période d'étude

3.2.Mode de recrutement
v Tous les patients qui se présentent en consultation ORL ou orientés a notre niveau pour
troubles du sommeil ou suspicion du SAHOS. Le recrutement se fait a I’hopital militaire

régional universitaire de Constantine (HMRUC) puisque 1’é¢tude concerne que les
militaires en activité.
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3.3.Criteres d’inclusion

v' Patients militaires en activité recrutés en consultation ORL de I’ HMRUC 5° RM pour
suspicion du SAHOS.

v’ La date d’inclusion est fixée par le jour de réalisation de 1’enregistrement
polysomnographique.

v" Consentement éclairé et 1’engagement du malade doit étre obtenu et validé par un
formulaire préétabli.

3.4.Critéres de non inclusion

v’ Patient militaire en activité déja dépisté ou diagnostiqué du SAHOS.
v' Patient militaire retraité ou ayant bénéficié d’un CLD (congé de longue durée en cours).
v' patient militaire qui refuse de participer a 1’étude.

3.5.Criteéres d’exclusion

v' Patients qui n’ont pas répondu de fagon claire et compléte aux différents questionnaires.

v’ Patient initialement inclus et dépisté en répondant aux 03 questionnaires mais
I’enregistrement  polysomnographie n’a pas été fait quelle que soit la cause.

v Enregistrement fait mais reste insuffisant (inférieur a 04 heures).

4. Déroulement de I’étude

Tout malade recruté dans le cadre de cette étude doit suivre les étapes suivantes :

4.1.Le consentement éclairé et I’engagement du patient :

Ils sont préalablement requis et validés par le Formulaire de Recueil de Consentement
Eclairé du patient ; établi en deux exemplaires : I’un est remis au patient, I’autre est gardé a
notre niveau. (ANNEXE 1).

On insiste sur le caractére anonyme et confidentiel au cours des différentes étapes de cette
étude.

4.2.Répondre aux (03) questionnaires :

Les 03 questionnaires utilisés dans cette étude représentent les outils de dépistage les plus
utilisés. Leur evaluation de performance dans différentes populations a fait 1’objet de
plusieurs travaux :

-Le questionnaire STOP BANG (ANNEXE 2, 3,4) : est défini par 8 items : Ronflement
sonore (Snoring), Fatigue diurne excessive (Tiredness), Apnées observées par I’entourage
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(Observed), Présence d’une hypertension artérielle traitée ou non (Pressure), IMC supérieur
a 35 kg/m2 (Body Mass Index), Age supérieur a 50 ans (Age), Périmetre cervical supérieur
a 40 cm (Neck), Sexe masculin (Gender). Ce questionnaire a été élaboré en 2008 et validé
pour dépister le SAHOS en consultation pré anesthésique afin de repérer les patients a risque
de complications respiratoires post-opératoires. La positivité de ce questionnaire est établie
lorsqu’au moins 3 de ces 8 items sont retrouvés. Une réponse positive (oui) a 3 questions au
plus est prédictive d’un risque élevé du SAHOS, alors qu’une réponse positive a moins de
trois questions est prédictive d’un risque faible du SAHOS (284).

-Le questionnaire de Berlin (ANNEXE 5, 6,7) : Le score de Berlin comprend 11 questions
divisées en 3 categories, la premiere catégorie comprend 5 questions portant sur le
ronflement et les apnées ainsi que leur fréquence. La deuxieme catégorie comprend 4
questions sur la somnolence avec une sous-question sur la conduite en état de somnolence
et une derniere catégorie comportant 02 questions sur les antécédents d'hypertension
artérielle (>140/90 mmHg) et un IMC >30 kg/m2. Les catégories 1 et 2 sont considérées
comme positives si leur score est > 2, tandis que la catégorie 3 est considérée comme positive
avec une auto-évaluation de la pression artérielle et/ou un IMC > 30 kg/m2. la positivité d’au
moins deux des trois catégories dépiste un sujet a haut risque du SAHOS (283).

-L’échelle de somnolence d’Epworth (ESS) (ANNEXE 8, 9,10): c’est un auto-
questionnaire qui évalue le risque de somnolence dans 8 situations de la vie quotidienne.
Chaqgue question est cotée de 0 a 3 (0 : aucun risque, 1 : risque léger ou faible, 2 : risque
modéré, 3 : risque important). La somnolence est I’un des critéeres majeurs pour définir la
sévérité du SAHOS. Le score total de I'ESS est la somme des scores de 8 €léments et peut
varier entre 0 et 24. Plus le score est élevé, plus le niveau de somnolence diurne de la
personne est élevé. Un score final de I'ESS <11 indique un risque faible de somnolence
excessive, alors qu’un score final > 11 est prédictif d’un risque élevé de somnolence (285).

Pour répondre aux exigences linguistiques, les trois (03) questionnaires auto-administrés
sont disponibles en trois langues. Ainsi pour chaque questionnaire, on dispose de 03 versions
validées (ANNEXES) ; une en anglais, une autre en arabe et une derniére en frangais. Une
fois I’opération est terminée, la réponse est vérifiée et le score final est calculé.

A noter que les auteurs des questionnaires ont été préalablement contactés par un courrier
¢électronique et leur autorisation a été obtenu pour 1’utilisation des questionnaires dans le
cadre de ce travail.

4.3.Examen ORL détaillé :

Une fois les 03 questionnaires remplis, le score final est calculé et classé en fonction des
criteres spécifiques de chaque questionnaire. Un examen ORL est réalisé. Il comprend

v' ldentification du patient : I’4ge, le sexe, le grade militaire, le statut familial

v' Données anthropométriques : calcul de I'IMC, mesure de la circonférence
cervicale au niveau du bord supérieur de la membrane cricothyroidienne, mesure du tour
de taille.
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v' Données anamnestiques :

-Le statut tabagique, la notion de consommation d’alcool, les antécédents familiaux du
ronflement, le risque accidentel

-Recherche des signes diurnes : la somnolence diurne excessive (SDE), une fatigue, les
céphalées matinales, troubles de I’humeur, troubles de mémoire, troubles sexuels.
-Recherche des signes nocturnes : ronflement, apnée observée, sensation d’asphyxie,
nycturie, sueurs nocturnes, réveil agité, sommeil non réparateur

-Recherche de comorbidités associées : diabéte, HTA, dyslipidémie, syndrome
métabolique, coronaropathies, troubles du rythme, BPCO, asthme, rhinite allergique, AVC,
pathologies thyroidiennes, épilepsie, RGO, acromégalie.

-Recherche de troubles du sommeil associés : insomnie, PSD (Post traumatic syndrome
disorder), hallucinations, syndrome obésité hypoventilation (SOH), somnambulisme,
narcolepsie, syndrome de jambes sans repos.

v' Examen clinique :

1-Examen des fosses nasales et du rhinopharynx :

Il se fait a I’aide d’un spéculum nasal adapté sous un bon éclairage a la recherche d’une
étiologie de I’obstruction nasale : déviation de la cloison nasale, anomalie de valve,
hypertrophie des cornets, polype, masse tumorale, hypertrophie des végetations
adénoidiennes.

2-Examen de la cavité buccale et de I’oropharynx :

Il comprend : une évaluation de I’articulée dentaire, la recherche d’un palais ogival, une
luette longue et épaisse, une retromandibulie, une hypertrophie amygdalienne, une
macroglossie.

A coté de cet examen descriptif, I’examen de I’oropharynx comprend 1’évaluation des
scores suivants :

Le score de Friedman : un systéme de classification simple, qui permet d’apprécier le
volume amygdalien. Ainsi, on distingue 5 scores ou grades :

Grade 0 : aucun tissu amygdalien visible.

Grade 1 : les amygdales sont a l'intérieur de la fosse amygdalienne.

Grade 2 : les amygdales dépassent les piliers amygdaliens.

Grade 3 : les amygdales dépassent les piliers amygdaliens mais n'atteignent pas la ligne
médiane.

Grade 4 : les amygdales s'étendent jusqu'a la ligne médiane.

Le score de Mallampati modifié ou Friedman tongue position (FTP) : Il s’agit d’un
systéme de notation, non invasif, de réalisation rapide en quelques secondes et bien maitrisé
par les ORL. Ce score permet d’apporter une appréciation clinique de 1’obstruction
hypopharyngée. Il décrit le rapport positionnel entre les principaux éléments anatomiques
de I’oropharynx et de I’hypopharynx (la langue par rapport aux amygdales/pilier, la luette,
le palais mou et le palais dur. Ainsi, 04 scores peuvent étre constatés :
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Score 1 : le palais mou, la luette, les loges et les piliers amygdaliens sont visibles, Score 2 :
les piliers sont obscurcis, le voile du palais, la luette et les loges sont visibles

Score 3 : seul le palais mou et la luette sont visibles.

Score 4 : le palais mou n’est plus visible du tout.

Stade de Friedman : Les stades de Friedman constituent un excellent moyen clinique pour
évaluer les voies aériennes supérieures (VAS).Cette classification integre les 02 systéemes
d’évaluation précédents (le score de Friedman et le score de Mallampati modifié¢ (FTP)),
ainsi que I’index de masse corporelle (IMC) :

Le stade | : score de Friedmann (3,4), le score de Mallampati modifié (1,2)

Le stade Il : Ila : score de Friedmann (0, 1,2), le score de Mallampati modifié (1,2) et 11b :
score de Friedmann (3,4), le score de Mallampati modifié (3,4)

Le stade 111 : score de Friedmann (0, 1, 2), le score de Mallampati modifié (3,4)

Le stade IV : IMC > 40 kg/m?

3-Nasofibroscopie : L’examen endoscopique des VAS est réalisé par une
videonasofibroscopie avec camera full HD permettant ainsi une évaluation nette et précise
des VAS (annexe 13). Cet examen est effectué chez un patient éveillé, en position assise,
sans aucune préparation préalable (anesthésie topique ou vasoconstricteur). Les anomalies
des VAS objectivées par cet examen sont reparties en 03 niveaux :
Nasal : anomalies de valve, déviation de la cloison nasale, déviation de la pyramide nasale,
hypertrophie des cornets, polype, masse tumorale.
Oropharynx : rétrécissement rétrovélaire.
Hypopharynx : rétrécissement rétrobasilingual, anomalies de 1’épiglotte, le volume de
I’amygdale linguale.
Le volume des amygdales linguales est évalué par la classification endoscopique suivante

Garde 0 : pas de tissu lymphoide.

Grade 1 : tissu lymphoide dispersé.

Grade 2 : tissu lymphoide couvrant toute la base de la langue avec une épaisseur verticale
limitée.

Grade 3 : tissu lymphoide couvrant toute la base de la langue, d’une épaisseur verticale
d’environ 5 a 10 mm.

Grade 4 : le tissu lymphoide s'‘élevant au-dessus de la pointe de I'épiglotte avec une
épaisseur verticale d’environ 1 cm.

La manceuvre de Miiller est effectuée sur un patient éveillé, en position couchée.

La nasofibroscopie introduite par une fosse nasale est placée au-dessus de la luette qui
marque le niveau rétropalatin. Le patient effectue une inspiration alors que sa bouche et
son nez sont fermés (Valsalva inversé¢). L’inspection attentive par 1’examinateur permet
une évaluation précise des parametres suivants :

Le site obstructif (niveau d’obstruction) : rétropalatin, paroi latérale et rétrobasilingual.
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Degrés d’obstruction : est classé selon un systeme de notation de 0 & 4: 0 = pas
d'obstruction, 1= environ 25 % d'obstruction, 2= environ 50 % d'obstruction, 3= environ
75 % d'obstruction et 4= environ 100 % d’obstruction.

Nombre de site obstructif : pas de site obstructif, un seul site obstructif et plusieurs sites
obstructifs.

v Examens paracliniques :
-Céphalométrie : en cas d’un traitement par orthése d’avancée mandibulaire (OAM) ou
chirurgie osseuse.

-Scanner et IRM des VAS : exploration des malformations objectivées a I’examen clinique
(tumeurs, polype).

-Endoscopie du sommeil : en cas d’échec d’un traitement chirurgical.

4.4.Enregistrement polysomnographique :

Apres I’examen clinique. Le patient est orienté vers 1’unité du sommeil de service de
physiologie et exploration fonctionnelle du Pr. BOUGRIDA M, contacté et informé
préalablement pour avoir un rendez-vous d’enregistrement polysomnographique.

Aprés I’obtention du rendez-vous, le malade est convoqué pour une hospitalisation d’une
nuit (ANNEXE 11), durant laquelle il subit un enregistrement polysomnographique.
L’appareil utilisé est de type WIENMANN (ANNEXE 11), il comprend un enregistrement
simultané, d'un électroencéphalogramme (EEG), un électroocculogramme (EOG), un
électromyogramme labial et tibial antérieur (EMG), une saturation en oxygene (SaO2), un
électrocardiogramme (ECG), une inductance pléthysmographie de la paroi thoracique et de
I'abdomen, une pression nasale et un thermomeétre oronasal.

Un médecin et un infirmier surveillent le déroulement des enregistrements et 1’ interprétation
se fait la matinée par un professeur, un maitre-assistant ou un médecin spécialiste de santé
publique. Les résultats de I’analyse automatisée n’ont pas été considérés. Seule la lecture
visuelle est prise en compte. Elle dure 30 minutes a 1 heure en fonction du cas. Afin d’éviter
toute influence, les spécialistes interprétent les enregistrements polysomnographiques sans
aucune connaissance du statut clinique du patient ni des résultats de réponse aux
questionnaires.

Cette lecture visuelle se réfere aux nouvelles regles pour scorer les événements respiratoires
du sommeil chez I’adulte : le rapport de I’American Academy of Sleep Medicine 2013 (12—
17).

Il est recommandé de scorer : une apnée, s’il existe une chute > 90 % du flux pendant au
moins 10 secondes, enregistrée préférentiellement par un capteur oronasal thermique, ou a
partir du signal de flux de 1’appareil de ventilation. Une hypopnée, s’il existe une chute > 30
% du flux pendant au moins 10 secondes, associée a une diminution de la saturation > 3 %,
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ou a un éveil, enregistrée preférentiellement par un capteur de pression nasale ou a partir du
signal de flux de I’appareil de ventilation.

L'indice d’apnée hypopnée obstructive (IAH) est calculé comme le nombre d’apnées et
d'’hypopnées obstructives par le nombre d’heures de sommeil total (TST).

Apneas
-+

Hypoapneas

Hours Slept

La sévérité du SAHOS est ensuite établie selon le tableau suivant :

Index Apnée Hypopnée (I1AH)

Séverité
Pas de SAHOS IAH< 5
SAHOS léger 5<1AH<15
SAHOS modére 15< IAH < 30
SAHOS sévére IAH > 30

Tableau 11. La sévérité du SAHOS en fonction de ’'TAH
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4.5.Prise en charge thérapeutique

Apres la premiére étape de dépistage et d’évaluation de performance de différents
questionnaires, les sujets atteints du SAHOS (IAH > 5) sont tirés a part et répartis en
fonction de leur IAH en :

-patients porteurs d’un SAHOS séveére (IAH > 30).

-patients porteurs d’un SAHOS modéré (15< IAH < 30).

-patients porteurs d’un SAHOS léger (5 < IAH <15).

Une modalité thérapeutique a été indiquée en tenant compte de plusieurs criteres de choix :

4.5.1. Patients porteurs d’un SAHOS sévere (IAH > 30) :
4.5.1.1.Un traitement par PPC (9)

v" Critéres de choix : un traitement par PPC a été proposé pour les patients répondant aux
criteres suivants :

-SAHOS sévére (IAH > 30).
-Somnolence diurne sévere sans autre cause.

-Absence d’un obstacle anatomique majeur et évident a I’examen nasofibroscopique avec
réalisation de manceuvre de Miller (MM).

-Présence de comorbidité cardiovasculaire et/ou métaboligue et/ou respiratoire.
v Un controble est programmé a 6 mois :

Il comprend un examen clinique avec analyse du rapport de conformité. Les principaux
parametres de cette évaluation post appareillage (PPC) sont :

-une évaluation de I’observance.

-la recherche des effets indésirables : intolérance nasale, intolérance au masque, intolérance
a la pression, somnolence résiduelle.

-une évaluation clinique basée sur 1’échelle de somnolence d’Epworth.

-1AH apres appareillage (IAH résiduel).
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4.5.1.2.Un traitement par OAM (9)

Il est proposé en deuxiéme intention en cas de refus ou intolérance au traitement par PPC.
Une évaluation est effectuée 6 mois aprés la mise en place de I’OAM. Il comprend une
évaluation clinique (les signes diurnes, les signes nocturnes, échelle de somnolence
d’Epworth), éventuelles douleurs dentaires ou de 1’articulation temporo- mandibulaire) et un
enregistrement polysomnographique a la recherche d’un IAH résiduel.

4.5.1.3.Un traitement chirurgical
v Critéres de choix : un traitement chirurgical a été proposé pour les patients répondant
aux criteres suivants :
-SAHOS sévere (IAH > 30).
-Somnolence diurne légére a modérée sans autre cause.

-Présence d’un obstacle anatomique majeur et évident a I’examen nasofibroscopique avec
réalisation de manceuvre de Miller (MM).

-Absence de comorbidités cardiovasculaires et/ou métabolique et /ou respiratoire.
-IMC est inférieur a 35 Kg/ m2.

Toutes les interventions étaient réalisées par la méme équipe chirurgicale. La technique est
choisie en fonction de I’anomalie anatomique responsable du site obstructif (nasale, vélaire,
linguale, osseuse).

v Un controéle est programmé a 6 mois :

Il comprend un examen clinique avec un enregistrement polysomnographique. Les
principaux paramétres de cette évaluation post chirurgicale sont :

-la recherche d’une éventuelle complication post chirurgicale : reflux liquidien, trouble du
go(t, sténose vélaire, écoulement postérieur, paresthésie pharyngée.

-une évaluation clinique basée sur 1’échelle de somnolence d’Epworth.

-1AH aprés traitement chirurgical (IAH résiduel) : le taux de réduction de I'lAH (%) a été
calculé par la formule suivante :

le taux de réduction de I'lAH (%) = (IAH postopératoire - IAH préopératoire) x 100 / IAH
postopératoire) (347).

-Le succes chirurgical a été défini comme une réduction de 50 % de I’'TAH préopératoire
avec un IAH postopératoire < 20 (347).
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4.5.2. Patients porteurs d’un SAHOS modéré (155 IAH < 30) :

4.5.2.1.Un traitement par PPC

v" Critéres de choix : un traitement par PPC a été proposé pour les patients répondant aux
critéres suivants :

- SAHOS modéré (15< IAH < 30).
-Somnolence diurne sévere sans autre cause.

-Absence d’un obstacle anatomique majeur et évident a I’examen nasofibroscopique avec
réalisation de manceuvre de Miiller (MM).

-Présence de comorbidité cardiovasculaire et/ou métabolique et /ou respiratoire.
v Un contrble est programmé a 6 mois :

Il comprend un examen clinique avec analyse du rapport de conformité. Les principaux
parametres de cette évaluation post appareillage (PPC) sont :

-une évaluation de 1’observance.

-la recherche des effets indésirables : intolérance nasale, intolérance au masque, intolérance
a la pression, somnolence résiduelle.

-une évaluation clinique basée sur 1’échelle de somnolence d’Epworth.

-1AH apres appareillage (IAH résiduel).

4.5.2.2.Un Traitement chirurgical

v Critéres de choix : un traitement chirurgical a été proposé pour les patients répondant
aux criteres suivants :

- SAHOS modéré (15< IAH < 30)
-Somnolence diurne légére a modérée sans autre cause.

-Présence d’un obstacle anatomique majeur et évident a I’examen nasofibroscopique avec
réalisation de manceuvre de Miller (MM).

-Absence de comorbidités cardiovasculaires et/ou métabolique et /ou respiratoire.

-IMC est inférieur a 35 Kg/ m2.
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Toutes les interventions étaient réalisées par la méme équipe chirurgicale. La technique est
choisie en fonction de I’anomalie anatomique responsable du site obstructif (nasale, vélaire,
linguale, osseuse).

v Un controble est programmé a 6 mois :

Il comprend un examen clinique avec un enregistrement polysomnographique. Les
principaux parametres de cette évaluation post chirurgicale sont :

-la recherche d’une éventuelle complication post chirurgicale : reflux liquidien, trouble du
go(t, sténose vélaire, écoulement postérieur, paresthésie pharyngee.

-une évaluation clinique basée sur 1’échelle de somnolence d’Epworth.

-1AH aprés traitement chirurgical (IAH résiduel) : le taux de réduction de I'lAH (%) a été
calculé par la formule suivante :

le taux de réduction de I'lAH (%) = (IAH postopératoire - IAH préopératoire) x 100 / IAH
postopératoire) (347).

-Le succes chirurgical a été défini comme une réduction de 50 % de I’'IAH préopératoire
avec un IAH postopératoire < 20 (347).

4.5.2.3.Un traitement positionnel

Il est proposé en cas d’un SAHOS modéré positionnel, qui se définit par un IAH deux fois
plus lorsque le patient se trouve en position dorsale pendant le sommeil (385)

4.5.3. Patients porteurs d’un SAHOS léger (5 <IAH <15) :

4.5.3.1. Un traitement chirurgical :

Il a été indiqué en cas de :

-ronchopathie sévere.
-présence d’un obstacle anatomique majeur et évident a I’examen nasofibroscopique.
-demande du patient

4.5.3.2. Un traitement positionnel

Il a été proposé en cas d’un SAHOS léger positionnel, qui se définit par un IAH deux fois
plus lorsque le patient se trouve en position dorsale pendant le sommeil (385).
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4.5.3.3. Les regles hygiéno-diététiques
Elles ont été préconisées en cas de :
-une obésité (IMC >30 Kg/ m2).
-absence d’un SAHOS léger positionnel.
-absence de critéres d’indication chirurgicale sus cites.

On s’est contenté d’une évaluation clinique (signes diurnes, signes nocturnes, échelle
d’Epworth) 6 mois apreés le début du traitement pour toutes les modalités thérapeutiques
envisagees dans le cadre de prise en charge du SAHOS léger.

5. Techniques statistiques

C’est une ¢tude épidémiologique d’observation descriptive, La saisie, le contrdle et I’analyse
des données ont été effectués avec le logiciel SPSS 22.0 (2013) et Excel 2013. Les résultats
ont été présentés sous formes de tableaux, de graphiques en barre, de graphiques en secteur
ou de boite & moustache. On a utilisé

5.1.Statistiques descriptives

-Pour les variables qualitatives : les résultats ont été exprimés en fréquences simples et
fréquences relatives (pourcentages).

-Pour les variables quantitatives : les résultats ont été présentés sous forme de moyennes +
écart-type, de médianes et de valeurs minimales et maximales (min-max).

-La prévalence est définie comme la proportion des cas observés a un moment donné dans
la population.

5.2.Statistiques analytiques

Tests de comparaison :

-Test de Chi-carré (Chi2) : comparaison des pourcentages obtenus dans les différents
groupes.

-Test Z ou test de I’écart réduit : comparaison des moyens trouvés dans les différents
groupes.

-Test de Fischer : comparaison de différends comorbidité dans les différents groupes.

-Test pour le calcul du coefficient de correélation (r) entre 2 variables quantitatives.
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5.3.Autres tests

-L’évaluation de I’efficacité et la supériorité d’un questionnaire sur un autre s’est faite

par le calcul et la comparaison de la sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive
(VPP), la valeur prédictive négative (VPN), le rapport de vraisemblance positif (RVP), le
rapport de Vraisemblance négatif (RVN) et Odds Ratio (OR) :

o Sensibilité (Se) = VP / (VP+FN)
e  Spécificité (Sp) = VN / (VN+FP)
e VPP =VP/(VP+FP)

e VPN =VN/(VN+FN)

e RVP=Se/1-Sp.

e RVN=1-Se/Sp

Vrai positif (VP) : se définit par une réponse positive au questionnaire avec un PSG (gold
standard) positif (IAH supérieur a 5).
Faux positif : se définit par une réponse positive au questionnaire avec un PSG (gold
standard) négatif (IAH inférieur & 5).
Vrai négatif : se définit par une réponse négative au questionnaire avec un PSG (gold
standard) négatif (IAH inférieur a 5).
Faux négatif : se définit par une réponse négative au questionnaire avec un PSG (gold
standard) positif (IAH supérieur a 5).

-La capacité discriminatoire de chaque questionnaire a diagnostiquer le SAHOS a été
évalueée en utilisant la Courbe de ROC (Receiving Operating Characteristics curves).

5.4.Significativité

Une valeur de p <0,05 est requise pour la significativité statistique.

6. Ethique

Les participants dans notre étude ont recu une explication détaillée, claire et loyale sur les
différentes étapes du projet, depuis leur inclusion jusqu’a leur prise en charge thérapeutique.
Ainsi, leur consentement était primordial. De méme, une prise en charge thérapeutique a été
proposée pour les sujets atteints du SAHOS aprés leur dépistage compte tenu de la gravité
de la maladie en absence du traitement adapté. L’anonymat et la confidentialit¢ ont été
respectés tout au long de notre travail.

Enfin, lacommission chargée des theses du comité scientifique du département de médecine
de Constantine a approuvé 1’étude et elle émet un avis favorable définitif a la réalisation de
ce travail sur réponses des experts. L’étude est enregistrée sous le N° 85/CS/2018.

126



RESULTAT

Il. RESULTAT

229 sujets ont été dépistés du SAHOS dans notre étude, durant la période allant du 1 " aout
2018 au 31 juillet 2020. 20 sujets ont été exclus. Nous avons retenu 209 sujets, selon nos
critéres d’inclusion. Tous les sujets inclus ont répondu aux 3 questionnaires de dépistage du
SAHOS (ESS, Berlin, STOP BANG), puis ils ont été orientés pour un enregistrement du
sommeil. Ils avaient tous bénéficié d’un enregistrement polysomnographique au laboratoire
du sommeil. Leur répartition globale est la suivante :
Sujets sains (SAHOS-) : 110 sujets soit 52,6% (110/209).
Sujets porteurs d’un SAHOS (SAHOS+) : 99 patients, soit 47,4% (99/209)
Un SAHOS sévere : 42 patients soit 20,1% (42/209).
Un SAHOS moderé : 31 patients soit 14,8% (31/209).
Un SAHOS léger : 26 patients soit 12,5% (26/209).
A T’issue de cette premiére étape de dépistage, une modalité thérapeutique a été proposée
pour les sujets atteints du SAHOS :

-Un traitement par PPC : 31 patients

-Un traitement chirurgical : 47 patients

-Un traitement par OAM : 1 patient

-Un traitement positionnel : 16 patients

-Les regles hygiéno-diététiques : 12 patients
La figure 45 illustre ces résultats.

Les principaux résultats de notre étude s’articulent autour de 02 volets :
1. le dépistage et évaluation des questionnaires.

2. la prise en charge thérapeutique des sujets atteints du SAHOS a I’issue du dépistage.
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Figure 45. Diagramme de flux représentant les résultats du dépistage et de prise en charge

des militaires atteints du SAHOS.

PSG : polysomnographie, ESS : échelle de somnolence d’Epworth, PPC : pression
positive continue, OAM : orthése d’avancée mandibulaire, RHD : regles hygiéno-

diététiques.
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1. Données générales (démographiques)

1.1. Age

La moyenne d’age dans la population étudiée est de (34,54+7,24) avec des extrémes (20-
67). L’age moyen est significativement plus élevé dans le groupe du SAHOS +
comparativement au groupe du SAHOS — (35,97+7,78 versus 33,25+6,49) (p<0.05, tableau
12). De méme, la comparaison des moyennes d’age reparties en fonction des taux d’IAH
permet de mettre en évidence une moyenne d’age plus élevee dans le SAHOS severe vs le
SAHOS léger et modéré avec une différence statistiquement significative (p<0,05,
tableaul3). Cependant, aucune différence significative n’a pu étre mise en évidence entre le
SAHOS léger et le SAHOS modéré (p est non significatif) (tableau 30). A noter que plus de
la moitié des patients atteints du SAHOS (IAH>5) (53,5%) ont une tranche d’age comprise
entre 30 et 40 ans (figure 46).

Tableau 12. Répartition des patients selon 1’age

Age (année) Population SAHOS - SAHOS + P
Totale IAH< 5 IAH>5
(n=209) (n=110) (n=99)

Moyenne + ET 34,54+7,24 33,25+6,49 35,97+7,78 <0,05

Meédiane 34 33 34
Max 67 67 59
Min 20 20 20

Tableau 13. Répartition de 1’age en fonction de la sévérité du SAHOS (IAH)

Age /IAH Léger Modéré Séveére P
5 <TAH<15 15 <1AH< 30 TAH =30
Moyenne + ET 34,38+7,52 34,65+7,07 37,93+8,17 P<0.05
Médiane 33 33 355
Max 56 59 59
Min 24 20 o4
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Figure 46. Répartition des patients SAHOS + selon la tranche d’age.

1.2.Sexe

-Tous nos patients étaient du sexe masculin compte tenu de la spécificité du milieu
militaire.

1.3.Grade militaire

La répartition des patients atteints du SAHOS (SAHOS +) selon leur grade montre que le
SAHOS est plus fréquent dans les catégories des sous-officiers (adjudant-chef, adjudant,
sergent-chef, sergent) et HDT (homme de troupe : caporal-chef, caporal et djoundi) avec une
fréquence de 48,5% et 38,4% respectivement. La fréquence des officiers atteints du SAHOS
est faible, elle est de 13,1% (tableau 14). La distribution des grades en fonction de I’ITAH
montre que le SAHOS prédomine dans les catégories des sous-officiers et HDT (homme de
troupe) quel que soit le taux de I'TAH (la sévérité du SAHOS). Par ailleurs, on note que le
SAHOS sévere est plus fréquent chez les officiers comparativement au SAHOS léger et
modéré (19,1%). (Tableau 15).
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Tableau 14. Répartition des patients atteints du SAHOS (SAHOS +) en fonction du grade

I -m

48,5%

38,4%

militaire
Grade Effectif (n) Pourcentage (%)
Géneéral major 0 0 -
Genéral 0 0
Colonel 8 8,1
Lt-colonel 2 2
Commandant 2 2
Capitaine 1 1
Lieutenant 0 0
Sous-lieutenant 0 0 -
Adjudant-chef 6 6,1
Adjudant 9 91
Sergent-chef 27 27,3
Sergent 6 6,1
Caporal-chef 29 29,3
Caporal 8 8,1
Soldat 1 1
Total 99 100
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Tableau 15. Répartition du grade militaire en fonction de la séverité du SAHOS (IAH)

Grade (n (%))/1AH Léger Modéré Sévere
5 <IAH<15 15 <IAH<30 TAH =30
Géneéral major 0(0) 0 (0) 0(0) T
Général 0(0) 0(0) 0(0)
Colonel 1(3,8) 2 (6,5) 5 (11,9)
Lt-colonel 0 (0) 0 (0) 4,8)
Commandant 2(7,7) 0 0) 0(0)
Capitaine 0 (0) 0(0) 1(2,4)
Lieutenant 0 (0) 0 (0) 0(0)
Sous-lieutenant 0 (0) 0(0) | 0(0) |
Adjudant-chef 0(0) T 2(6,5) 7 4(9,5) T

Adjudant
Sergent-chef
Sergent
Caporal-chef
Caporal
Soldat

Total

1(3,8)

2(7,7)

7(26,9)

3(11,5) ©(12,9)
- 50%
0 (0) 1(3,2)

26 (100)

3(9,7)
= 38,4%
10 (38,5) Q(zas)

1(3,2) |

10 (32,3)

3(7,1)
12 (28,6)

N
- 45,2%
(0)

31 (100),

19,1%

(11,9)

49,9%

42 (100)
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1.4.Statut familial

Dans la population du SAHOS +, 82,8% des patients sont mariés (tableau 16). La distribution
des patients en fonction de leur statut familial et leur taux d’TAH est réesumée dans le tableau
17.

Tableau 16. Répartition des patients atteints du SAHOS (SAHOS +) en fonction du statut
familial

Statut familial Effectif (n) Pourcentage (%)
Non marié 17 17,2
Marié 82 82,8
Total 99 100

Tableau 17. Répartition du statut familial en fonction de la sevérité du SAHOS (IAH)

Statut familial/lAH Léger Modéré Sévere
5<IAH<15 15<IAH<30 IAH >30
Non marié 7 (26,9) 4(12,9) 6 (14,3)
Marié 19 (73,1) 27 (87,1) 36 (85,7)
Total 99 (100) 31 (100) 42 (100)
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2. Données anthropométriques

2.1.Indice de masse corporelle (IMC)

Dans la population globale, 1’indice de masse corporelle moyenne (IMC) est de 30,83+4,8
kg/m? (extréme=18,5-47,3 kg/m?). L’IMC est significativement plus élevée dans le groupe
SAHOS + comparativement au groupe SAHOS — (p<0,05) (tableau 18). La distribution de
I’IMC des patients porteurs d’'un SAHOS + en fonction de leur taux d’IAH montre que la
moyenne d’IMC est plus €élevée dans le groupe des patients atteints du SAHOS séveére, et les
différences sont significatives (p<0,05). Cependant, les moyennes d’IMC dans les 2 groupes
SAHOS léger et SAHOS modéré sont trés proches, et les différences ne sont pas
statistiquement significatives (tableau 19).

Si on prend en considération les normes de ’OMS qui définit 1’obésité par un IMC>30
kg/m2, on constate que plus de la moitié (50,5%) des patients atteints du SAHOS sont
obeses. A noter que 4 % des patients atteints du SAHOS ont une IMC > 40 kg/m2, ce qui
correspond a une obésité morbide (classe 3) (Figure 47).

Tableau 18. Répartition des patients selon I'IMC

IMC (kg/m?) Population SAHOS - SAHOS + P
totale IAH<5 (n, %) 1AH>5 (n, %)

Moyenne + ET 29,8+4,46 28,89+3,9 30,83+4,8 p<0.05

Médiane 29,4 28,4 30,1

Max 47,3 38,7 47,3

Min 18,5 18 5 20,9

Tableau 19. Répartition de I'IMC en fonction de la sévérité du SAHOS (IAH)

IMC/1AH Léger Modéré Sévere P
5 <IAH<15 15<IAH<30 IAH>30
Moyenne + ET 30,3+4,2 30,2+3,8 31,65,7 p<0,05
Médiane 29,3 29,9 30,4
Max 43,1 36,2 47,3
Min 22,2 21,2 20,9
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B SAHOS+

40,4
35,4

9,1 11,1
] 4
Poids normal Embonpoint (25 a Obésité, classe 1 Obésité, classe 2 Obésité, classe 3,

(18.5a24.9) 29.9) (30a34.9) (35a39.9) Obésité morbide
(40 ou plus)

Figure 47. Répartition des patients SAHOS + selon les classes d’IMC.

2.2.Tour du cou (TC)

La moyenne des tours du cou dans la population globale est de 40,6+2,5 cm (extrémes=35-
50 cm). Le tour du cou est significativement augmenté dans le groupe SAHOS + (p<0,05)
(tableau 20). La distribution du TC des patients porteurs d’un SAHOS + en fonction du taux
d’TAH montre que la moyenne du TC est plus élevée dans le groupe SAHOS sévére,
comparativement aux autres groupes SAHOS léger et SAHOS modéré avec des différences
significatives (p<0,05) (tableau 21). Il faut noter que 48,5% des patients atteints du SAHOS
ont une circonférence cervicale entre 41 et 43 cm (figure 48).

Tableau 20. Répartition des patients selon le tour du cou (TC)

Tourducou (cm)  Population SAHOS - SAHOS + P
totale IAH<5 (n, %) 1AH>5 (n, %)

Moyenne + ET 40,6%2,5 40+2,3 41,3+2,6 P<0.05

Médiane 41 40 41

Max 50 48 50

Min 35 35 36
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Tableau 21. Répartition du tour du cou (TC) en fonction de la sévérité du SAHOS (IAH)

TC/IAH Léger Modéré Sévere P
5 <IAH<15 15 <IAH<30 TAH >30
Moyenne + ET 41,1£2,3 40+1,9 42,1£3,1 P<0,05
Médiane 41 41 41,7
Max 46 43,5 50
Min 37 36 37
B SAHOS+
48,5
34,3
51 6,1 6,1
] ] ]
Moins de 38 cm 38-40 cm 41-43 cm 44-46 cm 47 et plus

Figure 48. Répartition des patients SAHOS + selon le tour du cou (TC).

2.3.Tour de taille (TT)

La moyenne des tours de taille (TT) dans la population globale est de 98,8310 cm
(extrémes=76-131 cm). Ce tour de taille (TT) est augmenté dans le groupe SAHOS + vs
groupe SAHOS — avec une différence statistiquement significative (p<0,05) (tableau 22). De
méme, un tour de taille (TT) est significativement plus élevé chez les patients atteints du
SAHOS sévere (p<0,05) (tableau 23). A noter qu’un tour de taille supérieur & 100 cm est
constaté dans plus de la moitié de la population SAHOS + (50,5%) (figure 49).
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Tableau 22. Répartition des patients selon le tour de taille (TT)

Tour de taille Population SAHOS - SAHOS + P
(cm) totale IAH<5 (n, %) 1AH>5 (n, %)
Moyenne + ET 98,83£10 95,9248,63 102+10,5 P<0,05
Médiane 97 97 100

Max 131 1147 131

Min 76 76 82

Tableau 23. Répartition du tour de taille (TT) en fonction de la sévérité du SAHOS (IAH)

TT/1AH Léger Modéré Sévere P

5<IAH<15 15<IAH<30 IAH>30
Moyenne + ET 99,5+8,6 98,8+7,9 106,1+11,9 P<0,05
Médiane 97 08 105
Max 121 111 131
Min 87 82 89

W SAHOS +
50,5

7,1

.

Moins de 90 cm

90-100 cm

Plus de 100 cm

Figure 49. Répartition des patients SAHOS + selon le tour de taille (TT)
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3. Evaluation des questionnaires :

3.1. Echelle de somnolence d’Epworth (ESS)
3.1.1. Le score total de I’échelle de somnolence d’Epworth (ESS)

L’échelle de somnolence d’Epworth (ESS) est un moyen trés utile pour évaluer la sévérité
de somnolence. Dans notre échantillon, la moyenne du score total de I’échelle de somnolence
d’Epworth (ESS) était de 11,75+3,98 (extréme= 0 et 24). La majorité des patients
(130/209=62,2%) avaient un score d’Epworth (9-16), ce qui correspond a une somnolence
faible a modérée. Une somnolence séveére (score d’Epworth > 17) a été notée seulement chez
6.2% (13/209) (tableau 24).

Tableau 24. Répartition des patients selon le score total de I’échelle de somnolence
d’Epworth (ESS)

I’échelle de somnolence Effectif (n) Pourcentage (%)
d’Epworth (ESS)

Normale (0-8) 66 31,6
Faible (9-12) 62 29,7
Modérée (13-16) 68 32,5
Sévére (> 17) 13 6,2

Total 209 100

ESS : Epworth Sleepiness score.

3.1.2. Lerisque du SAHOS selon I’échelle de somnolence d’Epworth (ESS)

Selon I’échelle de somnolence d’Epworth (ESS), plus de deux tiers de la population (68,4%)
ont un risque éléve du SAHOS (ESS > 11) (tableau 25).

Tableau 25. Répartition des patients en fonction du risque du SAHOS selon 1’échelle de
somnolence d’Epworth (ESS)

I’échelle de somnolence d’Epworth Effectif (n) Pourcentage (%)
(ESS)

Risque faible (ESS < 11) 66 31,6
Risque élevé (ESS > 11) 143 68,4

Total 209 100,0

ESS : Epworth Sleepiness score.

3.1.3. L’échelle de somnolence d’Epworth (ESS) et la sévérite du SAHOS (IAH)

Un score d’Epworth < 12 correspondant & une somnolence normale a faible était nettement
plus fréquent lorsque I’TAH était inférieur a 5, tandis qu’un score d’Epworth supérieur a 17
témoignant d’une somnolence séveére était associé a un IAH > 30. Par ailleurs,
I’augmentation du score d’Epworth n’est pas proportionnelle a la sévérit¢ du SAHOS
(tableau 26).
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Tableau 26. Répartition des patients en fonction de 1’échelle de somnolence d’Epworth
(ESS) et la sévérité du SAHOS (IAH)

ESS IAH<5 S5<IAH<15 15s1AH<30 IAH>30
Normale (0-8 48 (43,7) 5(19,2) 6(19,4) 7(16,7)
Faible (9-12) 27(245)  10(38,5) 13(41,9) 12(28,6)
Modérée (13-16) 32(29,1)  10(38,5) 10(32,3) 16(38,1)
Sévére (> 17) 3(2,7) 1(3,8) 2(6,5) 7(16,7)
Total 110(100) 26(100) 31(100) 42(100)

ESS: Epworth Sleepiness scale. IAH: index apnée hypopnée

3.1.4. Lerisque du SAHOS selon I’échelle de somnolence d’Epworth et la sévérité du
SAHOS (IAH)

ESS a prédit un risque éleve du SAHOS chez 81% des patients atteints du SAHOS séveére,
77,4% des patients atteints du SAHOS modéré et 69,2% des patients atteints du SAHOS
léger. A noter qu’un risque élevé du SAHOS selon ESS a été rapporté chez 60,9% des sujets
sains (IAH <5) (tableau 27).

Tableau 27. Répartition des patients en fonction du risque du SAHOS selon 1’échelle de
somnolence d’Epworth et la sévérité du SAHOS (IAH)

Risque du SAHOS IAH (n (%))
selon ESS

IAH< 5 Léger modéré Séveére

SSIAH<IS  15<|AH <30 IAH>30

Risque faible 43(39,1) 8(30,8)  7(22,9) 8(19)
(ESS <11)
Risque élevé 67(60,9) 18(69,2)  24(77,4) 34(81)
(ESS> 11)
Total 110(100) 26(100)  31(100) 42(100)

ESS: Epworth Sleepiness scale. IAH: index apnée hypopnée

139



RESULTAT

3.2.Le questionnaire STOP-BANG
3.2.1. Lesitems du questionnaire STOP BANG dans la population totale

Les items les plus fréquents selon le questionnaire STOP BANG dans notre échantillon sont
le ronflement sonore qui a été constaté chez 94,7% des patients, suivi par 1’apnée observée
et la fatigue, notées dans 75,1 et 73,2% respectivement. L’item portant sur 1’age >50 ans
¢tait le moins fréquent, il a été noté seulement chez 8§ patients (3,8%). Par ailleurs, 1’item
portant sur le sexe a été noté chez tous nos patients compte tenu de la spécificité du milieu
militaire (tableau 28).

Tableau 28. Répartition des items du questionnaire STOP BANG dans la population totale

Items Fréquence Pourcentage
(n) (%)
Ronflement sonore (S) 198 94,7
Fatigue (T) 153 73,2
Apnée observee (O) 157 75,1
HTA (P) 24 11,5
BMI (B) >35 Kg/m2 21 10
Age (A) > 50 ans 8 3,8
Tour de cou (N) >40cm 128 61,2
Sexe masculin (G) 209 100
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3.2.2. Lesitems du questionnaire STOP BANG dans les 2 groupes : STOP BANG +
et STOP BANG -

Tous les items sont plus fréquemment observes dans le groupe STOP BANG > 3 et les
différences sont trés significatives. (p<0.01) (Tableau 29).

Tableau 29. Répartition des items du questionnaire STOP BANG selon les 2 groupes,
STOP BANG + (> 3) et STOP BANG — (<3)

Items STOPBANG<3  STOP BANG >3 p
(n, %) (n, %)

Ronflement sonore (S) 23 (82,1) 175 (96,7) <0.01
Fatigue (T) 1(3,6) 152(84) <0.01
Apnée observée (O) 2(7,1) 155 (85,6) <0.01
HTA (P) 0 (0) 24 (13,3) <0.01
BMI (B) >35 Kg/m2 0 (0) 21 (11,6) <0.01
Age (A) > 50 ans 0 (0) 8 (4,4) <0.01
Tour de cou (N) > 40 cm 3(10,7) 125 (69,1) <0.01
Sexe masculin (G) 28 (100) 181 (100) <0.01

3.2.3. Les items du questionnaire STOP BANG et la sévérité du SAHOS

La frequence des différents items du questionnaire STOP BANG augmente progressivement
avec la sévérité du SAHOS. Ainsi, les pourcentages des différents items sont plus élevés
dans le SAHOS séveére vs le SAHOS modéré et 1éger et les différences entre SAHOS léger
et sévere sont tres significatives (p<0.01) (tableau 30)
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Tableau 30. Répartition des items du questionnaire STOP BANG selon la séverité du

SAHOS (IAH)
Items IAH (n (%))
Léger modéré Sévere P
S<IAH<IS 15¢|AH<30 IAH>30 Léger
VS
Sévere
Ronflement sonore 25(96,2) 31(100) 42 (100) <0.01
(S)
Fatigue (T) 21(80,8) 26 (83,9) 35(83,3) <0.01
Apnée observée (O) 19 (73,1) 26 (83,9) 37(88,1) <0.01
HTA (P) 0 (0) 7 (22,6) 11 (26,2) <0.01
BMI (B) >35 Kg/m2 2(7,7) 3(9,7) 11(26,2) <0.01
Age (A) > 50 ans 0 (0) 2 (6,5) 4 (9,5) <0.01
Tour de cou (N) > 18 (69,2) 23(74,2) 32(76,2) <0.01
40 cm
Sexe masculin (G 26 (100) 3 (100) 42 (100) NS

3.2.4. Risque du SAHOS selon le STOP BANG

Dans notre échantillon, la moyenne du score du questionnaire STOP BANG était de
4,27+1,41 (extréme= 2 et 8). Selon ce questionnaire, 85,2% des patients avaient un risque
éléeve du SAHOS (STOP BANG>3) et seulement 14,8% des patients avaient un risque

faible du SAHOS (STOP BANG <3) (tableau 31).
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Tableau 31. Répartition des patients en fonction du risque du SAHOS selon le STOP
BANG

Risque du SAHOS selon le Fréquence Pourcentage

STOP BANG (n) (%)

Risque faible (0-2) 31 14,8

Risque intermédiaire (3-4) 76 36,4
85,2

élevé (5-8) 102 48,8

Total 209 100

3.2.5. Risque du SAHOS selon STOP BANG et la sévérité du SAHOS (1AH)

Le STOP BANG a prédit un risque élevé du SAHOS chez 92,9% des patients atteints du
SAHOS sévere, 96,8% des patients atteints du SAHOS modéré et 96,2% des patients atteints
du SAHOS léger. Cependant, un risque élevé du SAHOS selon STOP BANG a été rapporté
chez 79,1% des sujets sains (IAH <5) (tableau 32).

Tableau 32. Répartition des patients en fonction du risque du SAHOS selon le STOP
BANG et la sévérité du SAHOS (IAH)

Risque du SAHOS I1AH (n (%))
selon STOP BANG

IAH< 5 Leger modéré Sévere

S<IAH<IS 15<|AH <30 IAH>30

Risque faible 23 (20,9) 1(3,8) 1(3,2) 3(7,1)
(STOP BANG<3)
Risque élevé 87 (79,1)  25(96,2) 30 (96,3) 39 (92,9)
(STOP BANG> 3)
Total 110 (100) 26 (100) 31 (100) 42 (100)

143



RESULTAT

3.3.Questionnaire de Berlin

3.3.1. Les catégories du questionnaire de Berlin

Dans notre échantillon, la catégorie 1 (Q1-Q5) dont les questions tournent autour du
ronflement et d’apnée était positive chez 95,7% des patients, la Catégorie 2 (Q6-9) portant
sur la somnolence était positive chez 76,6% des cas et la 3¢me (Q10-11) qui s’intéresse aux
facteurs de risque (HTA et BMI) était positive seulement dans 45,5% des cas (tableau 33).

Tableau 33. Répartition des patients selon les catégories du questionnaire de Berlin

Le Berlin Fréquence Pourcentage
(n) (%)
Catégorie 1 positive : (Q1-Q5) 200 95,7
Catégorie 2 positive : (Q6-9) 160 76,6
Categorie 3 positive :(Q10-11) 95 45,5

3.3.2. Lerisque du SAHOS selon le questionnaire de Berlin

Selon le questionnaire de Berlin, 82,3% des patients avaient un risque éléve du SAHOS (>2
catégories positives) et seulement 17,7% des patients avaient un risque faible du SAHOS (<
2 catégories positives) (tableau 34).

Tableau 34. Répartition des patients en fonction de risque du SAHOS selon le
questionnaire de Berlin.

Le Berlin Fréquence Pourcentage
(n) (%)
Berlin< 2 catégories positives 37 17,7
Berlin >2 catégories positives 172 82,3
Total 209 100
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3.3.3. Catégories du questionnaire de Berlin et la sévérité du SAHOS (I1AH)

La distribution des différentes catégories du questionnaire de Berlin en fonction de la
sévérité de I'TAH a révélé que la catégorie 1 portant sur le ronflement et ’apnée était la
catégorie positive la plus fréquente quelle que soit la sévérité du SAHOS. La fréquence des
catégories 2 et 3 positives augmente progressivement avec la sévérité du SAHOS (tableau
35).

Tableau 35. Répartition des patients en fonction des catégories du questionnaire de Berlin
et la sévérité du SAHOS (1AH)

Categories IAH (n (%))

Leger modéré Sévere

SSIAH<IS  15<|AH <30 IAH>30

Catégorie 1 positive 26 (100) 30 (96,8) 42 (100)
(Q1-Q5)
Catégorie 2 positive 19(73,1) 23(74,2) 34 (81)
(Q6-9)
Catégorie 3 positive 13 (50) 18 (58,1) 25(59,5)
(Q10-11)

3.3.4. Lerisque du SAHOS selon le questionnaire de Berlin et la sévérité du SAHOS

-Le Berlin a predit un risque élevé du SAHOS chez 88,1% des patients atteints du SAHOS
sévere, 77,4% des patients atteints du SAHOS modéré et 80,8% des patients atteints du
SAHOS léger. Cependant, un risque élevé du SAHOS a été rapporté chez 81,8% des sujets
sains (IAH <5) (tableau 36).
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Tableau 36. Répartition des patients en fonction du risque du SAHOS selon le
questionnaire de Berlin et la sévérité du SAHOS (IAH)

Risque du SAHOS IAH (n (%))
selon le Berlin
IAH< 5 Léger modéré Sévére
S<IAH<IS 15¢|AH<30 IAH>30
Berlin< 2 catégories 20 (18,2) 5(19,2) 7 (22,6) 5(11,9)

positives

Berlin >2 catégories 90 (81,8) 21 (80,8) 24 (77,4) 37 (88,1)
positives

110 (100) 26 (100) 31 (100) 42(100)
Total
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3.4.Performances des questionnaires (ESS, STOP BANG, Berlin) dans la prédiction
du SAHOS (IAH> 5)

La comparaison entre les différents indicateurs statistiques des performances de differents
questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la prédiction du SAHOS (IAH> 5) permet
de constater que le STOP BANG represente le questionnaire le plus sensible avec un taux
de 94,9% et qui peut atteindre 100%, si on prend en considération I’intervalle de confiance
a4 95%. Le STOP BANG a aussi les valeurs les plus élevées en matiere de VPN, OR et ’AUC
qui sont 82,1%, 4,9 et 57,8% respectivement.

L’ESS est le questionnaire le moins sensible pour prédire le SAHOS par apport le STOP
BANG et au Berlin. Cependant, il constitue le test le plus spécifique avec une valeur de
39,1%. L’ESS a aussi les valeurs les plus élevées de VPN, RVP et RVN. L’OR (2,1) de
I’ESS est élevé, mais il reste de loin inférieur a celui du STOP BANG (4,9).

Quant au Berlin, sa sensibilité est de 82,8%, elle est plus élevée que celle de I’ESS, mais,
elle reste inférieure a celui du STOP BANG. Le Berlin a aussi les valeurs les plus faibles
en matiere de spécificité, VPP, VPN, RVP et RVN.Cependant, il partage la valeur la plus
¢levée de I’AUC avec le STOP BANG (tableau 37, figure 50).

Tableau 37. Performances des questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la
prédiction du SAHOS (IAH> 5)

Parameétres ESS STOP BANG BERLIN
Sensibilité (IC 95%)  76,8%(72%-82%)  94,9%(90%-100%)  82,8%(78%-88%)
Spécificité (IC 95%)  39,1%(34%-44%)  20,9%(16%-26%)  18,29%(13%-23%)

VPP (IC 95%) 53,19%(48%-58%)  51,9%(47%-57%)  47,7%(43%-53%)
VPN (IC 95%) 65,29%(60%-70%)  82,1%(77%-87%)  54,196(49%-599%)
RVP 1.26 1.20 1.01

RVN 0.59 0.24 0.009

OR (IC 95%) 2,121(1,160-3,878) 4,970 (1,810-13,648) 1,072(0,526-2,186)
AUC (IC 95%) 051 (0.45-0.55) 058 (0,53-0,61) 0,58 (0,53-0,61)

VPP : valeur prédictive positive, VPN : valeur prédictive négative, RVP : rapport de
vraisemblance positive, RVN : rapport de vraisemblance négative. OR: odds ratio. AUC:
area under the receiver operating characteristics curve. IC : intervalle de confiance.
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Courbe ROC

Source de la
courbe

ESS

— STOP BANG
BERLIN
Ligne de référence

08

08

Sensibilité

04

02

00 02 04 06 0g 10
1 - Spécificité

Les segments diagonaux sont générés par les liens.

Figure 50. Courbes de ROC observées lors de 1’évaluation des performances des
questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la prédiction du SAHOS (IAH> 5)

3.5.Performances des questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la prédiction
du SAHOS sévere (IAH > 30)

La comparaison entre les différents indicateurs statistiques des performances de différents
questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la prédiction du SAHOS sévére (IAH>
30) permet de constater que le STOP BANG est le questionnaire le plus sensible avec une
valeur de 92,9%. Il a aussi les valeurs les plus élevées de VPN et d’OR qui sont 89,3% et
2,2 respectivement. Cependant, sa spécificité et son RVN sont les plus faibles (15%, 0,47).

L’ESS représente le questionnaire le plus spécifique pour prédire le SAHOS sévére avec
un taux de spécificité de 34,7%. Il a aussi une sensibilité élevée de 81%, mais elle reste
inférieure a celle du STOP BANG et du Berlin. Ces taux de sensibilité et de spécificité
relativement élevés lui conférent I’ AUC le plus élevé (0,58). Par ailleurs, I’ESS a aussi les
valeurs les plus élevées de VPP et RVP (23,8 et 1,24).

Quant au Berlin, il avait des valeurs intermédiaires. Sa sensibilité est de 88,1%, elle est
plus élevée que celle de I’ESS, mais elle reste inférieure a celle du STOP BANG. De méme,
son taux de spécificité de 19,2% est plus éleveé a celui du STOP BANG et inférieur a celui
de I’ESS (tableau 38, figure 51).
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Tableau 38. Performances des questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la
prédiction du SAHOS sévere (IAH > 30)

Parametres

ESS

STOP BANG

BERLIN

Sensibilité (1C 95%)
Spécificité (1C 95%)
VPP (IC 95%)

VPN (IC 95%)

RVP

RVN

OR (1C 95%)

AUC (IC 95%)

81,0(72%-82%)
34,7%(35%-45%)
23,8%(19%-29%)
87,9%(83%-93%)
1.24

0.55
2,261(0,983-5,204)
0,58 (0,45-0,55)

92,9%(88%-98%)
15,0(10%-20%)
21,5%(17%-27%)
89,3%(84%-94%)
1.09

0.47

2,289 (0,656-7,980)
0,54 (0,53-0,61)

88,1%(83%-93%)
19,29%(14%-24%)
21,5%(17%-27%)
86,5%(82%-92%)
1.09

0.62
1,754(0,639-4,817)
0,54 (0,53-0,61)

VPP : valeur prédictive positive, VPN : valeur prédictive négative, RVP : rapport de
vraisemblance positive, RVN : rapport de vraisemblance négative. OR: odds ratio. AUC:
area under the receiver operating characteristics curve. IC : intervalle de confiance.
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Figure 51. Courbes de ROC observées lors de 1’évaluation des performances des
questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la prédiction du SAHOS sévere (IAH>

30).
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3.6.Performances des questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la prédiction
du SAHOS modéré (15< IAH < 30)
La comparaison entre les différents indicateurs statistiques des performances de differents
questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la prédiction du SAHOS modéré (15<
IAH < 30) permet de constater que le STOP BANG est le questionnaire le plus sensible
avec un taux de 96,8%. Ce taux peut atteindre 100% si on prend en considération un
intervalle de confiance de 95%. Le STOP BANG a aussi les valeurs les plus élevées de
VPN, OR et ’AUC. Cependant, il a un taux de spécificité de 15,2%, il est le plus faible par
rapport a celui de I’ESS et du Berlin.
L’ESS est le questionnaire le plus spécifique avec un taux de 33,1%. Il a un taux de
sensibilité similaire a celui du Berlin et qui reste inférieur a celui du STOP BANG. L’ESS a
aussi les valeurs les plus élevées de VPP et RVP.
Quant au questionnaire de Berlin, il partage le méme taux de sensibilité avec I’ESS (77,4%).
Sa spécifique est plus élevée a celle du STOP BANG, mais elle est inférieure a celui de
I’ESS. Le Berlin possede la valeur la plus élevée de RVN. Cependant, ses valeurs de VPP,
VPN, RVP, OR et I’AUC sont les plus faibles par rapport a ceux des autres questionnaires
(tableau 39, figure 52).

Tableau 39. Performance des questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la
prédiction du SAHOS modéreé (15< IAH < 30)

Parametres ESS STOP BANG BERLIN
Sensibilité (IC 95%)  77.4%(72%-82%)  96,8%(92%-100%)  77,4%(72%-82%)
Spécificité (IC 95%)  33,1%(28%-38%)  15,2%(10%-20%)  16,9%(12%-22%)

VPP (IC 95%) 16,8%(1296-22%)  16,6%(1296-22%)  14,0(9%-19%)
VPN (IC 95%) 89,4%(84%-94%)  96,4%(92%-100%)  81,19%6(76%-86%)
RVP 1.16 1.14 0,93

RVN 0.68 0.21 1.34

OR (IC 95%) 1,700(0,693-4,172)  5,364(0,702-41,08)  0,695(0,275-1,759)
AUC (IC 95%) 0,55(0,50-0,60) 0,56 (0,51-0,61) 0,47(0,42-0,52)

VPP : valeur prédictive positive, VPN : valeur prédictive négative, RVP : rapport de
vraisemblance positive, RVN : rapport de vraisemblance négative. OR: odds ratio. AUC:
area under the receiver operating characteristics curve. IC : intervalle de confiance.
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Courbe ROC
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Figure 52. Courbes de ROC observées lors de 1’évaluation des performances des
questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la prédiction du SAHOS modéré (15<
IAH < 30).

3.7.Performance des questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la prediction du
SAHOS léger (5 <TIAH<15)

La comparaison entre les différents indicateurs statistiques des performances de différents
questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la prédiction du SAHOS léger (5 <
IAH<15) permet de constater que le STOP BANG est le questionnaire le plus sensible avec
un taux de 96,2%. Ce taux peut atteindre 100% si on prend en considération un intervalle de
confiance de 95%. Cependant, il a les valeurs de spécificité et de RVN les plus faibles (14,8
et 0.26). Par ailleurs, le STOP BANG posséde les meilleures valeurs de VPP, VPN, PVP,
OR et ’AUC.

L’ESS possede la meilleure spécificité avec un taux de 31,7%. Cependant, les autres
parametres statistiques (sensibilit¢, VPP, VPN, RVP, RVN, OR et I’AUC) sont
intermédiaires, ils sont inférieurs a ceux du STOP BANG et supérieurs a ceux du Berlin.

Quant au Berlin, ses valeurs de sensibilité et de spécificité sont intermédiaires, il posséde
le RVN le plus élevé. Par ailleurs, le Berlin a les valeurs les plus faibles de VPP, VPN, RVP,
OR et I’AUC, (tableau 40, figure 53). .
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Tableau 40. Performances des questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la
prédiction du SAHOS léger (5 < IAH<15)

Parametres

ESS

STOP BANG

BERLIN

Sensibilité (1C 95%)
Spécificité (1C 95%)

VPP (IC 95%)
VPN (IC 95%)
RVP

RVN

OR (IC 95%)
AUC (IC 95%)

69,2%(64%-74%)
31,7%(27%-37%)
12,6%(8%-18%)
87,99%(83%-93%)
1.01

0,97

1,044(0,429-2,540)

0,51(0,46-0,56)

96,2%(91%-100%)

14,8%(10%-20%)
13,8%(9%-19%)

96,4%(91%-100%)

1,13
0,26

4,327(0,563-33,280)
0,56 (0,51%-0,61%)

80,8%(76%-86%)
17,5%(13%-23%)
12,29%(7%-17%)
86,5%(82%-92%)
0,98

1,10
0,890(0,312-2,536)
0,49(0,44-0,54)

VPP : valeur predictive positive, VPN : valeur prédictive négative, RVP : rapport de
vraisemblance positive, RVN : rapport de vraisemblance négative. OR: odds ratio. AUC:
area under the receiver operating characteristics curve. IC : intervalle de confiance.
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Figure 53. Courbes de ROC observées lors de 1’évaluation des performances des
questionnaires (ESS, STOP-BANG, Berlin) dans la prédiction du SAHOS léger (5 <

IAH<15)
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4. Données anamnestiques

4.1.Statut tabagique

Une notion de tabagisme actif est notée chez 44% des cas de la population globale. La
fréquence de I’intoxication tabagique est Iégerement plus élevée dans le groupe du SAHOS-
comparativement au groupe du SAHOS+ (45,5% vs 42,4%). Cependant, la consommation
de tabac (paquets/ année) est significativement plus importante dans le groupe du SAHOS+
(P<0,01) (tableau 41).

La distribution des patients fumeurs, porteurs d’un SAHOS + en fonction de leur taux d’IAH
montre qu’il n’existe aucune relation entre le statut tabagique et la séveérité du SAHOS
(tableau 42).

Tableau 41. Répartition des patients selon le statut tabagique

Statut tabagique Population SAHOS - SAHOS + P
totale IAH<5 (n, %) 1AH>5 (n, %)
Non-fumeur 113 (54,1) 60 (54,5) 53 (53,5) NS
Ancien fumeur 4 (1,9) 0 (0) 4 (4) P<0,05
Fumeur 92 (44) 50(45,5) 42 (42,4) P<0,05
15,9 P/A 32,6 P/IA P<0,01
Total 209 (100) 110 (100) 99 (100)

P/A : paquet/année.

Tableau 42. Répartition du statut tabagique en fonction de la sévérité du SAHOS (IAH)

Tabagisme/lAH Léger Modéré Sévere P

5 <IAH<15 15 <IAH< 30 IAH >30
Non-fumeur 15 (57,7) 15 (48,4) 23 (54,8) P<0,05
Ancien fumeur 0 (0) 0(0) 4 (9,5)
Fumeur 11 (42,3) 16 (51,6) 15 (35,7)
Total 26 (100) 31 (100) 42 (100)

153



RESULTAT

4.2.Consommation d’alcool

La notion de consommation d’alcool est notée chez 13,9% des cas de la population globale.
La fréquence de consommation d’alcool est nettement plus élevée dans le groupe SAHOS+
comparativement au groupe SAHOS- et les differences sont significatives (p<0,01) (tableau
43). De méme, la distribution des patients atteints du SAHOS en fonction de leur statut
alcoolique et la séverité du SAHOS montre une fréquence plus élevée de notion de
consommation d’alcool chez les patients porteurs d’un SAHOS sévére (IAH >30) (tableau
44).

Tableau 43. Répartition des patients selon la consommation d’alcool

Consommation Population SAHOS - SAHOS + P
d’alcool totale IAH<5 (n, %) IAH>5 (n, %)
Consommation 29 (13,9) 8 (7,3) 21 (21,3) p<0,01

d’alcool (+)

Consommation 180 (86,1) 102 (92,7) 78 (78,8)
d’alcool (-)

Total 209 (100) 110 (100) 99 (100)

Tableau 44. Répartition de la consommation d’alcool en fonction de la sévérité du
SAHOS (IAH)

Alcool/lAH Léger Modéré Sévere P
5 <IAH<15 15 <IAH< 30 IAH >30
Consommation 5 (19,2) 6 (19,4) 10 (23,8) p<0,05

d’alcool (+)

Consommation 21 (80,8) 25 (80,6) 32 (76,2)
d’alcool (-)

Total 26 (100) 31 (100) 42 (100)
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4.3, Antécédents familiaux du ronflement

Des antéceédents familiaux du ronflement ont été rapportés chez 55,5% de nos patients. La
fréguence des antécédents familiaux du ronflement est Iegerement plus élevee dans le groupe
du SAHOS- comparativement au groupe du SAHOS+ (56,4% vs 54,5%) (tableau 45). Par
ailleurs, cette notion est plus fréquente chez les patients porteurs d’un SAHOS sévére,
comparativement au SAHOS léger et SAHOS modére et les différences sont statistiquement
significatives (P<0,01) (tableau 46).

Tableau 45. Répartition des patients selon les antécédents familiaux du ronflement

Antécédents Population SAHOS - SAHOS + P
familiaux du totale IAH<5 (n, %) 1AH>5 (n, %)
ronflement

Antécédents 116 (55,5) 62 (56,4) 54 (54,5) P<0,05)
familiaux du

ronflement (+)

Antécédents 93 (44,5) 48 (43,6) 45 (45,5)
familiaux du
ronflement (-)

Total 209 (100) 110 (100) 99 (100)

Tableau 46. Répartition des antécédents familiaux du ronflement en fonction de la sévérité
du SAHOS (IAH)

Antécédents Léger Modéré Sévere P
familiaux du 5 <IAH<15 15 <IAH< 30 TAH >30

ronflement /IAH

Antécédents 9 (34,6) 17 (54,8) 28 (66,7) P<0,01
familiaux du

ronflement (+)
Antécédents 17 (65,4) 14 (45,2) 14 (33,3)
familiaux du

ronflement (-)

Total 26 (100) 31 (100) 42 (100)
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4.4.Comorbidités
4.4.1.Comorbidités associées

Les comorbidités associées sont fréquentes et nombreuses dans notre serie. Un avis
spécialisé est obligatoire pour confirmer leur présence effective. Elles sont retrouvées chez
42,6% des cas de la population globale. Leur présence est nettement plus fréquente dans le
groupe du SAHOS+ (55,6%) comparativement au groupe du SAHOS- (30,9%) et les
différences sont statistiquement significatives (P<0.01) (tableau 47).

La répartition des comorbidités en fonction de la sévérité du SAHOS (IAH) montre que la
fréquence de comorbidité associée augmente avec le taux d’IAH. Leur constatation est
nettement plus importante dans le groupe du SAHOS sévere (71,4%) comparativement au
groupe du SAHOS léger (38,5%) et modéré (48,4%) et les différences sont statistiquement
significatives (P<0.01) (tableau 48).

Tableau 47. Répartition des patients selon les comorbidités

Comorbidités Population SAHOS - SAHOS + P
totale IAH<5 (n, %) 1AH>5 (n, %)

Présence de 89 (42,6) 34 (30,9) 55 (55,6) P<0.01

comorbidité

Absence de 120 (57,4) 76 (69,1) 44 (44,4)

comorbidité

Total 209 (100) 110 (100) 99 (100)

Tableau 48. Répartition des comorbidités en fonction de la sévérité du SAHOS (I1AH)

Comorbidités/ Léger Modéré Sévere P
IAH 5 <IAH<15 15 <IAH<30 TAH >30

Présence de 10 (38,5) 15 (48,4) 30(71,4) <0.01
comorbidité

Absence de 16 (61,5) 16 (51,6) 12 (28,6)
comorbidité

Total 26 (100) 31 (100) 42 (100)
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4.4.2. Type de comorbidité

La majorité des comorbidités constatées dans notre échantillon sont plus fréquentes dans le
groupe du SAHOS+ comparativement au second groupe du SAHOS- et les différences sont
significatives (p<0,05) (tableau 49). Chez les patients atteints du SAHOS, les anomalies
métaboliques (diabéte et dyslipidémie) sont nettement les comorbidités les plus fréquentes
avec une fréquence de 24,2% et 19,2% respectivement. Les pathologies cardiovasculaires
sont moins fréquentes. Elles sont dominées par I’hypertension artérielle avec une fréquence
de 17,2 %. Les pathologies respiratoires sont dominées par la rhinite allergique suivie par
I’asthme avec une fréquence de 19,2% et 7,1% respectivement. A noter qu’aucun cas de
BPCO n’a été constaté (tableau 49). La distribution de différents types de comorbidités en
fonction de la sévérité du SAHOS permet de constater que la majorité des comorbidités
inventoriées sont plus fréquentes dans le SAHOS sévére vs SAHOS léger et modéreé et les
différences sont significatives (p<0,05) (tableau 50).

Tableau 49. Répartition des patients selon le type de comorbidité

Type de Population SAHOS - SAHOS + P
comorbidités Totale IAH<5 (n, %) 1AH>5 (n, %)
Diabéte 27(12,9) 5(4,5) 24 (24,2) <0,01
HTA 22(105)  5(4,5) 17 (17,2) <0,01
Dyslipidémie 29 (13,9) 10 (9,1) 19 (19,2) <0,01
S.métabolique 11 (5,3) 1(0.9) 10 (10,1) <0,01
Coronaropathie 2 (1) 0 (0) 2(2) <0,05
Trouble de rythme 1(0,5) 0(0) 1(2) <0,05
BPCO 0(0) 0(0) 0 (0) -
Asthme 13 (6,2) 6 (5,5) 7(7,1) <0,05
Rhinite allergique 23 (11) 4 (3,6) 19 (19,2) <0,01
AVC 1(0,5) 0 (0) 1(1) <0,05
P. thyroidienne 2(1) 0(0) 2(2) <0,05
Epilepsie 1(0,5) 1(0,9) 0 (0) -
RGO 20 (9,6) 8 (7,3) 10 (10,1) <0,05
Acromégalie 0 (0) 0 (0) 0,0) -
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Tableau 50. Répartition de type de comorbidité en fonction de la sévérité du SAHOS

(IAH)

Type de comorbidités/ Léger Modéré Sévere P
IAH 5<IAH<15 15<IAH<30 TIAH >30

Diabéte 3(11,5) 8 (25,8) 13(31)  <0,05
HTA 0(0) 6 (19,4) 11 (26,2) <0,05
Dyslipidémie 0 (0) 5(16,1) 14 (33,3) <0,05
Syndrome métabolique 1(3,8) 2 (6,5) 7 (16,7) <0,05
Coronaropathie 0(0) 0 (0) 2 (4,8) <0,05
Troubles de rythme 0(0) 0 (0) 1(2,4) <0,05
BPCO 0(0) 0 (0) 0 (0) -
Asthme 2 (7,7) 0 (0) 5(11,9) <0,05
Rhinite allergique 5(19,2) 3(9,7) 11 (26,2) <0,05
AVC 0(0) 0 (0) 1(2,4) <0,05
Pathologie thyroidienne 0(0) 0(0) 2 (4,8) <0,05
Epilepsie 0(0) 0 (0) 0 (0) -
RGO 3 (11,5) 4 (12,9) 3(7,1)  <0,05
Acromégalie 0 (0) 0 (0) 0 (0) -
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4.4.3. Nombre de comorbidité

Le nombre de comorbidités est plus éleve dans le groupe du SAHOS + comparativement au
groupe du SAHOS- et les différences sont significatives (p<0,05) (tableau 51). La répartition
de nombre de comorbidité en fonction de la sévérité du SAHOS montre qu’un nombre plus
élevé de comorbidités est plus fréquent chez les patients porteurs d’un SAHOS sévére vs les
deux autres groupes et les différences sont également significatives (p<0,05) (tableau 51). A
noter que la concomitance de 6 comorbidités n’est retrouvée que chez les patients porteurs
d’un SAHOS sévére (tableau 52).

Tableau 51. Répartition des patients selon le nombre de comorbidités

Nombre de Population SAHOS - SAHOS + P
comorbidités totale IAH<5 (n, %) 1AH>5 (n, %)

0 120 (57,4) 76 (69,1) 44 (44,4) <0,05
1 55 (26,3) 27 (24,5) 28 (28,3) <0,05
2 18 (8,6) 5(4,5) 13 (13,1) <0,05
3 5(2,4) 1(0,9) 4 (4) <0,05
4 8 (3,8) 1(0,9) 7(7,1) <0,05
5 2 (1) 0 (0) 2(2) <0,05
6 1(0,5) 0(0) 1(2) <0,05
Total 209 (100) 110 (100) 99 (100)
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Tableau 52. Répartition de nombre de comorbidité en fonction de la sevérité du SAHOS
(IAH)

Nombre de Léger Modéreé Sévere P
comorbidités/ 5 <IAH<I15 15 <IAH< 30 IAH >30

IAH

0 16 (61,5) 16 (51,6) 12 (28,6) <0,05
1 8(30,8) 9 (29) 11 (26,2) <0,05
2 1(3,8) 2 (6,5) 10 (23,8) <0,05
3 0 (0) 1(3,2) 3(7,1) <0,05
4 1(3,8) 2 (6,5) 4 (9,5) <0,05
5 0 (0) 1(3,2) 1(2,4) <0,05
6 0 (0) 0 (0) 1(2,4) <0,05
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4.5. Troubles du sommeil associés

La présence effective des troubles du sommeil répertoriés est systématiquement confirmée
par un avis spécialisé (un psychiatre ou un spécialiste du sommeil). Ces troubles affectent
les 2 groupes. Cependant, ils sont significativement plus fréquents dans le groupe du
SAHOS+ comparativement au groupe du SAHOS- (p<0,05) (tableau 53). Chez les patients
atteints du SAHOS, I’insomnie et I’hallucination sont nettement les troubles du sommeil les
plus fréquents avec une fréquence de 79,8% et 17,2% respectivement. Le syndrome post-
traumatique (PSD) a été noté chez 11,1% des patients porteurs d’un SAHOS, suivi par le
somnambulisme (9,1%). Par ailleurs, on note la présence d’un seul cas de narcolepsie
diagnostiqué chez un patient atteint d’'un SAHOS modéré. A noter qu’aucun cas de
syndrome obésité hypoventilation (SOH) ou de syndrome de jambes sans repos n’a été
constaté dans notre échantillon (tableau 53).

La distribution de différents types de troubles du sommeil associés en fonction de la sévérité
du SAHOS permet de constater que la majorité des troubles inventoriés sont plus fréquents
dans le SAHOS sévéere vs SAHOS léger et modéré et les différences sont significatives
(p<0,05) (tableau 54).

Tableau 53. Répartition des patients selon les troubles du sommeil associés

Troubles du Population SAHOS - SAHOS + P
sommeil

totale IAH< 5 (n, %) IAH>5 (n, %)
Insomnie 162 (77,5) 83 (75,4) 79 (79,8) <0,05
PSD 23 (11) 12 (10,9) 11 (11,1) <0,05
Hallucinations 33 (15,8) 16 (14,5) 17 (17,2) <0,05
SOH 0 (0) 0 (0) 0 (0) -
Somnambulisme 16 (7,6) 7(6,4) 9(9,1) <0,05
Narcolepsie 1(0,5) 0(0) 1(2) -
§yndrome de 0(0) 0(0) 0(0) )
jambes sans
repos

PSD : Post-traumatic syndrome disorder, SOH : syndrome obésité hypoventilation.
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Tableau 54. Répartition des troubles du sommeil associés en fonction de la sévérité du
SAHOS (IAH)

Troubles du Léger Modéré Sévere P
sommell/IAH 5 <TAH<I15 15 <IAH<30 IAH =30

Insomnie 17 (65,4) 24 (77,4) 32 (76,2) <0,05
PSD 2(7,7) 3(9,7) 6 (14,3) <0,05
Hallucinations 4 (15,4) 3(9,7) 10 (23,8) <0,05
SOH 0(0) 0 (0) 0 (0) -
Somnambulisme 1(3,8) 2(6,4) 6 (14,3) <0,05
Narcolepsie 0 (0) 1(1) 0 (0) -

Syndrome de
jambes sans
repos

0 (0) 0(0) 0 (0) -

PSD : Post-traumatic syndrome disorder, SOH : syndrome obésité hypoventilation.
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4.6.Risque accidentel

Dans notre série, 23,4% des patients ont déclaré qu’ils avaient commis ou évité de justesse
un accident au volant suite a un endormissement. Ce risque est nettement plus important
dans le groupe du SAHOS+ (30,3%) comparativement au groupe du SAHOS-(17,3%) et la
différence est statistiquement significative (p<0,01) (tableau 55). La distribution des patients
porteurs d’un SAHOS en fonction du risque accidentel et la sévérité du SAHOS montre que
le risque accidentel s’accroit progressivement avec 1’augmentation du taux d’IAH et de ce
fait, il est significativement plus élevé chez les patients atteints d’'un SAHOS severe (IAH
>30) (p<0,01) (tableau 56).

Tableau 55. Répartition des patients selon le risque accidentel

Risque Population SAHOS - SAHOS + P
accidentel totale IAH<5 (n, %) 1AH>5 (n, %)
Risque 49 (23,4) 19 (17,3) 30(30,3) <0,01

accidentel (+)

Risque 160 (76,6) 91 (82,7) 69 (69,7)
accidentel (-)

Total 209 (100) 110 (100) 99 (100)

Tableau 56. Répartition du risque accidentel en fonction de la sévérité du SAHOS (IAH)

Risque Léger Modéré Sévere P
accidentel/ 5 <IAH<I15 15<IAH<30 TIAH >30

IAH

Risque 5(19,2) 8 (25,8) 17 (40,5) <0,01

accidentel (+)

Risque 21 (80,8) 23 (74,2) 25 (59,5)
accidentel (-)

Total 26 (100) 31 (100) 42 (100)

163



RESULTAT

5. Données cliniques

5.1.Signes Diurnes

Plusieurs signes diurnes peuvent coexister chez le méme patient. Leur recherche se fait a
travers un interrogatoire minutieux. Ces signes ont une valeur diagnostique tres importante.
Parmi ces signes diurnes, certains font partie des critéres majeurs du diagnostic du SAHOS.
Dans notre étude, tous les signes diurnes sont plus fréquents chez les sujets atteints d’un
SAHOS comparativement aux sujets indemnes, hormis les céphalées matinales
prééminentes dans le groupe du SAHOS-. Dans toutes ces situations, les différences sont
statistiquement significatives (p<0,01) (tableau 57).

Dans le groupe du SAHOS+, la fatigue diurne occupe la premiére position suivie par les
céphalées matinales avec une fréquence de 88,9% et 83,8% respectivement. La somnolence
diurne excessive (SDE) est le troisieme symptome diurne observé avec une fréguence de
68,7%. A noter que plus de la moitié de la population SAHOS+ (51,5%) se plaint de troubles
de la mémoire (tableau 57).

Par ailleurs, la distribution des signes diurnes en fonction de la sévérité du SAHOS révele
une fréquence plus élevée de tous les signes diurnes chez les patients avec SAHOS séveére
vs SAHOS léger et modéré, hormis la fatigue diurne et les céphalées matinales prééminentes
dans le groupe du SAHOS modéré et les différences sont également significatives (p<0,05)
(tableau 58).

Tableau 57. Répartition des patients selon les signes diurnes

Signes diurnes Population SAHOS - SAHOS + P
totale IAH<5 (n, %) 1AH>5 (n, %)

SDE 135 (64,6) 53 (3,8) 68 (68,7) <0,01
Fatigue 156 (74,6) 68 (61,8) 88 (88,9) <0,01
Céphalée 179 (85,6) 96 (87,3) 83 (83,8) <0,05
matinale

Troubles de 72 (34,4) 19 (17,3) 28 (28,3) <0,01
I’humeur

Troubles de la 122 (58,4) 39 (35,5) 51 (51,5) <0,01
meémoire

Troubles sexuels 59 (28,2) 25 (22,7) 34 (34,3) <0,05
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Tableau 58. Répartition des signes diurnes en fonction de la sévérité du SAHOS (1AH)

Signes diurnes/ Léger Modéré Sévere P
IAH 5 <IAH<15 15 <IAH<30 IAH =30

SDE 14 (53,8) 21 (67,7) 33 (78,6) <0,05
Fatigue 23 (88,5) 29 (93,5) 36 (85,7) <0,05
Céphalée 22 (84,6) 27 (87,1) 34 (81) < 0,05
matinale

Troubles de 5(19,2) 6 (19,4) 17 (40,5) <0,05
I’humeur

Troubles de la 9 (34,6) 14 (45,2) 28 (66,7) <0,05
mémoire

Troubles sexuels 6 (23,1) 6 (19,4) 22 (52,4) <0,05

5.2.Signes nocturnes

Ces signes ont la méme valeur diagnostique que les signes diurnes. En effet, plusieurs signes
nocturnes peuvent aussi coexister chez le méme patient. Cependant, ils sont plus fréquents
dans le groupe SAHOS+ vs SAHOS- et les différences sont significatives (p<0,05) (tableau
59). Il est important de signaler la fréquence tres élevée de nycturie et de sommeil non
réparateur dans le groupe SAHOS+ (72,7%, 81,1%) comparativement au groupe SAHOS-
(39,1%, 51,8%) et les différences sont statistiquement significatives. (p<0,001) (tableau 59).
Dans le groupe du SAHOS+, les signes nocturnes sont dominés par le ronflement et 1’apnée
observée avec une fréquence de 96% et 81,8% respectivement. Le sommeil non réparateur
et la nycturie occupent la 3e et la 4e place avec un pourcentage de 83,8% et 72,7%
respectivement (tableau 59). La distribution des signes nocturnes en fonction de la sévérité
du SAHOS réveéle une fréquence plus élevée de tous les signes nocturnes chez les patients
avec SAHOS severe vs SAHOS léger et modéré et les différences sont également
significatives (p<0,05) (tableau 59). A noter que le ronflement est constaté chez tous les
patients porteurs d’un SAHOS sévére (100%) (Tableau 60).
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Tableau 59. Répartition des patients selon les signes nocturnes

Signes nocturnes Population SAHOS - SAHOS + P
totale IAH<5 (n, %) 1AH>5 (n, %)
Ronflement 195 (93,3) 100 (90,9) 95 (96) <0,05
Apnée observee 160 (76,6) 77 (70) 83 (83,8) <0,05
Sensation 70 (33,5) 33 (30) 37 (37,4) <0,05
d’asphyxie
Nycturie 117 (43,3) 43 (39,1) 72 (72,7) <0,001
Sueurs 68 (32,5) 32 (29,1) 36 (36,4) <0,05
nocturnes
Réveil agité 71 (34) 32 (29,1) 39 (39,4) <0,05
Sommeil non 138 (66) 57 (51,8) 81 (81,8) <0,001
réparateur

Tableau 60. Répartition des signes nocturnes en fonction de la sévérité du SAHOS (IAH)

Signes Léger Modéré Sévere P
nocturnes/ 5 <IAH<15 15 <IAH< 30 IAH >30

IAH

Ronflement 24 (92,3) 29 (93,5) 42 (100) <0,05
Apnée observée 19 (73,1) 25 (80,6) 37 (88,1) <0,05
Sensation 7 (26,9) 11 (35,5) 19 (45,2) <0,05
d’asphyxie

Nycturie 14 (53,8) 23 (74,2) 35 (83,3) <0,05
Sueurs 7 (26,9) 8 (25,8) 21 (50) <0,01
nocturnes

Réveil agité 7 (26,9) 11 (35,5) 21 (50) <0,01
Sommeil non 21 (80,8) 22 (71) 38 (90,5) <0,05
réparateur
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5.3.Echelle de somnolence d’Epworth

Dans notre série, prés de deux tiers de la population globale (62,2%) ont un score d’Epworth
(ESS) (9-16), ce qui correspond a une somnolence faible & modeérée. Seuls 6,2% de notre
échantillon ont un score > 17, ce qui correspond a une somnolence diurne sévére (Tableau
61). A partir d’un score d’Epworth (ESS) > 9 correspondant a une somnolence pathologique
(faible, modéré ou sévere), on constate que ce dernier est significativement plus élevé dans
le groupe du SAHOS+ comparativement au groupe du SAHOS- et cela quel que soit la
catégorisation de la somnolence diurne (p<0,05) (Tableau 61). La distribution du score
d’Epworth (ESS) en fonction de la sévérité du SAHOS (IAH) montre que cette derniere n’est
pas corrélée positivement avec la hausse du score d’Epworth (ESS) (Tableau 62).

Tableau 61. Répartition des patients selon 1’échelle de somnolence d’Epworth (ESS)

ESS Population SAHOS - SAHOS + p
totale IAH< 5 IAH>5
Normal (0-8) 66 (31,6) 48 (43,7) 18 (18,2) <0,05

Faible (9-12) 62 (29,7) (24,5) 35 (35,4) <0 ,05
Modéré (13-16) 68 (32,5) 3 (29,1) 36 (36,4) <0 ,05
Sévére (> 17) 3(2,7) 10 (10,1) <0 ,05

Total 209 (100) 110 (100) 99 (100)
ESS : Epworth Sleepiness Scale.

Tableau 62. Répartition de 1’échelle de somnolence d’Epworth (ESS) en fonction de la
sévérité du SAHOS (IAH)

ESS IAH (n (%))

S<IAH<15 15s1AH<30 IAH>30

Normale (0-8) 5(19,2) 6(19,4) 7(16,7)
Faible (9-12) 10(38,5) 13(14,9) 12(28,6)
Modérée (13-16) 10(38,5) 10(32,3) 16(38,1)
Sévére (> 17) 1(3.8) 2(6,5) 7(16,7)
Total 26(100) 31(100) 42(100)

ESS : Epworth Sleepiness Scale. IAH : index apnée hypopnee
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5.4.Score de Friedman

Dans notre série, hormis le score 0 et le score 1 correspondant & un volume amygdalien
normal, le score de Friedman est nettement plus fréquent dans le groupe du SAHOS+
comparativement au groupe du SAHOS- et les différences sont statistiquement tres
significatives (p<0,01, p<0,001) (Tableau 63). Par ailleurs, la hausse du score de Friedman
n’est pas corrélée positivement a 1’augmentation du taux d’IAH (Sévérité du SAHOS)
(Tableau 64).

Tableau 63. Répartition des patients selon le score de Friedman

Score de Friedman  Population ~ SAHOS - SAHOS + p
totale IAH< 5 IAH>5
Score 0 35 (16,7) 24 (21,8) 11 (11,2) <0,05
Score 1 95 (45,5) 65 (59,1) 30 (30,3) <0,05
Score 2 30 (14,4) 12 (10,9) 18 (18,2) <0,01
Score 3 25 (10) 7 (6,4) 18 (18,2) <0,001
Score 4 24 (11,5) 2(1,8) 22 (22,2) <0,001
Total 209 (100) 110 (100) 99 (100)

Tableau 64. Répartition du score de Friedman en fonction de la sévérité du SAHOS (IAH)

Score de Friedman Léger Modéré Sévere p
/NAH 5<IAH<15 15s1AH<30 I1AH>30

Score 0 7 (26,9) 0 (0) 4 (9,5) <0,05
Score 1 10 (38,5) 7 (22,6) 13 (31) <0,05
Score 2 1(3,8) 7 (22,6) 10 (23,8) <0,05
Score 3 2(7,7) 7 (22,6) 9 (21,4) <0,05
Score 4 6 (23,1) 10 (32,3) 6 (14,3) <0,05
Total 26 (100) 31 (100) 42 (100)
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5.5.Score de Mallampati modifié ou Friedman tongue position (FTP)

Hormis le score 1 (FTP 1) témoignant d’une anatomie normale, le score de Mallampati
modifié (FTP) est fréquemment associé a la présence d’'un SAHOS comparativement aux
sujets indemnes. Dans toutes ces situations, les différences sont significatives (p<0,05)
(Tableau 64). Cependant, I’augmentation du score de Mallampati modifié (FTP) n’est pas
proportionnelle a la sévérité du SAHOS (Tableau 65). A noter que le score 4 (FTP 4)
témoignant d’un conflit oropharyngé sévére avec une obstruction hypopharyngée importante
n’a été constaté que chez les patients porteurs d’'un SAHOS sévére avec une fréquence de
5,1% (Tableau 66).

Tableau 65. Répartition des patients selon le score de Mallampati

Score de Population ~ SAHOS - SAHOS + p

Mallampati modifié totale IAH<5 IAH>5

(FTP)

Score 1 (FTP1) 68(32,5) 45(40,9) 23(23,2) <0,05

Score 2 (FTP2) 127 (60,8) 62(56,4) 65 (65,6) <0,05

Score 3 (FTP3) 9(4,3) 3(2,7) 6 (6,1) <0,05

Score 4 (FTP4) 5(2,4) 0 (0) 5(5,1) <0,05
209 (100) 110 (100) 99 (100)

Total

FTP : Friedman tongue position.

Tableau 66. Répartition du score de Mallampati en fonction de la sévérité du SAHOS
(IAH)

Score de Mallampati Léger Modéré Sévere p
modifie (FTP)/1AH 5<IAH<15 15s1AH<30 IAH>30

Score 1 (FTP1) 4 (15,4) 6 (19,4) 13 (30,9) <0,05
Score 2 (FTP2) 22 (84,6) 21 (67,7) 22 (52,4) <0,05
Score 3 (FTP3) 0 (0) 4 (12,9) 2 (4,8) <0,05
Score 4 (FTP4) 0 (0) 0 (0) 5(11,9) <0,05
Total 26 (100) 31 (100) 42 (100)

FTP : Friedman tongue position
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5.6.Stade de Friedman

Dans notre étude, hormis le stade Ila qui décrit une anatomie des VAS proche de la normale,
tous les autres stades predominent dans le groupe du SAHOS+ vs SAHOS- et les différences
sont statistiguement significatives (p<0,05) (Tableau 67). Par ailleurs, la distribution de
différents stades de Friedman selon le taux d’IAH montre que le stade I et Ila prédominent
dans le groupe du SAHOS modéré et SAHOS léger respectivement. Cependant, les autres
stades (stade Ilb, stade I1l, stade V) sont nettement associés au groupe du SAHOS sévere.
Dans toutes ces situations, les différences sont significatives (p<0,05) (Tableau 68). A noter
que le stade IV n’a été constaté que chez les patients porteurs d’un SAHOS séveére avec une
fréquence de 6,1% (Tableau 68).

Tableau 67. Répartition des patients selon le stade de Friedman

Stade de Friedman  Population  SAHOS - SAHOS + p
totale IAH< 5 IAH>5
Stade | 48 (19,6) 19 (17,3) 29 (29,3) <0,05
Stade lla 134 (76,1) 85 (77,3) 49 (49,5) <0,05
Stade I1b 18 (2,9) 5 (4,5) 13(13,1) <0,05
Stade 111 4 (0,5) 1(0,9) 3(3) <0,05
Stade IV 6 (1) 0 (0) 6 (6,1) <0,05
Total 209 (100) 110 (100) 99 (100)

Tableau 68. Répartition du stade de Friedman en fonction de la sévérité du SAHOS (IAH)

Stade de Friedman Léger Modéré Sévere p
/N1AH 5<IAH<15 15s1AH<30 IAH>30

Stade | 7 (26,9) 11 (35,5) 10 (23,8) <0,05
Stade lla 19 (73,1) 15 (48,4) 15 (35,7) <0,05
Stade I1b 0 (0) 4 (12,9) 9 (21,4) <0,05
Stade 111 0 (0) 1(3,2) 2 (4,9) <0,05
Stade IV 0(0) 0(0) 6 (14,3) <0,001
Total 26 (100) 31 (100) 42 (100)
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5.7.Données endoscopiques

5.7.1. Les anomalies des VAS

La concomitance de plusieurs anomalies anatomiques est fréquente dans notre échantillon.
Les anomalies nasales (DCN) et anomalie de la pyramide nasale, hypertrophie des cornets,
polype nasal, masse cavaire) sont plus fréquentes chez les sujets indemnes, hormis les
anomalies de valve qui sont nettement plus prédominantes dans le groupe du SAHOS+
(5,1% vs 0,9%). De méme, les anomalies oropharyngées et hypopharyngées sont
significativement plus fréquentes dans le groupe du SAHOS+ comparativement au groupe
du SAHOS- (<0,05) (tableau 69). Dans notre échantillon, le rétrécissement rétrovélaire et le
rétrécissement rétrobasilingual représentent les anomalies les plus fréquentes chez les sujets
atteints du SAHOS avec une fréquence de 39,4 % et 28,3% respectivement (tableau 69). La
répartition de différentes anomalies des VAS en fonction de la sévérité du SAHOS (IAH)
révele que la majorité des anomalies nasales ainsi que le rétrécissement rétrobasilingual sont
prééminentes dans le groupe du SAHOS sévere comparativement aux deux autres groupes
(Iéger et modeéré). Cependant, le rétrécissement rétrovélaire est significativement associé au
SAHOS moderé (tableau 70).

Tableau 69. Répartition des patients selon les anomalies des VAS

Les anomalies des VAS Population SAHOS - SAHOS + p
totale IAH< 5 IAH> 5
Anomalie de valve 6 (2,9) 1(0,9) 5(5,1) <0,05
DCN et anomalie de la 72 (34,4) 54 (49,1) 18 (18,2) <0,05
pyramide nasale
Hypertrophie des Z 29(13,9) 19 (17,3) 10 (10,1) <0,05
cornets N
Polype nasal 5(2,4) 3(2,7) 2(2) <0,05
Masse cavaire O 733 4 (3,6) 3(3) <0,05
| g
Rétrécissement = 68(32,5) 29 (26,4) 39 (39,4) <0,05
rétrovélaire S
>
X
Rétrécissement 49 (23,4) 21 (19,1) 28 (28,3) <0,05
rétrobasilingual I
35
Anomalie de Pépiglotte | S 20 (9,6) 8 (7,3) 12(12,1)  <0,05
QD
<
>
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Tableau 70. Répartition des anomalies des VAS en fonction de la sévérité du SAHOS

(IAH)
Les anomalies des VAS Léger Modéré Sévere p
5<IAH <15 15< IAH < 30 IAH >30
Anomalie de valve = 0 (0) 1(3,2) 4(9,5) <0,05
DCN et anomalie de la 3(11,5) 6 (19,4) 9(21,4) <0,05
pyramide nasale
Hypertrophie des . £ 3(11,5) 2 (6,5) 5(11,9) <0,05
cornets A
Polype nasal 0 (0) 1(3,2) 1(2,4) NS
Masse cavaire e, 0 (0) 1(3,2) 2 (4,8) <0.05
o
Rétrécissement S 1(38) 19 (61,3) 19 (45,2)  <0.05
rétrovélaire 2
=
Rétrécissement 1(3,8) 10 (32,3) 17 (40,5) <0.05
rétrobasilingual x
i)
o
Anomalie de I’épiglotte % 1(3,8) 3(9,7) 8 (19) <<0,05
<
=
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5.7.2. Classification des amygdales linguales

Dans notre échantillon, le grade (0, 1, 2) représentant une anatomie normale, prédominent
dans le groupe du SAHOS- vs le groupe du SAHOS +. Cependant, les grades (3,4)
témoignant d’une hypertrophie des amygdales linguales qui peut étre obstructive, sont plus
fréquents dans le groupe du SAHOS + comparativement au groupe du SAHOS-. Dans toutes
ces situations, les différences sont significatives (<0,05) (tableau 71). Par ailleurs, la
distribution de différents grades de cette notation en fonction de la sévérité du SAHOS (1AH)
montre qu’il existe une corrélation positive entre les deux grades (3,4) et le taux d’IAH (plus
le taux d’1AH augmente plus le stade (3,4) est plus fréquent) (tableau 72).

Tableau 71. Répartition des patients selon le grade de ’amygdale linguale

Amygdale Population SAHOS - SAHOS + p
linguale totale IAH< 5 IAH> 5

(grade)

Grade 0 32(15,3) 19 (17,3) 13 (13,1) <0,05
Grade 1 86 (41,1) 47 (42,7) 39 (39,4) <0,05
Grade 2 64 (30,6) 36 (32,7) 28 (28,3) <0,05
Grade 3 18 (8,6) 6 (5,5) 12 (12,1) <0,05
Grade 4 9(4,3) 2(1,8) 7(7,1) <0,05
Total 209 (100) 110(100) 99 (100)

Tableau 72. Répartition du grade de I’amygdale linguale en fonction de la sévérité du
SAHOS (IAH).

Amygdale Léger Modéré Sévere p
linguale 5<IAH <15 1551AH <30 IAH > 30

(grade)/1AH

Grade 0 8 (30,7) 2 (6,5) 3(7,1) <0,05
Grade 1 12 (46,2) 11 (35,4) 16 (38,1) <0,05
Grade 2 6 (23,1) 15 (48,4) 7 (16,7) <0,05
Grade 3 0 (0) 2 (6,5) 10 (23,8) <0,05
Grade 4 0(0) 1(3,2) 6 (14,3) <0,05
Total 209 (100) 110(100) 99 (100)
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5.7.3.Mancuvre de Muller

5.7.3.1.Site obstructif (niveau d’obstruction)

Dans le groupe du SAHOS+, I’espace rétropalatin représente le site d’obstruction le plus
fréquent suivi par le niveau rétrobasilingual avec une fréquence de 51.5% et 44,4%
respectivement. Par ailleurs, une obstruction causée par les coussinets adipeux de la paroi
latérale n’est constatée que dans 22,2 % des cas (tableau 73). La répartition de différents
niveaux d’obstruction en fonction de la sévérité du SAHOS (IAH) montre que le niveau
rétropalatin et celui de la paroi latérale sont frequemment associes au SAHOS modéré avec
une fréquence de 87,1% et 29% respectivement, tandis que le niveau rétrobasilingual
prédomine dans le groupe du SAHOS sévere (59,5%) et les différences sont significatives
(<0,05, tableau 74). Il est important de signaler que I’augmentation du taux d’IAH (sévérité
du SAHOS) s’accompagne d’une ¢lévation de la fréquence d’obstruction uniquement au
niveau rétrobasilingual comparativement aux autres niveaux d’obstruction (tableau 74).

Tableau 73. Répartition des patients atteints du SAHOS en fonction de sites obstructifs

Site obstructif Effectif (n) Pourcentage (%)
Aucun site 31 31,3
Rétropalatin 51 51,5
Paroi latérale du pharynx 22 22,2
Rétrobasilingual 44 44 4

Tableau 74. Répartition des sites obstructifs en fonction de la sévérité du SAHOS (1AH)

Site obstructif /IAH Léger Modéré Sévere p
5<IAH<15 15s1AH<30 IAH>30

Aucun site 22 (84,6) 6 (19,4) 3(7,1) <0,05

Rétropalatin 8 (30,8) 27 (87,1) 16 (38,1) <0,05

Paroi latérale du 2(7,8) 9 (29) 11(26,2) <0,05

pharynx

Rétrobasilingual 5(19,2) 14 (45,2) 25 (59,5) <0,05
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5.7.3.2.Degrés d’obstruction

L’analyse de la distribution des sites obstructifs en fonction de degré d’obstruction montre
une fréquence élevée des scores 1 et 2 correspondant a une obstruction partielle au niveau
rétropalatin et la paroi latérale du pharynx, tandis que le score 4 reflétant une obstruction
compléte, est plus prédominante au niveau rétrobasilingual (tableau 75).

Tableau 75. Répartition des sites obstructifs en fonction de degré d’obstruction

Site 1 2 3 4 Total
d’obstruction/degré  environ environ environ environ
d’obstruction 25 % 50 % 75 % 100%

Rétropalatin 9 (17,6) 14 (27,5) 21 (41,2) (13,7) 51 (100)
Paroi latérale du 4 (18,2) 9 (40,9) 6 (27,3) 3(13,6) 22 (100)
pharynx

Rétrobasilingual 5(11,4 12 (27,3 9(20,4 18 (40,9

g (11,4) (27,3) (20,4) (40,9) 44 100)

5.7.3.3.Nombre de sites obstructifs

Plusieurs sites obstructifs peuvent coexister chez le méme malade. La MM a révélé une
obstruction chez plus de deux tiers des patients porteurs d’un SAHOS (68,7 % des cas).
L’atteinte multisite est la plus prédominante. Elle concerne prés de la moitié des patients du
groupe SAHOS + (47,7 %). Cependant, I’atteinte unisite n’est constatée que chez 21,1 %
des cas (tableau 76). L’étude de la distribution du nombre de sites obstructifs en fonction de
la sévérité du SAHOS (IAH) révele une fréquence €levée de I’atteinte unisite dans le groupe
du SAHOS modéré vs SAHOS léger et sévere (41,9% vs 11.5% et 11,9%), contrairement a
I’atteinte multisite, qui est nettement plus prédominante dans le groupe du SAHOS sévere
avec une fréquence de 80,9 %. Cependant, I’absence de site obstructif est prééminente dans
le groupe du SAHOS léger. Dans toutes ces situations, les différences sont statistiquement
significatives (p<0,05, tableau 77). Par ailleurs, I’augmentation de la sévérité du SAHOS est
associée a une augmentation de la fréquence de 1I’atteinte multisite (tableau 77).
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Tableau 76. Répartition des patients atteints du SAHOS en fonction de nombre de sites

obstructifs

Site obstructif Effectif (n) Pourcentage (%)
Pas de site obstructif 31 31,3
Un seul site obstructif 21

68,7
Plusieurs sites obstructifs 47
Total 99 100

Tableau 77. Répartition de nombre de sites obstructifs en fonction de la sévérité du
SAHOS (IAH)

Nombre de sites Léger Modére Sévere p
obstructifs /IAH 5<IAH<15 15s1AH<30 IAH=>30

Pas de site obstructif 22 (84,6) 6 (19,3) 3(7,1) <0,05
Un seul site obstructif 3(11,5) 13 (41,9) 5(11,9) <0,05
Plusieurs sites obstructifs 1(3,8) 12 (38,7) 34 (80,9) <0,05
Total 26 (100) 31 (100) 42 (100)
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6. Données de I’exploration paraclinique

6.1.Données polysomnographiques

6.1.1. Index apnée hypopnée (I1AH)

Tous nos patients ont bénéficié d’un enregistrement polysomnographique dans un
laboratoire spécialisé dans les pathologies du sommeil, pendant une hospitalisation d’une
nuit. L’interprétation de ces tracés polysomnographiques permet de conclure les faits
suivants (tableau 78) :

Sujets sains (SAHOS-) : 110 sujets soit 52,6% (110/209).

Sujets porteurs d’'un SAHOS (SAHOS+) : 99 patients soit 47,4% (99/209),

Un SAHOS sévere : 42 patients soit 20,1% (42/209).

Un SAHOS modéré : 31 patients soit 14,8% (31/209).

Un SAHOS léger : 26 patients soit 12,5% (26/209).

Dans la population SAHOS+ (IAH>5), 1a moyenne de I’'IAH est de 32,19+24,59 avec une
valeur maximale de 99,3 et une valeur minimale de 5,1. L’TAH moyen chez les patients des
3 sous-groupes du SAHOS+ (léger, modéré et sévere) est de 10,09+2,7, 20,27+3,8 et
54,66+22,3 respectivement (tableau 79).

Tableau 78. Répartition de la population globale en fonction de I'TAH

IAH Fréquence pourcentage
Pas de SAHOS (IAH<5) 110 52,6%
Léger (5 <IAH <15) 26 12,5%
o Prevalence
Moderé (15< IAH < 30) 31 14,8%
47,4
Sevére (IAH > 30) 42 20,1%
Total 99 100%
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Tableau 79. Répartition des patients atteints du SAHOS (IAH>5) en fonction de 'TAH

IAH SAHOS+ Léger Modéré Sévere p
IAH>5 5<IAH<15 15s1AH <30 IAH > 30

Moyenne+ 32,19+24,59  10,09+2,7 20,27+3,8 54,66+22,3  <0,05
ET*

6.1.2. Caractéristiques du sommeil (architecture du sommeil)

Les principaux résultats polysomnographiques (moyennes + 1DS) concernant 1’architecture
du sommeil dans les 2 groupes (SAHOS- et SAHOS+) sont résumés dans le tableau 80. Leur
analyse permet d’aboutir aux constatations suivantes :

-Le temps de sommeil total (TST) ne différe pas entre les 2 groupes.

-L’efficacité du sommeil est 1égerement diminuée dans le groupe des patients porteurs d’un
SAHOS vs sujets indemnes et les différences ne sont pas significatives (NS).

-L’index de microéveil et I’index de désaturation en oxygene (IDO) sont nettement plus
élevés chez les patients atteints du SAHOS et les différences sont statistiquement trés
significatives (p<0.01, p<0,001).

-La saturation en oxygene (Sa02) minimale est significativement plus élevée dans le groupe
du SAHOS- comparativement au SAHOS+ (p<0,05).

-La comparaison des différents stades du sommeil entre les 2 groupes montre que le SAHOS
s’accompagne d’une augmentation significative du stade N1 et une diminution significative
du stade N3 (p<0,05). Cependant, aucune influence du SAHOS sur le stade N2 et les REM
n’a été constatée.
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Tableau 80. Caracteéristiques du sommeil dans la population SAHOS + objectivées a la

PSG
Parametres SAHOS- SAHOS+ p
TST* (heure) 7,83 +£2,15 7,04+1,76 NS
Efficacité du sommeil (%0) 80,43 £14,62 79,12+12,81 <0,05
Index de microéveil (/h) 11,67 £9,12 24,82+11 <0,01
Stade du sommeil N1 8,01+6,17 11,37+7,82 <0,05
(%TST)
Stade du sommeil N2 44 85+14,36 45,68+13,86 NS
(%TST)
Stade du sommeil N3 15,56+9,70 11,2049,05 <0,05
(%TST)
Stade du sommeil REM (% 31,85+19,34 29,43£18,21 NS
TST)
Sa02* nocturne minimale 91,27 +1,22 87,03+2,17 <0,05
IDO* 4,08 +0,5 27+27,22 <0,001

*TST : temps de sommeil total. *SaO2 : saturation nocturne en oxygene

*IDO : index de désaturation en oxygeéne.
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6.1.3. Caracteéristiques des évéenements respiratoires (SAHOS +)

Les principaux résultats polysomnographiques concernant les événements respiratoires
chez les sujets atteints d’un SAHOS sont résumés dans le tableau 81.

Tableau 81. Caractéristiques des événements respiratoires dans la population SAHOS +
objectivés a la PSG

Parameétres Moyennex ET*
Nombre des apnées/ h TST 22,06+24,42
Nombre des apnées obstructives/h TST 14,60+17,84
Nombre des apnées mixtes/h TST 2,3615,14
Nombre des apnées centrales/h TST 4,80+9,67
Nombre des hypopnées/h TST 10,50+7,63
Durée maximale des apnées (sec) 83,78+31,44
Durée maximale des hypopnées (sec) 47,60+22,91

*ET : écart type.
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6.1.4. Index de microéveil (/h)

Dans le groupe du SAHOS+, la moyenne de I’index de microéveil est de 24,82+11. Il est
significativement plus éleve chez les sujets atteints du SAHOS comparativement aux sujets
indemnes (24,8211 vs 11,67 9,12), (p<0,05, tableau 80). Par ailleurs, I’index de
microéveil s’accroit avec 1’augmentation de la séverité du SAHOS. De ce fait, il est
significativement associé au SAHOS sévére comparativement aux SAHOS léger et modére
(p<0,05, tableau 82).

Tableau 82. Répartition de 1’index de microéveil en fonction de I’'TAH

Index de Léger Modéré Sévere p
microéveil 5<IAH<15 15s1AH<30 IAH > 30

(/n/1AH

Moyenne+ ET* 18,65+8,2 21,75+9,8 29,67+11,7 <0,05

*ET : écart type.

6.1.5. Index de désaturation en oxygene (IDO)

A Dinstar de 1’index de microéveil, I’augmentation de I’index de désaturation en oxygene
(IDO) est proportionnelle a I’augmentation de la séverité du SAHOS. Une association trés
significative entre le SAHOS séveére et IDO est retrouvée comparativement aux SAHOS
Iéger et modéré (p<0,01, tableau 83).

Tableau 83. Répartition de I’index de désaturation en oxygene (IDO) en fonction de 'TAH

IDO/IAH Léger Modére Sévere p
5<IAH<15 15s1AH <30 IAH > 30

Moyenne+ ET* 7,32+4,2 12,9348,7 49,57+28,1 <0,01

*ET : écart type.
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6.1.6. Saturation nocturne moyenne en oxygéne (Sao2)

La moyenne de la saturation nocturne en oxygene (Sao2) est pratiquement la méme dans les
02 groupes du SAHOS léger et modéré (94,96+0,93 vs 94,29+1,9) et la différence est
statistiquement non significative (NS). Cependant, elle est significativement abaissée dans
le groupe du SAHOS sévere comparativement aux 2 autres groupes (p<0,05, tableau 84).

Tableau 84. Répartition de la saturation nocturne moyenne en oxygene (Sao2) en fonction
de I'TAH

Sao2/1AH Léger Modéré Sévere p
5<IAH<15 1551AH<30 IAH > 30

Moyenne+ ET* 94,96+0,93 94,29+1,9 91,38+5,7 <0,05

*ET : écart type

6.1.7. Durée maximale de I’apnée

La moyenne de la durée maximale de 1’apnée est nettement plus élevée dans le groupe du
SAHOS sévere comparativement aux SAHOS léger et modéré (89,57+30,7, 66,54+31,2 et
30,39£27,9) et les différences sont tres significatives (p<0,01, tableau 85). Cependant,
I’augmentation de la moyenne de la durée maximale de I’apnée n’est pas proportionnelle a
I’élévation du taux du taux d’1AH (tableau 85).

Tableau 85. Répartition de la durée maximale de 1’apnée en fonction de I'TAH

Durée Léger Modéré Sévere P
maximale de 5<IAH<15 15s1AH<30 IAH > 30 <0,01
I’apnée /IAH

Moyenne+ ET* 66,54+31,2 30,39+27,9 89,57+30,7 <0,01

*ET : écart type.
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6.1.8. Durée maximale de I’hypopnée en fonction de I’'lAH

De méme, la moyenne de la durée maximale de I’hypopnée est nettement plus élevée dans
le groupe du SAHOS sévere comparativement aux SAHOS modéré et léger (57,79+£22,1,
49,84+23,7 et 39,77+22,1) et les différences sont significatives (p<0,05, tableau 86).
Cependant, a 1I’oppose de la durée maximale de I’apnée, I’augmentation de la moyenne de la
durée maximale de I’hypopnée est proportionnelle a I’augmentation du taux d’IAH et par
consequent la sévérité du SAHOS (tableau 86).

Tableau 86. Répartition de la durée maximale de I’hypopnée en fonction de ’TAH

Durée Léger Modéré Sévere p
maximale de 5<IAH<15 15s1AH<30 IAH > 30
I’hypopnée

/NAH

Moyenne+ ET* 39,77+22,1 49,84+23,7 57,79+22,1 <0,05

*ET : écart type.

2.3.1. La position apnéique predominante (SAHOS +)

La position apnéique prédominante chez les sujets porteurs du SAHOS est la position
dorsale avec un pourcentage de 68,7% (tableau 87, figure 54).

Tableau 87. Répartition des patients en fonction de la position apnéique prédominante

La position apnéique Fréquence (n) Pourcentage (%)
prédominante

Dorsale 68 68,7
Ventre 1 1

Droite 21 21,2
Gauche 9 9,1

Total 99 100
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68,7

9,1

1

Dos Droite Gauche Ventrale

Figure 54. Répartition des patients en fonction de la position apnéique prédominante

6.1.9. SAHOS positionnel (SAHOS+)

Un SAHOS positionnel est diagnostiqué chez 45 patients, ce qui correspond a 45,5 % des
cas (tableau 88). Par ailleurs, il est significativement associé au SAHOS leger
comparativement aux SAHOS sévére et modéré et les différences sont statistiqguement
significatives (p<0,05, tableau 89).

Tableau 88. Répartition des patients en fonction du SAHOS positionnel

SAHOS positionnel Fréquence (n) Pourcentage (%)
SAHOS positionnel (-) 54 54,5
SAHOS positionnel (+) 45 45,5
Total 99 100
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Tableau 89. Répartition des cas du SAHOS positionnel en fonction de ’TAH

SAHOS Léger Modéreé Sévere p
positionnel S5<IAH<15 15s1AH<30 IAH>30

/NAH

SAHOS 11 (42,3) 19 (61,3) 24 (57,1)  <0,05

positionnel (-)

SAHOS 15 (57,7) 12 (38,7) 18 (42,9) <0,05
positionnel (+)

Total 26 (100) 31 (100) 42 (100)
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6.1.10. Etude de I’TAH en fonction de I’4ge

L’étude de la relation entre le taux d’TAH (sévérité du SAHOS) et 1’dge montre qu’il existe
une corrélation linéaire, positive, statistiquement trés significative (p<0,001). La force de
cette association est relativement faible (r=0,319). Cela signifie que I’augmentation de 1’age
s’accompagne d’une augmentation de la sevérité du SAHOS dans notre échantillon (tableau
90).

Tableau 90. Corrélation entre I’IAH et I’age (r =0,319, p = 0,001)

Corrélations IAH Age (ans)
IAH Corrélation de Pearson 1 0,319
Sig. (P) 0,001
N 99 99
Age (ans) Corrélation de Pearson 0,319 1
Sig. (P) 0,001
N 99 99

6.1.11. Etude de ’IAH en fonction de I’'IMC

De méme, il existe une corrélation linéaire, positive et tres significative (p<0,01) entre 'TAH
et I’'IMC dans notre étude (plus I’IMC est élevé plus la sévérité du SAHOS augmente).
Cependant, la force de cette corrélation reste relativement faible (r=0,294, tableau 91).

Tableau 91. Corrélation entre I’'TAH et I’IMC (r =0,294, p = 0,003)

Corrélations IAH IMC (kg/m2)
IAH Corrélation de Pearson 1 0,294
Sig. (P) 0,003
N 99 99
IMC (kg/m2) Corrélation de Pearson 0,294 1
Sig. (P) 0,003
N 99 99

6.1.12. Etude de I’TAH en fonction de la circonférence cervicale (CC)

L’analyse des données de la présente étude montre qu’il existe une corrélation linéaire,
positive et trés significative entre I’TAH et la circonférence cervicale (CC) (r =0,382, p <
0,01). Cela signifie que toute augmentation de la CC s’accompagne d’une augmentation du
taux d’IAH et par conséquent la sévérité du SAHOS (tableau 92).
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Tableau 92. Corrélation entre I’IAH et la CC (r =0,382, p < 0,01)

Corrélations IAH Tour du cou
(cm)

IAH Corrélation de Pearson 1 0,382
Sig. (P) 0,000
N 99 99

Tour du cou (cm) Corrélation de Pearson 0,382 1
Sig. (P) 0,000
N 99 99

6.1.13. Etude de ’TAH en fonction du tour de taille (TT)

Il existe une association positive et tres significative entre I’lAH et le tour de taille (toute
augmentation du TT s’accompagne d’une augmentation du taux d’IAH et par conséquent la

séverité du SAHOS) (r =0,423, p < 0,01) (tableau 93).

Tableau 93. Corrélation entre I’'lAH et le TT (r =0,423, p < 0,01)

Corrélations

IAH Tour de taille (cm)

IAH

Tour de taille (cm)

Corrélation de Pearson 1 0,423
Sig. (P) 0,000
N 99 99
Corrélation de Pearson 0,423 1
Sig. (P) 0,000

N 99 99

6.1.14. Etude de ’IAH en fonction de I’ESS

L’analyse des données de la présente étude montre qu’il n’existe aucun lien entre I’lAH et
I’ESS (p>0,05, tableau 94)

Tableau 94. Corrélation entre I’TAH et I’ESS (r=0,127, p=0,211)

Corrélations IAH ESS Total
IAH Corrélation de Pearson 1 0,127
Sig. (P) 0,211
99 99
ESS Total Corrélation de Pearson 0,127 1
Sig. (P) 0,211
99 99
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6.1.15. Etude de ’TAH en fonction de la somnolence diurne excessive (SDE)

De méme, la présente étude ne montre aucun lien significatif entre la SDE déclarée par les
patients et ’'IAH (p>0,05, tableau 95).

Tableau 95. Corrélation entre I’IAH et la SDE (¢ =0,210, p=0,101)

Mesures symétriques Valeur p
IAH par SDE Coefficient de contingence 0,210 0,101
N d'observations valides 99

6.1.16. Etude de I'IAH en fonction de la nycturie

Il existe une association positive et tres significative entre I’TAH et la nycturie (p<0,001).
Cette association est forte (c= 0,653). Cela signifie que la nycturie est un facteur prédictif de
la sévérit¢ du SAHOS (I’augmentation de nombre de nycturie s’accompagne d’une
augmentation de la sévérité du SAHOS) (tableau 96).

Tableau 96. Corrélation entre I’'TAH et la nycturie (¢ =0, 534, p=0,000)

Mesures symétriques Valeur p
IAH par nycturie Coefficient de contingence 0,653 0,000
N d'observations valides 99

6.1.17. Etude de ’TAH en fonction du statut tabagique

Dans notre échantillon, aucune association significative n’a pu étre mise en évidence entre
I’1AH et le statut tabagique des patients (p>0,05, tableau 97).

Tableau 97. Corrélation entre I’'TAH et le statut tabagique (c =0,789, p=0,448)

Mesures symétriques Valeur p
IAH par Tabagisme Coefficient de contingence 0,789 0,448
N d'observations valides 99
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6.1.18. Etude de I’IAH en fonction de la consommation d’alcool

A P’instar du statut tabagique, il n’existe aucun lien statistiquement significatif entre I’'|AH
et la consommation d’alcool (p>0,05, tableau 98).

Tableau 98. Corrélation entre I'TAH et la consommation d’alcool (¢ = 0,669, p=0,509)

Mesures symétriques Valeur P
I’IAH par I’alcool Coefficient de contingence 0,669 0,509
N d'observations valides 99

6.1.19. Etude de ’IAH en fonction de la comorbidité.

Dans notre série, une corrélation linéaire, positive et significative est mise en évidence entre
I’'TAH et la présence ou non de comorbidité (p<0,05). Cela signifie que la présence de
comorbidité est associée a un taux d’IAH plus élevé et donc un SAHOS plus sévere.
Cependant, la force de cette association reste faible (r=0,274) (tableau 99).

Tableau 99. Corrélation entre I’IAH et la comorbidité (¢ =0,274, p = 0,018).

Mesures symétriques Valeur P
IAH par comorbidité Coefficient de contingence 0,274 0,018
N d'observations valides 99

6.1.20. Etude de I’TAH en fonction du risque accidentel

Il n’existe aucune corrélation significative entre le risque accidentel déclaré par les patients
et le taux d’TAH dans notre étude (p>0,05, tableau 100).
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Tableau 100. Corrélation entre I’'TAH et le risque accidentel (¢ =0,205, p = 0,117).

Mesures symétriques Valeur p
IAH par risque Coefficient de contingence 0,205 0,117
accidentel

N d'observations valides 99

6.1.21. Etude de ’TAH en fonction de score de Friedman

Dans notre série, une corrélation linéaire, positive et significative est mise en évidence entre
I’TAH et le volume amygdalien évalué par le score de Friedman (p<0,05). Cela signifie que

I’augmentation du volume des amygdales palatines est associée a une augmentation de la
séverité du SAHOS (tableau 101).

Tableau 101. Corrélation entre I’IAH et le score de Friedman (c =0,404, p = 0,013)

Mesures symétriques Valeur p
IAH par score de Coefficient de contingence 0,404 0,013
Friedman

N d'observations valides 99

6.1.22. Etude de I’TAH en fonction du Score de Mallampati modifié

De méme, un lien significatif a été objectivé dans notre étude entre I’IAH et le score de
Mallampati modifié (p<0,05). Ainsi, un score plus élevé est associé a un SAHOS plus sévere
(tableau 102).

Tableau 102. Corrélation entre I’'TAH et le score de Mallampati (¢ =0,331, p = 0,016)

Mesures symétriques Valeur p

IAH par score de Coefficient de contingence 0,331 0,016
Mallampati modifié

N d'observations valides 99
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6.1.23. Etude de ’IAH en fonction de stade de Friedman

Il existe une association positive et trés significative entre I'TAH et le stade de Friedman
(p=0,000). Cette association est relativement forte (c= 0.553). Cela signifie qu’un stade élevé
est associé a un SAHOS plus sévére (tableau 103).

Tableau 103. Corrélation entre I'TAH et le stade de Friedman (¢ =0,553, p = 0,000)

Mesures symétriques Valeur p
IAH par stade de Coefficient de contingence 0,553 0,000
Friedman

N d'observations valides 99

6.1.24. Etude de I’TAH en fonction du volume de ’amygdale linguale

L’analyse des données de la présente étude montre qu’il n’existe aucune corrélation entre
le volume des amygdales linguales et la sevérité du SAHOS (IAH) (tableau 104).

Tableau 104. Corrélation entre I’'TAH et le volume de I’amygdale linguale (c =0,287, p
=0,179)

Mesures symétriques Valeur p
IAH par amygdale Coefficient de contingence 0,287 0,179
linguale

N d'observations valides 99

6.1.25. Etude de I’'TAH en fonction de nombre de sites obstructifs objectivé par la
manceuvre de Muller (MM).

Dans notre série, une corrélation linéaire, positive et significative est mise en évidence entre
I’TAH et le nombre de sites obstructifs objectivé par la manceuvre de Muller (p<0,001).Cela
signifie qu’un nombre plus élevé de sites obstructifs est associé a un SAHOS plus sévére
(tableau 105).
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Tableau 105. Corrélation entre I’'TAH et le nombre de sites obstructifs objectivé par la
manceuvre de Muller (¢ =0,453, p = 0,000)

Mesures symétriques Valeur p
IAH par nombre de Coefficient de contingence 0,435 0,000
site obstructif (MM)

N d'observations valides 99

6.1.26. Etude de ’IAH en fonction de I’index de microéveil

L’analyse des données de la présente étude montre qu’il existe une corrélation linéaire,
positive et trés significative entre I’'TAH et I’index de microéveil (p<0,01). Cela signifie que
plus I’index de microéveil est élevé plus le SAHOS est sévére (tableau 106).

Tableau 106. Corrélation entre I’'TAH et I’index de microéveil (r =0,451 , p =0,000).

Corrélations IAH Index de microéveil (/h)
IAH Corrélation de Pearson 1 0,451
Sig. (P) 0,000
N 99 99
Index de Corrélation de Pearson 0,451 1
microéveil (/h)  Sig. (P) 0,000
N 99 99

6.1.27. Etude de ’IAH en fonction de I’index de désaturation en oxygéne (IDO)

De méme, une relation linéaire, positive et trés significative est identifiée entre I’'IAH et
I’index de désaturation en oxygene (IDO) (p<0,01). Cela signifie que plus I’index de
désaturation en oxygene (IDO) est élevé, plus le SAHOS est sévére. Cette association est
tres forte (r=0,882) (tableau 107).
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Tableau 107. Corrélation entre I’TAH et I’index de désaturation en oxygéne (IDO)

(r =0,882, p =0,000).

Corrélations IAH IDO
IAH Corrélation de Pearson 1 0,882
Sig. (P) 0,000
N 99 99
IDO Corrélation de Pearson 0,882 1
Sig. (P) 0,000
N 99 99

6.1.28. Etude de ’IAH en fonction de la saturation nocturne moyenne en oxygene
(Sao2)

L’¢tude de la relation entre I’'TAH et la saturation nocturne moyenne en oxygene (Sao2)
révéle la présence d’une corrélation négative et tres significative (p<0,01). Cette
constatation signifie que plus la saturation nocturne moyenne en oxygene (Sao2) est basse
plus le SAHOS est sévére. Cette association est forte (r=-0,606). (tableau 108).

Tableau 108. Corrélation entre I’TAH et saturation nocturne moyenne en oxygéne (Sao2)

(r = - 0,606, p = 0,000).

Corrélations IAH Sa02 nocturne
IAH Corrélation de Pearson 1 -0,606

Sig. (P) 0,000

N 99 99
Sa02 nocturne Corrélation de Pearson -0,606 1

Sig. (P) 0,000

N 99 99

6.1.29. Etude de I’TAH en fonction de la durée maximale de ’apnée

L’analyse des données de la présente étude montre qu’il n’existe aucun lien entre I’TAH et
la durée maximale de I’apnée (p>0,05, tableau 109).
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Tableau 109. Corrélation entre I’'TAH et la durée maximale de I’apnée (r = 0,165, p =
0,052).

Corrélations IAH Durée maximale des
apnees (sec)
IAH Corrélation de Pearson 1 0,165
Sig. (P) 0,052
N 99 99
Durée maximale Corrélation de Pearson 0,165 1
des apnees (sec) Sig. (P) 0,052
N 99 99

6.1.30. Etude de I'TAH en fonction de la durée maximale de I’hypopnée

A P’instar de la durée maximale de I’apnée, il n’existe aucun lien statistiquement significatif
entre I’TAH et la durée maximale de I’hypopnée (p>0,05, tableau 110).

Tableau 110. Corrélation entre I’TAH et la durée maximale de I’hypopnée

(r=0,115, p =0,128).

Corrélations IAH Durée maximale
des hypopnées
(sec)
IAH Corrélation de Pearson 1 0,115
Sig. (P) 0,128
N 209 99
Durée Corrélation de Pearson 0,115 1
maximale des Sig. (P) 0,128
hypopnée (sec) N 99 99
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6.2. Autres examens complémentaires

Dans notre étude, des examens complémentaires ont été réalisés chez 9 patients. lls sont
répartis comme suivants (tableau 111) :

- 01 examen céphalométrique dans le cadre d’un bilan préthérapeutique d’une mise en
place d’une orthése d’avancée mandibulaire (OAM).

-02 TDM et 02 IRM cavaires, de réalisation systématique dans notre étude, afin d’explorer
une masse cavaire d’allure suspecte, objectivée a la nasofibroscopie.

-01 TDM nasosinusienne pour explorer une polypose nasosinusienne.

-04 endoscopies du sommeil chez 04 patients présentant un échec du traitement chirurgical
(02 cas du SAHOS séveére et 02 cas du SAHOS moderé).

Tableau 111. Examens complémentaires réalises chez les patients atteints du SAHOS

Examens Fréquence (n) Pourcentage (%)
complémentaires

Céphalométrie 1 1%
TDM 3 3%
IRM 2 2%
Endoscopie du 4 4%
sommeil
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7. Prise en charge thérapeutique

7.1.Patients atteints du SAHOS sévere

7.1.1. Données descriptives

Notre échantillon comprenait 42 patient atteins du SAHOS sévére (IAH > 30) soit une
prévalence de 20,1%. L’age moyen était de 37,93+8,17 ans avec des extrémes (20-59 ans).
Notre population d’étude était exclusivement masculine. Deux tiers des malades éetaient
obeses, soit 66,6 % des cas avec un IMC moyen de 31,61+5,72. Le tour du cou moyen était
de 42,1+3,1 (37-50) avec un tour de taille moyen de 106,1+11,9 (89-131). Seuls 35,7%
étaient tabagiques et 23,8% avaient la notion de consommation d’alcool. La présence de
comorbidités était notée dans 71,4 % des cas, représentée essentiellement par la dyslipidémie
(33,3%), le diabéte (31%) et I’hypertension artérielle (26,2%). Les troubles du sommeil les
plus fréquemment associés au SAHOS sévére étaient 1’insomnie et 1’hallucination avec une
fréquence de 76,2% et 23,8% respectivement. Concernant les plaintes fonctionnelles
nocturnes, rapportées par le patient et son entourage, le ronflement a été mentionné dans tous
les cas (100%), alors que les apnées au cours du sommeil et la sensation d’asphyxie étaient
signalées respectivement dans 88,1% et 45,2% des cas. Les signes diurnes étaient dominés
par la fatigue (85,7%) et les céphalées matinales (81%), tandis que la somnolence diurne
excessive (SDE) n’a été rapportée que dans 78,6% des cas. Le score de somnolence
d’Epworth (ESS) était en moyenne de 13,12+4,14 avec des extrémes (4, 24). L’examen ORL
montrait la prédominance des scores 1 et 2 de Friedman, le score de Mallampati 2 (FTP2) et
le stade Il de Friedman avec une fréquence de 54,8%, 52,4% et 57,1 % respectivement.
L’examen endoscopique avec la réalisation de la manceuvre de Muller (MM) objectivait une
fréquence élevée d’obstruction au niveau rétrobasilingual (59,5%). Cependant, 1’atteinte
multisite (présence de plusieurs sites obstructifs) était de loin la plus fréquente (80,9%).
L’étude des caractéristiques polysomnographique montre que ces malades étaient atteints
d’un SAHOS sévere (IAH > 30 évt/h) avec un IAH moyen de 54,66+22,3, un index de
microéveil moyen de 29,67+11,7, un index de désaturation (IDO) moyen de 49,57+28,1 et
une saturation nocturne moyenne en oxygene (Sao2) de 91,38+5,7.

7.1.2. Répartition des patients selon les modalités de prise en charge

Un traitement par PPC a été proposé pour 25 patients atteints du SAHOS sévere, soit 59,5%
des cas. Cette modalité thérapeutique a été préconisée d’emblée pour 23 malades et aprés
échec d’un traitement chirurgical pour 2 patients. Seuls 14 malades ont été appareillés, soit
33,3% des cas. Pour les 7 (16,7%) malades qui n’étaient pas appareillés, ceci était dd
essentiellement aux difficultés de paiement et de remboursement. A noter que 04 malades
(9,5%) ont refusé tout traitement malgré nos explications détaillées et claires. Un traitement
chirurgical a été effectué dans 18 cas, soit 42,8% des cas. Un seul patient a accepte le port
d’une prothése d’avancée mandibulaire (OAM) (tableau 112, figure 55).
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Tableau 112. Répartition des patients atteints du SAHOS sévere selon les modalités de
prise en charge

Modalité Fréquence Pourcentage
thérapeutique

Traitement PPC 25* 59,5
Chirurgie 18 42,8
OAM 1 2,4

*02 malades opérés puis appareillés

m PPC
m OAM
m CHIRUGIE

Figure 55. Répartition des patients atteints du SAHOS sévére selon les modalités de prise
en charge

7.1.3. Traitement par PPC (14 patients)

7.1.3.1.0bservance du traitement

La durée d’utilisation moyenne est de 6,77+1,46 heure par nuit. Une utilisation plus de 4
heures témoignant d’une bonne observance est constatée chez 92,9% des cas (tableau 113,

figure 56).
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Tableau 113. Répartition des patients atteints du SAHOS sévere et traités par PPC selon
I’observance du traitement

Durée d’utilisation Fréquence (n) Pourcentage (%)
Inférieur a4 h 1 7,1

ded4abh 6 42,9

de 6 a8h 5 ‘| 35,8

plusde 8 h 2 14,2

Total 14 100

50
45 42,9
40
35
30
25
20
15

10

Inférieurad h dedabh de 6 a 8h plusde 8 h

Figure 56. Répartition des patients atteints du SAHOS séveére et traités par PPC selon
I’observance du traitement.
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7.1.3.2.Effets indésirables

Les effets indésirables d’un traitement par PPC sont résumés dans le tableau 114. Ils sont
représenteés par :

-04 cas (28,6%) d’intolérance nasale ont été rapportés nécessitant 1’intégration d’un
humidificateur. Un traitement médical a base de corticothérapie nasale et antihistaminique a
¢été instauré pour 02 patients porteurs d’une rhinite allergique sévére et persistante. Un
traitement chirurgical (septoplastie) était nécessaire pour un patient.

-03 cas (21,4%) d’intolérance au masque nécessitant son changement par un autre plus
adapté et plus conforme.

-03 cas (21,4%) d’intolérance a la pression imposant la vérification de ’appareil avec
réglage des pressions.

-01 cas (7,1%) de somnolence résiduelle a été rapporté. Une recherche étiologique implique
une privation du sommeil comte tenu du poste de travail du patient, et cela apres avoir vérifié
le bon fonctionnement de la machine. Un poste aménagé a été proposé au patient.

Tableau 114. Effets indésirables d’un traitement par PPC chez les patients atteints d’un
SAHOS sévére

Effets indésirables Fréquence (n) Pourcentage (%)
Intolérance nasale 4 28,6
Intolérance au masque 3 21,4
Intolérance a la pression 3 21,4
Somnolence résiduelle 1 7,1

7.1.3.3.Evaluation post-appareillage (apres 6 mois)

L’TAH moyen et I’ESS moyen post appareillage ont diminué de fagon significative
(p<0,05) aprées un traitement par PPC (tableaul15, figure 57 et 58).

Tableau 115. Evolution de I’TAH et I’ESS avant et aprés un traitement par PPC chez les
patients atteints d’un SAHOS sévere.

parametres Avant PPC Apreés PPC p
IAH moyen 66,08 9,24 <0,01
ESS moyen 14,56 8,13 <0,05

IAH: index d’apnée hypopnée. ESS: Epworth score scale
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Figure 57. Comparaison de I’IAH avant et aprés un traitement par PPC chez les patients
atteints d’'un SAHOS séveére.
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Figure 58. Comparaison de I’ESS avant et aprés un traitement par PPC chez les patients
atteints d’'un SAHOS séveére.
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7.1.4. Traitement chirurgical (18 cas)
7.1.4.1. Technique chirurgicale

Une chirurgie vélaire était réalisée chez tous les patients (100%), elle était associée a une
chirurgie nasale chez 9 patients (50%) et a une chirurgie linguale dans 03 cas (16,5%).

Les tableaux 116 et 117 résument la répartition des patients selon les différentes techniques
chirurgicales utilisées dans le traitement chirurgical des patients atteints d’un SAHOS
sévere. La technique Zetapalatopharyngoplastie (ZPP) était la technique de chirurgie vélaire
de choix, elle était pratiquée chez 11 patients soit 61,1% des cas. A noter qu’une chirurgie
multisite ou a plusieurs niveaux a été envisagée chez deux tiers soit 66,7% des patients
opéres.

Tableau 116. Techniques chirurgicales utilisées dans le traitement chirurgical des patients
atteints du SAHOS séveére

Type de chirurgie Fréquence (n) Pourcentage (%)
Chirurgie septale 2 11,1
Turbinoplastie 3 . . 16,7
Chirurgie
Chirurgie de la valve nasale 3 nasale 16,7
Chirurgie fonctionnelle 1 5,5
Chirurgie vélaire 18 100
Reductions basi-linguales 1 5,5
Chirurgie
Suspension hyoidienne 1 linguale 5,5
Avancement génioglosse 1 55
Chirurgie multisite 12 66,7
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Tableau 117. Techniques chirurgicales vélaires utilisées dans le traitement chirurgical des
patients atteints du SAHOS sévére

La chirurgie vélaire Fréquence Pourcentage
UPPP modifiée 3 16,7
ZPP 11 61,1
Pharyngoplastie latérale 4 22,2

ZPP : Zetapalatopharyngoplastie. UPPP : uvulopalatopharyngoplastie.

7.1.5. Complications

-Les suites opératoires étaient simples : 03 cas (16,7%) d’hémorragies postopératoires ont
été rapportés dont 02 ont nécessité une reprise au bloc opératoire.

-05 cas (27,8%) de reflux liquidien transitoire ont été signalés. A noter qu’aucun cas de
sténose vélaire n’a été rapporté (tableau 118).

Tableau 118. Complications postopératoires du traitement chirurgical des patients atteints
du SAHOS sévere.

Complications Fréquence (n) Pourcentage (%)
Infection 0 0
Hémorragie 3 16,7
Reflux liquidien 5 27,8
Sténose vélaire 0 0
Ecoulement postérieur 0 0
Paresthésie pharyngée 0 0
Troubles du goat 0 0
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7.1.5.1.Evaluation post opératoire (aprés 6 mois)

L’TAH moyen et ESS moyen post opératoires ont diminué de facon significative (p<0,05)
apres la chirurgie (tableau 119, figure 59 et 60).

Tableau 119. Evolution de I’IAH et I’ESS avant et aprés un traitement chirurgical chez les
patients atteints d’un SAHOS sévére.

parameétres préopératoire postopératoire p
IAH moyen 41,36 3,79 <0,05
ESS moyen 12,97 7,49 <0,05
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20

|AH préeoperatoire (SAHOS severe) |AH postoperatoire (SAHOS sévére)

Figure 59. Comparaison de I’TAH avant et aprés un traitement chirurgical chez les patients
atteints d’un SAHOS séveére.
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Figure 60. Comparaison de I’ESS avant et aprés un traitement chirurgical chez les patients
atteints d’'un SAHOS séveére.

7.1.5.2.Taux de succes

Selon nos critéres de guérison énonceés dans le chapitre méthodes (une réduction de 50 %
de I’TAH préopératoire avec un IAH postopératoire < 20), nous avons obtenu 88,9 % de
succes toutes techniques confondues et 11,1% d’échec (tableau 120).

Tableau 120. Taux de succes du traitement chirurgical chez les patients atteints du
SAHOS sévere

Taux de succes Fréquence Pourcentage

Succeés 16 88.9

Echec 2 11,1
7.1.5.3.Echec

Les caractéristiques des patients ayant présentés un échec thérapeutique post chirurgical
sont résumes dans le tableau 121.

Une endoscopie du sommeil a été effectuée chez les 02 patients en échec thérapeutique post-
chirurgical. Devant I’absence de tout obstacle, les patients ont été appareillés.
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Tableau 121. Données descriptives des patients atteints du SAHOS sévere présentant un
échec thérapeutique post-chirurgical

Patient Age IMC I1AH IAH post ESS ESS post
préthérapeutique thérapeutique préthérapeutique thérapeutique

1 34 30,1 37,1 22,5 14 12

2 46 34,6 90 46,1 16 13

7.1.6. Traitement par orthése d’avancée mandibulaire (OAM)

Un seul patient a accepté le port d’une prothése d’avancée mandibulaire (OAM) (tableau
122).

Tableau 122. Données descriptives du patient traité par une orthése d’avancée
mandibulaire

Patient Age IMC 1AH IAH post ESS ESS post
préthérapeutique thérapeutique préthérapeutique thérapeutique
(6mois) (6mois)
1 35 334 52,8 10,6 17 6
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7.2.Patients atteints du SAHOS modéré

7.2.1. Données descriptives

Notre série comprenait 31 patients atteins du SAHOS modéré (15< IAH < 30) du sexe
masculin, soit une prévalence de 14,8%. L’4ge moyen était de 34,65+7,07. Un IMC moyen
était de 30,2 +3,8 avec un tour du cou moyen (CC) de 40£1,9 et un tour de taille moyen (TT)
de 98,8+7,9. Plus de la moitié des patients (51,6%) etaient tabagique et seuls 19,4% des
patients avaient une notion de consommation d’alcool. La présence de comorbidités était
notée dans 48,4% des cas, dominée par le diabéte (25,8%) et I’hypertension artérielle
(19,4%). L’insomnie était le trouble du sommeil le plus fréquemment associé au SAHOS
modéré avec une fréquence de 77,4%. Concernant les signes fonctionnels nocturnes, le
ronflement était la plainte prédominante, mentionnée dans 93,5 % des cas, tandis que I’apnée
observée a été rapportée dans 80,6% des cas. Les signes diurnes étaient dominés par la
fatigue (93,5%) et les céphalées matinales (87,1%). Cependant, la somnolence diurne
excessive (SDE) n’a été rapportée que dans 67,7% des cas. Le score de somnolence
d’Epworth (ESS) était en moyenne de 11,52+4,1 avec des extrémes (1, 21). L’examen ORL
montrait la prédominance du score 4 de Friedman, le score de Mallampati 2 (FTP2) et le
stade Il de Friedman avec une fréquence de 32,3%, 67,7% et 61,3 % respectivement.
L’examen endoscopique avec la réalisation de la manceuvre de Muller (MM) objectivait une
fréquence élevée d’obstruction au niveau rétrovélaire (61,3%). Cependant, 1’atteinte unisite
(présence d’un seul site obstructif) était la plus fréquente (41,9%). L’étude des
caractéristiques polysomnographiques montre que ces malades étaient atteints d’'un SAHOS
modeéré (15< IAH <30) avec un IAH moyen de 20,27+3,81, un index de microéveil moyen
de 21,7549,8, un index de désaturation (IDO) moyen de 12,93+8,73 et une saturation
nocturne moyenne en oxygene (Sao2) de 94,29+1,86 .

7.2.2. Répartition des patients selon les modalités de prise en charge

22 malades (71%) ont bénéficié d’un traitement chirurgical. Un traitement par PPC a été
proposé pour 06 malades (19,3%). Seuls 04 cas ont été appareillés. Un traitement positionnel
a été envisagé pour 3 malades (9,6%) (tableaul23, figure 61).

Tableau 123. Répartition des patients atteints du SAHOS modéré selon les modalités de
prise en charge

Modalité de prise en Fréquence (n) Pourcentage
charge (%)
Traitement par PPC 6 19,3
Traitement 22 71
chirurgical
Traitement
positionnel 3 9.7
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Figure 61. Répartition des patients atteints du SAHOS modéré selon les modalités de prise
en charge.

7.2.3. Traitement chirurgical (22 malades)

7.2.3.1.Type de chirurgie

La chirurgie vélaire était la plus pratiquée. Elle a été envisagée chez 19 patients soit 86,4%
des cas, elle était associée a une chirurgie nasale chez 6 patients (27,3%). Une
amygdalectomie seule a été envisagée chez 3 malades soit 13,6%. A noter qu’une chirurgie
multisite a été pratiquée chez 6 patients (27,3%).

Les tableaux 124 et 125 résument la répartition des patients selon les différentes techniques
chirurgicales utilisées dans le traitement chirurgical des patients atteints d’'un SAHOS
modéré. La technique Zetapalatopharyngoplastie (ZPP) était la technique de chirurgie
vélaire de choix, elle était pratiquée chez 8 patients soit 42,1% des cas.
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Tableau 124. Techniques chirurgicales utilisées dans le traitement chirurgical des patients
atteints du SAHOS modéré

Type de chirurgie Fréquence (n) Pourcentage (%)
Chirurgie septale 3 13,6
] ) Chirurgie
Turbinoplastie 1 nasale 4,5
Chirurgie de la valve nasale 2 9,1
Amygdalectomie seule 3 13,6
Chirurgie vélaire 19 86,4
Chirurgie multisite 6 27,3

Tableau 125. Techniques chirurgicales vélaires utilisées dans le traitement chirurgical des
patients atteints du SAHOS modéré

La chirurgie vélaire Fréquence (n) Pourcentage (%)
UPPP modifiée 5 26,3
ZPP 8 42,1
LUP 4 18,1
Pharyngoplastie latérale 2 91

ZPP : Zetapalatopharyngoplastie. UPPP : uvulopalatopharyngoplastie. LUP : lambeau
uvulopalatin

7.2.3.2.Complications

-Les suites opératoires étaient simples. 02 cas d’hémorragies postopératoires ont été
rapportés nécessitant une reprise au bloc opératoire.

-03 cas de reflux liquidien transitoire ont été signalés. A noter qu’aucun cas de sténose
vélaire n’a été rapporté (tableau 126).
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Tableau 126. Complications postopératoires du traitement chirurgical des patients atteints
du SAHOS modéré

Complications Fréquence (n) Pourcentage (%)
Infection 0 0
Hémorragie 2 9,1
Reflux liquidien 3 13,6
Sténose Vélaire 0 0
Ecoulement postérieur 0 0
Paresthésie pharyngée 0 0
Troubles du godt 0 0

7.2.3.3.Evaluation post opératoire (06 mois)

L’TAH moyen et ’ESS moyen postopératoires ont diminué de fagon significative (p<0,05)
apres la chirurgie (tableau 127, figure 62 et 63).

Tableau 127. Evolution de I’IAH et I’ESS avant et aprés un traitement chirurgical chez les
patients atteints du SAHOS modéré.

parameétres préopératoire postopératoire p
IAH moyen 20,26 2,87 <0,05
ESS moyen 11,18 6,5 <0,05
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Figure 62. Comparaison de I’TAH avant et aprés un traitement chirurgical chez les patients
atteints d’'un SAHOS modéré.
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Figure 63. Comparaison de I’ESS avant et aprés un traitement chirurgical chez les patients
atteints d’'un SAHOS modéré

7.2.3.4.Taux de succes

Selon nos criteres de guérison énoncés dans le chapitre méthodes (une réduction de 50 % de
I’'TAH préopératoire avec un IAH postopératoire < 20), nous avons obtenu 90,9% de succés
toutes techniques confondues et 9,1% d’échec (tableau 128).
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Tableau 128. Taux de succes du traitement chirurgical chez les patients atteints du
SAHOS moderé

Taux de succes Fréquence Pourcentage

Succes 20 90,9

Echec 2 9,1
7.2.3.5.Echec

Les caractéristiques des patients ayant présentés un échec thérapeutique post chirurgical sont
résumeés dans le tableau 129.

Des mesures hygiéno-diététiques ont été proposées, devant 1’absence d’un site obstructif
objectivé a I’endoscopie du sommeil et I'IMC des 02 patients qui témoigne d’une prise
importante du poids aprés 1’intervention.

Tableau 129. Données descriptives des patients atteints du SAHOS modéré présentant un
échec thérapeutique post-chirurgical

Patient Age IMC IMC IAH 1AH ESS ESS

préop postop préop postop préop postop

1 39 341 36,7 20,8 26,3 14 16

2 32 28,7 344 17,3 241 12 15

7.2.4. Traitement par PPC (4 patients)
7.2.4.1.Données descriptives des patients traités par PPC

Les données descriptives pré et post thérapeutiques des 04 patients appareillés sont résumées
dans le tableau (121). L’TAH moyen et I’ESS moyen ont diminué de fagon significative
(p<0,05) aprés la mise en route d’un traitement par PPC (tableau 130, 131).
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Tableau 130. Données descriptives des patients atteints du SAHOS modéré traité par PPC

Patient Observance ESSavant ESSaprés IAHavant 1AH aprés Effets
PPC PPC PPC PPC indésirables

1 5,2 15 6 24,8 1,7 aucun

2 6,3 13 4 17,7 2.3 aucun

3 8 17 8 219 1,3 aucun

4 7,4 21 6 24,9 0,0 aucun

Tableau 131. Evolution de I’TAH et I’ESS avant et aprés un traitement par PPC chez les
patients atteints d’un SAHOS modéré.

Parametres Avant PPC  Aprés PPC P
ESS moyen 16,5 6 0,006
IAH moyen 22,33 1,33 0,002
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7.3.Patients atteints du SAHOS léger

7.3.1. Données descriptives

Notre série comprenait 26 patients atteins du SAHOS léger (5= IAH <15) du sexe masculin,
soit une prévalence de 12,4%. L’age moyen était de 34,38 £7,52. Un IMC moyen était de
30,3 +4,2 avec un tour du cou moyen (CC) de 41,1+2,3et un tour de taille moyen (TT) de
99,5+8,6. Dans ce groupe des patients atteints d’un SAHOS léger, 42,3% des patients étaient
tabagiques et seulement 19,2 % des patients avaient une notion de consommation d’alcool.
La présence de comorbidités était notée dans 38,5% des cas, dominée par la rhinite allergique
(19,2 %), le diabete (11,5%) et le reflux gastro-cesophagien (11,5%). L’insomnie était le
trouble du sommeil le plus fréeguemment associe au SAHOS léger avec une fréquence de
65,4%. Concernant les signes fonctionnels nocturnes, le ronflement était la plainte
prédominante, mentionnée dans 92,3 % des cas, suivi par le sommeil non réparateur (80,8%),
tandis que I’apnée observée a été rapportée dans 73,1% des cas. Les signes diurnes étaient
dominés par la fatigue (88,5%) et les céphalées matinales (84,6%). Cependant, la
somnolence diurne excessive (SDE) n’a été rapportée que dans 53,8% des cas. Le score de
somnolence d’Epworth (ESS) était en moyenne de 12,42+3,77 avec des extrémes (5, 20).
L’examen ORL montrait la prédominance du score 1 de Friedman, le score de Mallampati 2
(FTP2) et le stade lla de Friedman avec une fréquence de 26,9%, 84,6% et 73,1%
respectivement. L’examen endoscopique avec la réalisation de la manceuvre de Miiller
(MM) objectivait une absence de site obstructif dans la majorité des cas (84,6%).L’étude des
caractéristiques polysomnographique montre que ces malades étaient atteints d’un SAHOS
léger (5< IAH < 15) avec un IAH moyen de 10,09+2,7, un index de microéveil moyen de
18,6548,2, un index de désaturation (IDO) moyen de 7,32+4,20 et une saturation nocturne
moyenne en oxygene (Sao2) de 94,96+0,93.

7.3.2. Répartition des patients selon les modalités de prise en charge

-Un traitement chirurgical a été envisagé chez 7 patients (29,2%) sur demande incessante de
leur conjoint.03 patients ont bénéficié d’une amygdalectomie associée a une uvulectomie.
Un lambeau uvulopalatin (LUP) a été réalisé chez 04 patients.

-Un traitement positionnel a été préconisé chez 13 patients soit 50% des cas.

-11 patients soit 46,1% des cas ont bénéficié d une éducation hygiéno-diététique (réduction
du poids, régime alimentaire, activité sportive, hygiéne du sommeil).

-Un traitement combinant 02 modalités thérapeutiques (traitement positionnel et regles
hygiéno-diététiques) a été préconisé pour 5 patients (19,2%) (tableau 132).

Le contrble & 06 mois basé essentiellement sur I’examen clinique du patient en présence de
son conjoint montre une parfaite satisfaction du traitement envisagé.
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Tableau 132. Modalités de prise en charge des patients atteints du SAHOS légers

Modalités thérapeutiques Fréquence (n) Pourcentage (%)
Traitement chirurgical 7 26,9
Traitement positionnel 13 50
Regles hygiéno-diététiques 12 46,1
Traitement positionnel+ 3 11,5

Regles hygiéno-diététiques
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1. DISCUSSION

A notre connaissance, la présente étude constitue le premier travail portant sur le syndrome
d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) dans le milieu militaire en Algérie.
En effet, depuis la premiere description de ce syndrome par Guilleminault en 1973, le
nombre de publications ne cesse d’augmenter faisant de cette question 1’un des sujets les
plus débattus actuellement. Pour la plupart des auteurs, le syndrome d’apnées hypopnées
obstructives du sommeil représente une porte d’entrée au monde du sommeil et un pivot de
différentes recherches menées dans ce domaine. Cependant, trés peu d’études visant la
population militaire ont été retrouvées dans la littérature. En Algérie, le SAHOS dans le
milieu militaire reste completement ignoré, malgré I’implication directe de cette affection
dans I’aptitude opérationnelle des jeunes militaires en activité accomplissant des missions
tres sensibles, d’ou I’intérét de le dépister et le prendre en charge. Notre travail s’inscrit dans
cette perspective. Il a comme premier objectif principal la réalisation d’un dépistage au
moyen des 03 questionnaires les plus répandus (le Berlin, le STOP-BANG, I’échelle
d’Epworth) et I’évaluation de leur performance a prédire le risque du SAHOS chez les
militaires en activité se présentant en consultation ORL & HMRUC/5°RM. Pour des
considérations éthiques, un deuxieéme objectif principal est imposeé. Il vise a proposer un
algorithme décisionnel pouvant guider la prise en charge des militaires testées positifs
(SAHOS+) a I’issue de I’opération du dépistage. La discussion s’articule autour de ces deux
objectifs. Nos principaux résultats vont étre analysés et comparés avec ceux de la littérature.
Une attention particuliére est accordée aux travaux visant la population militaire quand elles
sont disponibles. Sinon, on se référe aux donnees de la population générale.

1. Analyses descriptives et comparatives

1.1.Evaluation des questionnaires de dépistage

Dans notre travail, trois questionnaires de dépistage du SAHOS ont été analysés separément,
puis comparés entre eux afin d’identifier le questionnaire le plus performant a prédire le
risque du SAHOS. Les questionnaires utilisés dans le cadre de cette étude sont le STOP-
BANG, le Berlin ainsi que I'ESS. lls représentent les moyens de dépistage du SAHOS les
plus répandus dans la littérature. Ils ont été testés dans la méme population. L’évaluation des
résultats obtenus s’est faite par rapport a ITAH provenant d’un enregistrement
polysomnographique type | (gold standard). Tout cela constitue des points potentiellement
forts de notre travail. De plus, la présente étude est 1’un de rares travaux qui analyse et
compare un nombre élevé de questionnaires de dépistage du SAHOS. De méme, elle est la
seule de ce genre a notre connaissance, si on tient compte de la population étudiée (jeunes
militaires en activités) et le lieu de sa réalisation (Algérie).
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1.1.1. Le STOP-BANG

A notre connaissance, il s'agit de la premiére étude qui analyse les performances du
questionnaire STOP-BANG pour détecter le SAHOS dans le milieu militaire en se référant
aux derniers criteres de notations polysomnographiques de I'AASM 2014 (12-17). Nous
avons trouveé une sensibilité treés élevée de 94,9 %, 92,9%, 96,8% et 96,2% pour la détection
d’un SAHOS (IAH>5), SAHOS sévére (IAH > 30), SAHOS modéré (15 < IAH<30) et
SAHOS léger (5 < IAH<15) respectivement. Cependant, la spécificité était faible, elle était
de 20,9 %, 15%, 15,2% et 14,8% pour la détection d’'un SAHOS (IAH>5), SAHOS sévére
(IAH > 30), SAHOS modéré (15 < TAH<30) et SAHOS léger (5 < IAH<I5) respectivement.
De méme, les valeurs de VPN (valeur prédictive négative) étaient élevées avec des VPP
(valeur prédictive positive) faibles. Nos résultats sont superposables a ceux retrouves dans
1’étude de Bomi Kim et al. (388). lls ont constaté que le questionnaire STOP-Bang avait une
sensibilité treés élevée (97% pour IAH >5/h, 98% pour IAH >15/h), mais sa spécificité était
faible (19% pour IAH >5/h, 11% pour IAH >15/h) (388). Ces résultats sont aussi similaires
a ceux retrouvés dans des études récentes (Ong TH et al. et Vana KD et al.) (389,390), qui
ont montré la grande sensibilité du questionnaire STOP-Bang dans l'identification des
patients & haut risque dans la population hospitaliére ou ceux qui se réferent aux cliniques
du sommeil (389,390). Ces résultats ne sont pas soutenus par certains auteurs. En effet,
Adeline Tan et al. ont mené une étude dont 1’objectif principal est d'évaluer la validité du
questionnaire STOP-Bang dans la prédiction du SAHOS modéreé et grave dans la population
générale. lls ont constaté une sensibilité modérée de 66,2% et 69,2% respectivement avec
une speécificité élevée de 74,7% et 67,1% respectivement (391). Le taux faible de la
spécificité dans la détection du SAHOS retrouvé dans notre série est problématique. Cela
peut augmenter le taux de faux positifs, et par conséquent I’¢1évation du nombre de malades
orientés pour un enregistrement polysomnographique, ce qui complique 1’organisation de
prise en charge en augmentant le colt et en allongeant davantage les délais d’attente.
Cependant, ce taux faible de spécificité pourrait étre expliqué par le type de la population
cible qui peut influencer les valeurs de la sensibilité et de la spécificité. Par rapport a la
population générale, la population hospitaliére (clinique) est caractérisée par une prévalence
élevée de la maladie (SAHOS) et donc une probabilité élevée d’étre malade, cela peut aboutir
a une nette augmentation de la sensibilité apparente du questionnaire, et réduit également sa
spécificité. Ces explications ont été consolidées par les résultats de la toute premiére étude
portant sur la validation du STOP BANG dans la population chirurgicale en préopératoire
(284). Dans ce travail, Chung F et al ont constaté un niveau modérément élevé de sensibilité
(65,6 %) et de spécificité (60 %) dans la détection du SAHOS (IAH > 5). Pour le
SAHOS modéré a sévere (IAH > 15), les valeurs de la sensibilité et de la spécificité étaient
de 74% et 53% respectivement, alors qu’elles étaient de 80% et 49% respectivement dans le
SAHOS sévere (IAH > 30) (284). De plus, ’Odds Ratio (OR) calculé dans notre étude est
trés élevé. Un patient avec un STOP BANG positif (un score> 3) a un risque de 4,97 fois
plus d’étre porteur d’un SAHOS (IAH>5), un risque de 2,29 fois plus d’avoir un SAHOS
sévere, un risque de 5,36 fois plus d’avoir un SAHOS modéré (15< IAH<30) et un risque de
4,33 fois plus d’avoir un SAHOS léger (5 < IAH<15). Ces valeurs élevées de 1’Odds Ratio
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(OR) ont été confirmées par d’autres études (392). La plupart des auteurs insistent sur le
caractere facile d’utilisation du STOP BANG. En effet, la réponse au questionnaire nécessite
un délai de 1 a 2 minutes avec des taux de réponse globaux élevés (90 %-100 %) (284). En
raison de cette facilité d'emploi et de sa grande sensibilité, le questionnaire STOP-BANG a
été largement adopté et validé dans diverses populations et chez des patients avec des
conditions médicales variées. Il a été utilisé dans les cliniques du sommeil (390), les patients
en chirurgie (393), la population géneérale (394), les femmes enceintes (395), les pathologies
mentales (396), les chauffeurs de bus (397) et les patients atteints d'insuffisance rénale (398).

1.1.2. Le Berlin

A T’instar du questionnaire de STOP BANG, notre étude est la premiére dans ce domaine.
Elle vise a évaluer la performance du questionnaire de Berlin (BQ) dans la prédiction du
SAHOS. L’échantillon est une population militaire jeune et les régles de scorage sont celles
de I'AASM 2014 (12-17). Dans notre série, on a constaté une sensibilité relativement élevée
avec une spécificité faible quel que soit le seuil de I’lAH défini. Les valeurs prédictives
négatives (VPN) étaient élevées et 1’0Odds Ratio (OR) était faible. En se référant a la
littérature, on constate que les données sont trés mitigées. En effet, les performances
prédictives du Berlin (BQ) varient considérablement en fonction de plusieurs parametres.
Behnam Khaledi-Paveh et al. (399) ont trouvé une sensibilité et une spécificité de 78% et 23%
pour un IAH>5, 58% et 45% pour un IAH>15, 30% et 80% pour un IAH>30. Leur étude est
menee dans une population hospitaliere comme la nétre. Cependant, leurs résultats sont
différents. Les valeurs de la sensibilité étaient faibles et celles de la spécificité étaient plus
élevées. Les auteurs de ce travail ont conclu que Le Berlin (BQ) n'est pas un outil prometteur
pour le dépistage du SAHOS en milieu clinique (399). Ces constatations ont été soutenues
par I’étude de Vaz et al. en 2011 (400). Le faible taux de la sensibilité retrouvé dans ces
études explique en partie ces conclusions. Pour la plupart des auteurs, un outil de dépistage
du SAHOS adéquat doit avoir une sensibilité élevée plutdt qu’une spécificité élevee afin de
minimiser le taux de faux positifs, et par conséquent une diminution du nombre
d’enregistrements polysomnographiques inutiles avec une plus grande priorité aux vrais
malades. Notre étude a trouvé une sensibilité de 82,8% pour un seuil d’lAH>5, et une valeur
de 88,1% pour un seuil de IAH>15. Nos résultats sont trés proches de ceux retrouvés par
O. Karakoc et al (83,4% pour un IAH>5, 89,3% pour un IAH >15) (401). Bien que ces
valeurs soient acceptables, elles restent encore loin pour faire du BQ un bon moyen de
dépistage du SAHOS dans cette population. A I’inverse, certaines études ont validé le Berlin
(BQ) dans des populations cliniques en montrant une sensibilité élevée avec une valeur
acceptable de la spécificité (402,403). De méme, la version arabe du BQ semble étre un
excellent outil pour estimer le risque du SAHOS des patients dans les cliniques du sommeil.
Cette version a révelé une sensibilité de 97 %, une speécificité de 90 % et des valeurs
prédictives positives et négatives de 96 % et 93 %, respectivement, en tenant compte un seuil
d’1AH >5 (404).

Dans la population générale, les résultats sont aussi tres hétérogenes. Adeline Tan et al. ont
considéré le Berlin (BQ) comme un outil de dépistage du SAHOS utile dans la population
génerale, compte tenu de sa bonne sensibilité (76,9 %) et de sa valeur prédictive négative
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(VPN) trés élevée (96,3 %) permettant d’exclure le SAHOS (405). En revanche, Simpson et
al. ont trouvé une sensibilité de 54% et une spécificité de 70% concluant ainsi que le Berlin
(BQ) est un instrument de dépistage du SAHOS sous-optimal dans la population générale
(406).

En plus du type de population étudiée (clinique ou générale), d’autres facteurs peuvent
influencer les performances prédictives du Berlin (QB). Ainsi, le niveau de désaturation en
oxygene pris en considération dans la définition des hypopnées est un facteur déterminant.
Il a été démontré qu’une désaturation en oxygene de 3% entraine une augmentation de la
sensibilité du questionnaire de Berlin (89% pour I'lAH>15 événements/h) (407), alors
qu’une désaturation en oxygene de 4% diminue considérablement la valeur de la sensibilité
(43 % pour I'!AH >15 évenements/h) (408). Dans la présente étude, le seuil pris est celui
de 3% conformément aux criteres de notations de 2014, ce qui explique en partie les taux
élevés de sensibilité retrouvés.

Compte tenu de ces facteurs et d’autres, une revue Systématique récente portant sur la
validité du questionnaire de Berlin comme un outil de dépistage du SAHOS plaide en faveur
de son utilité comme un test de dépistage du SAHOS dans la population clinique. Cependant,
des preuves supplémentaires et des études plus spécifiques sont nécessaires pour sa validité
dans la population générale et les échantillons cliniques spécifiques (409).

1.1.3. L’échelle de somnolence d’Epworth (ESS)

Malgré son utilisation large depuis une trentaine d’année, notre travail est I'un des rares
travaux qui évaluent les performances de ce questionnaire dans le dépistage du SAHOS. Son
étude dans ce cadre acquiert un intérét important par le fait qu’il s’intéresse a une population
jeune et en pleine activité (population militaire). En outre, cette évaluation s’est faite par
rapport aux résultats des enregistrements polysomnographiques de type | utilisant les regles
de scorage les plus récentes (12-17). D'apres nos résultats, I'ESS avait une sensibilité
modérément élevée pour prédire le SAHOS, le SAHOS léger, le SAHOS modéré et le
SAHOS grave avec des valeurs de 76,8%, 81%, 77,4% et 69 ,2% respectivement. Sa
spécificité était faible avec des valeurs de 39,1% pour un SAHOS, 31,7% pour un SAHOS
léger, 31,1% pour un SAHOS modéré et 34,7% pour un SAHOS séveére. Les VPN étaient
élevées, contrairement aux VPP qui étaient faibles. L’Odds était de 2,12, 2,26 1,70 et 1,04
pour un SAHOS, un SAHOS sévere, un SAHOS modéré et un SAHOS léger
respectivement. Nos résultats sont superposables a ceux retrouvés par EI-Sayed (410). Cette
sensibilité relativement élevée et le taux de spécificité faible pourraient étre expliqués par la
nature trop subjective du questionnaire. De méme, I’ESS est concu initialement pour évaluer
la somnolence diurne excessive (SDE), qui constitue un critere majeur du diagnostic du
SAHOS. Cependant, plusieurs pathologies peuvent étre a I’origine de ce symptome telles
que les pathologies du sommeil (autres que le SAHOS), les maladies psychiatriques ainsi
qu’une simple privation du sommeil trés fréquente dans le milieu militaire. Ces explications
sont confortées par I’é¢tude d’Osman et al. qui a conclu que I’ESS ne permettait pas de
distinguer entre les ronfleurs simples et les sujets porteurs d’un SAHOS (411). En outre,
certains auteurs ont mis en doute la capacité de I’ESS dans 1’évaluation de la somnolence
diurne excessive (SDE). En effet, une faible corrélation entre I’ESS (outil subjectif) et le
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temps de maintenance d’éveil mesuré au laboratoire du sommeil (TME : moyen objectif) a
été signalée dans la littérature (412). De méme, de nombreuses publications n’ont pas pu
valider les résultats du Dr Johns, I’inventeur principal de I’ESS, qui a objectivé une relation
significative entre le score de I’ESS et la gravite du SAHOS dans ses trois premiéres
publications (285,413,414), et par conséquent, toute corrélation de I’ESS avec les données
polysomnographiques a été remise en question (415).

Une revue systématique récente portant sur 1’évaluation des propriétés de mesure de I’ESS
a mis en scene les capacités modestes de I’ESS dans le domaine de recherche sur le sommeil
de facon générale, tout en signalant les insuffisances méthodologiques des études menées
dans ce sens. Cela ne doit pas étre interprété dans le sens de la mauvaise qualité de I’ESS,
mais il exige des études supplémentaires de qualité méthodologique supérieure (416).

1.1.4. Comparaison des trois questionnaires

L’un des principaux objectifs de ce travail est d’évaluer les performances des 03
questionnaires les plus répandus (STOP-BANG, le Berlin, I’Echelle d’Epworth) a prédire le
risque du SAHOS chez les militaires en activité se présentant en consultation ORL a
HMRUC/5°RM.

Cette perspective revét un caractere important en tenant compte de la gravité de la maladie
et de son impact sur la qualité de vie des soldats. En plus, le test diagnostique de référence
(La polysomnographie) est couteux et nécessite des centres spécialisés bien équipés avec un
personnel qualifié. Le manque de ces centres spécialisés a créé un probleme de disponibilité
et d’accés aux enregistrements allongeant ainsi les délais d’attente et retardant la prise en
charge thérapeutique. Pour toutes ces raisons, les questionnaires de dépistage, un outil plus
simple et moins couteux, constituent une alternative trés raisonnable.

Dans notre étude, le questionnaire STOP BANG s’avére le questionnaire le plus
performant. 1l possede la sensibilité la plus élevée quel que soit le seuil d’IAH testé. Les
valeurs d’Odds étaient aussi les valeurs les plus élevées comparativement au Berlin et I’ESS.
Cependant, il avait les valeurs les plus faibles en matiére de spécificité. Nos résultats ont
été soutenus par plusieurs travaux. El-Sayed et al. ont comparé les performances de 04
questionnaires (STOP BANG, STOP, le Berlin et ’ESS) dans le dépistage du SAHOS (410).
Parmi ces 04 questionnaire, le STOP BANG était le questionnaire le plus sensible (410). De
méme, Silva et al. ont montré que le STOP-BANG était le questionnaire le plus sensible a
détecter le SAHOS modéré et le SAHOS grave en comparaison avec I’ESS et le
questionnaire STOP (417). Deux méta-analyses, I’une en 2008, et ’autre, plus récente en
2018, ont comparé les performances des questionnaires de dépistage du SAHOS. Elles ont
conclu la supériorité du STOP BANG par rapport le Berlin et I’ESS. De ce fait, les auteurs
ont mis un avis favorable pour son utilisation comme un moyen de dépistage du SAHOS
dans les cliniques du sommeil (290,418).

En effet, un outil de dépistage idéal du SAHOS doit remplir deux conditions : la facilité
d’emploi et la précision diagnostique.

En ce qui concerne la premiére condition (facilité d’emploi), le STOP BANG est de loin le
questionnaire le plus facile par rapport I’ESS et le Berlin. 1| comporte 04 questions sur des
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symptémes évocateurs du SAHOS (ronflement, apnée observée, fatigue et hypertension
artérielle). Les 04 éléments restants sont portés sur des données démographiques simples et
tres impliquées dans le SAHOS (IMC, &ge, tour de cou et sexe). Toutes les réponses sont
obtenues selon le modele de oui ou non. En raison de ces questions courtes et de nombre
limité, des délais tres raccourcis et un taux tres élevé de réponses au questionnaire STOP
BANG ont été signalés. Certaines études rapportent un temps de remplissage du
questionnaire allant de 1 a 2 minutes avec un taux éleve de réponse aux questions (91,2 %,
91,5 %) (284,389). Pour la précision diagnostique, nous avons révélé que le STOP BANG
avait une excellente sensibilité pour la détection du SAHQOS, toutefois, sa spécificité trop
faible peut limiter sa performance. Cependant, dans le cadre de dépistage d’une pathologie
avec des conséquences aussi graves que le SAHOS, et dont le Gold standard (PSG) du
diagnostic reste tres couteux et non disponible, la sensibilité du test (questionnaire) devient
plus importante que la spécificité. Cette sensibilité plus élevée permet d’apporter un
diagnostic précis des vrais positifs, ce qui diminue considérablement les conséquences
graves chez les sujets non diagnostiqués, et minimiser le nombre de faux négatifs limitant
ainsi le nombre d’enregistrements polysomnographiques réalisés inutilement. Par ailleurs,
les parametres de précision d’un questionnaire de dépistage peuvent étre influencés par
plusieurs facteurs tels que les biais de sélection, la prévalence de la pathologie dépistée, la
taille de I’échantillon, le type de la population cible, la qualité de collecte des données ainsi
que la fiabilité de leur interprétation.

Pour tous ces arguments, nous constatons que le STOP BANG remplit parfaitement les deux
conditions d’un outil de dépistage idéal (la facilité et la précision). Par rapport a I’ESS et au
questionnaire de Berlin, le STOP BANG constitue un outil de dépistage supérieur pour
détecter le SAHOS léger, modéré et sévere. Par conseéquent, nous recommandons son
utilisation au sein de notre armée.
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1.2.Données epidémiologiques

1.2.1. Prévalence

Bien que I'étude n'a pas été congue pour déterminer la prévalence de la maladie dans le
milieu militaire, une prévalence de 47,4% (99/209) du SAHOS a été retrouvée dans notre
échantillon.

En effet, une prévalence faible chez les personnels militaires est prévue car la population est
jeune avec moins de comorbidités associées. Cependant, plusieurs études ont montré un taux
de prévalence éleve du SAHOS chez les militaires (tableau 133).

Mysliwiec et al. ont rapporté une prévalence du SAHOS de 51,2% dans une cohorte de 725
militaires en activité (109). Nos résultats sont trés proches de ceux retrouvés par Mysliwiec
et al. Par contre, Collen et al.ont trouvé une prévalence de 34,5% (419). Ce taux faible par
rapport a nos résultats pourrait étre expliqué par la taille de 1’échantillon réduite (110
soldats), I’age moyen réduit (31.1+ 9.8 vs 34,54+7,24), ainsi que la portion féminine incluse
dans cette étude (3,4%). Une étude trés récente (2018) a rapporté une prévalence de 73,4%
du SAHOS dans une cohorte de 500 militaires en activité (420). Ces chiffres trés inquiétants
ont été soutenus par les données du rapport mensuel de surveillance médicale (MSMR) de
I’armée américaine (113). Selon ce rapport, le nombre des militaires atteints du SAHOS a
été multiplié par 03 entre 2004-2015 (113).

Les étiologies de cette augmentation effrayante de la prévalence du SAHOS dans la
population militaire ne sont pas claires. Plusieurs facteurs peuvent étre impliqués. En effet,
les recherches dans le milieu militaire sont actuellement axées sur le sommeil en le
considérant comme un pilier principal de la triade de performance au méme titre que la
nutrition et ’activité physique (112). Cette tendance nouvellement adoptée dans les
différentes armées, en particulier I’armée américaine a permis de construire des centres du
sommeil bien équipés avec un personnel formé aboutissant ainsi a I’augmentation du nombre
de militaires nouvellement diagnostiqués du SAHOS. L’augmentation de la prévalence du
SAHOS est nettement constatée chez les militaires ayant participé a des activités militaires
opérationnelles surtout pendant la guerre en Irak et en Afghanistan (421). Au cours de cette
période, un grand nombre de traumatismes craniens et de syndrome de stress post-
traumatique a été diagnostiqué chez ces militaires. Les recherches menées sur ces deux
phénomenes ont révélé leur implication directe dans la pathogenése des troubles respiratoires
obstructifs, en particulier le SAHOS (419). En plus, ces deux pathologies (traumatisme
cranien et le syndrome de stress post-traumatique) sont associées a un abus d’alcool et de
psychotropes entrainant une sédation diurne, une fragmentation du sommeil et une hypotonie
des voies aériennes supérieures (422). En outre, la privation du sommeil est tres fréquente
dans le milieu militaire compte tenu la spécificité des activités exigées. Elle contribue dans
la physiopathologie du SAHOS (422). Ces découvertes expliquent en partie la fréquence
élevée du SAHOS dans le milieu militaire.

Dans notre étude, nous considérons que ce chiffre de prévalence (47,4%) est éleveé et ne
reflete pas la prévalence du SAHOS dans notre armée. Cela pourrait étre expliqué par le
caractére monocentrique de 1’étude qui inclut uniquement les militaires en activité provenant
de la cinquieme région militaire. En plus, notre étude est menée dans un milieu hospitalier
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(HMRUC /5°RM), ce qui augmente la probabilité de la présence de la maladie. Notre
échantillon comporte un biais de sélection car elle inclut les soldats qui présentent une
suspicion des troubles du sommeil. Enfin, la catégorisation en fonction de différents types
de forces (armée de terre, force aérienne, la marine) ainsi que le caractére opérationnel
(engagée dans la lutte antiterroriste ou non) n’ont pas été pris en compte. Pour toutes ces
insuffisances, le theme du SAHOS dans le milieu militaire reste primordial et incite a réaliser
d’autres études plus spécifiques.

Tableau 133. Etudes sur les troubles du sommeil chez les militaires

Etude/année

Capaldi et al /
2011 (110)

Collenetal /
2012 (419)

Mysliwiec et al/
2013 (109)

Williams et al/
2015 (423)

Lettieri et al/
2016 (424)

Foster et al/
2017 (425)

Creamer et al/
2018 (420)

Notre étude/
2020

Méthode
-Rétrospective
-PSG 1 pour 100%
des militaires

-Rétrospective
-PSG 1 pour 79,3%
des militaires

-Rétrospective
-PSG 1 pour 100%
des militaires

-Rétrospective
-PSG 1 pour 80%
des militaires

-Prospective
-PSG 1 pour 100%
des militaires

-Rétrospective
-PSG 1 pour 100%
des militaires

-Rétrospective
-PSG 1 pour 100%
des militaires

-Prospective
-PSG 1 pour 100%
des militaires

Caractéristiques des patients
-Militaires en activité.

-69 patients
-Age moyen : 37,9 £ 9,7

-Sexe : 86,9% (H), 13,1% (F).

-Militaires en activité.

-116 patients

-Age moyen : 31,1 +9,8
-Sexe : 96,6% (H), 3,4% (F).
-Militaires en activiteé.

-725 patients

-Age moyen : 35,5 + 8,6
-Sexe : 93 ,2% (H), 6,8% (F).
-Militaires en activité.

-130 patients

-Age moyen : 35,1 + 10,6
-Sexe : 91,5% (H), 8,5% (F).
-Militaires en activité.

-200 patients

-Age moyen : 35,9+ 10,5
-Sexe : 91,3% (H), 8,7% (F).
-Militaires en activité.

-209 patients

-Age moyen : 34,3 £ 8,5

-Sexe : 51,7% (H), 48,3% (F).

-Militaires en activité.

-500 patients
-Age moyen : 37,7+9

-Sexe : 78,5% (H), 21,5% (F).

-Militaires en activité.
-209 patients

-Age moyen : 34,54+7,24
-Sexe : 100% (H).
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1.2.2. Age

Dans notre échantillon, I’dge moyen était de 34,54+7,24. 1l est trés proche a celui retrouvé
par plusieurs études réalisées dans le milieu militaire (tableau 133). Dans la premiére étude
sur le SAHOS chez les militaires, Lettieri et al ont constaté que les militaires atteints du
SAHOS étaient plus jeunes par rapport a la population civile (37,6 contre 48,6 ans) (423).
On a constaté que la moyenne d’age était significativement plus élevee dans le groupe du
SAHOS + comparativement au groupe du SAHOS — (35,97+7,78 versus 33,25+6,49). En
effet, I’age croissant est 1’un des principaux facteurs qui favorise la survenue des apnées du
sommeil. Plusieurs études ont démontré que la prévalence du SAHOS augmente avec 1’age
(123,126-128). Nous avons constaté aussi que plus de la moitié des patients atteints du
SAHOS (IAH>5) (53,5 %) ont une tranche d’age comprise entre 30 et 40 ans et qu’a
I’inverse de la littérature, la prévalence du SAHOS dans notre population diminue
progressivement au-dela de 40 ans. Cela pourrait étre expliqué par le fait que la plupart des
consultants étaient des sous-officiers et des hommes de troupe (HDT) dont 1’age était
inférieur a 40 ans.

Dans notre étude, I’analyse de la sévérité du SAHOS en fonction de 1’dge a démontré
I’existence d’une corrélation positive et significative. Nos résultats rejoignent ceux
retrouvés par Lettieri et al. qui ont objectivé une corrélation significative entre 1’age et la
sévérité du SAHOS (IAH) dans une cohorte de 200 militaires en activité (423). A I’inverse,
des études épidémiologiques de bonne qualité méthodologique ont montré que le SAHOS
des sujets agés était moins grave que celui des sujets d’age moyen (128,426). D’autres
auteurs pensent que 1’effet de 1’4gé sur la sévérité du SAHOS reste inconnu, et incitent a
réaliser des recherches supplémentaires afin de clarifier ce point (128).

1.2.3. Sexe

Notre population était exclusivement masculine compte tenu de la spécificité du milieu
militaire. En effet, les hommes constituent une majorité dans les rangs militaires. La plupart
des études qui s’intéressent au milieu militaire comportent un pourcentage trés faible de
femmes (109,419,420,423-425). Cela constitue un véritable obstacle pour tirer des
conclusions fiables, et rend toute comparaison avec le sexe masculin difficile.

Les données concernant les troubles du sommeil en particulier celles du SAHOS chez les
femmes dans le milieu militaire sont tres limitées. Le premier rapport sur les troubles du
sommeil chez les femmes dans I'armée américaine a éte publié en 2018 (427). 110 femmes
militaires en activité ont été concernées par ce rapport. L’age moyen était de 33,9 + 9,0 ans
avec un indice de masse corporelle de 27,3 + 4,5. La prévalence du SAHOS dans cette
cohorte de femmes militaires était de 49,6%. Ce rapport conclut que ce taux de prévalence
élevé est tres proche de celui retrouvé chez le sexe masculin dans certaines études (51,2 %)
(109). Cependant, la présentation clinique du SAHOS chez la femme militaire n’est pas
typique par ’absence de I’obésité et de ’augmentation de 1’age (427). De méme, Young et
al. ont signalé que plus de 40 % des femmes ayant un indice d'apnée-hypopnée (IAH)
supérieur a 15 n'ont pas signalé de symptomes “classiques” du SAHOS (428).
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Ces constations sont différentes des données sur le SAHOS chez les femmes dans la
population civile qui rapportent une prévalence plus élevée chez les hommes avec un rapport
diagnostique de 8:1 (429). Cela laisse suggerer qu’il existe des différences dans le
développement et/ou la présentation du SAHOS entre les femmes militaires et les femmes
civiles. Cette différence pourrait étre expliquée en partie par le fait que les femmes militaires
sont confrontées a un niveau élevé de stress lié aux responsabilités familiales et aux devoirs
militaires. A cela s’ajoutent les pratiques de sommeil mal adaptées aux heures de travail
irréguliéres, aux déploiements, a la séparation des familles et a I’environnement tres stressant
avec des opportunités rares pour un sommeil adéquat. Enfin, d’autres travaux sont
nécessaires afin de mieux comprendre les particularités de cette pathologie chez la femme
en milieu militaire.

1.2.4. Tabagisme

Dans notre série, nous constatons que le tabagisme actif représentait 42,4 % des cas dans
le groupe du SAHOS+. La consommation de tabac (paquets/ année) était significativement
plus importante en présence d’'un SAHOS (P<0,01). Kashyab et al. dans leur étude sur la
prévalence du tabagisme chez les sujets atteints du SAHOS ont démontré que 35 % des
patients étaient des fumeurs (140). La prévalence élevée du tabagisme objectivée dans notre
travail pourrait étre expliquée par le régime de travail trés stressant dans les unités militaires
favorisant la consommation du tabac, I’abus d’alcool, I’exces de consommation des existants
et des produits énergétiques et parfois des psychotropes. En plus, le risque du SAHOS
semble plus élevé chez les fumeurs. Cela pourrait étre expliqué par I’état inflammatoire des
VAS induit par la chaleur et la fumée du tabac. En outre, le tabac diminue la tonicité
musculaire des VAS, ce qui va augmenter leur collapsibilité pendant le sommeil (134). Dans
notre échantillon, les anciens fumeurs représentaient un faible pourcentage (4 %). Dans la
littérature, les fumeurs ont un risque de 2,5 fois plus d’avoir un SAHOS que les anciens
fumeurs ou les sujets n’ayant jamais fumé (140). Ces constatations laissent suggérer que le
tabagisme actif reste un facteur dont I’effet est réversible puisque le risque n’est pas
augmenté chez les anciens fumeurs. Certains auteurs ont objectivé une corrélation
significative entre le tabac et la sévérité du SAHQOS, par conséquent, ils préconisent
d’intégrer obligatoirement le sevrage tabagique dans la stratégie de prise en charge
thérapeutique (141,430). Dans notre travail, cette corrélation positive entre la sévérité du
SAHOS (IAH) et le tabagisme n’a pas été démontrée a I’instar de plusieurs autres travaux
(431,432). Enfin, de futures études sont nécessaires afin d'établir la force de cette association.

1.2.5. Consommation d’alcool

La consommation d’alcool a été notee dans 21,3% des patients atteints d’un SAHOS dans
notre travail. Ce chiffre est inférieur a celui objectivé par Pilakasiri et Mahakit qui ont trouvé
une prévalence de 35,7% dans une cohorte militaire (433). Cependant, cette proportion n’est
pas négligeable parmi les patients de notre étude, ce qui suggere de le prendre en
considération comme un facteur de risque pour planifier une prise en charge thérapeutique
adéquate. En effet, chez un sujet normal, 1’alcool augmente la résistance des VAS ce qui
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peut entrainer 1’apparition des événements apnéiques, tandis que chez un apnéique connu, il
entraine 1’augmentation de la fréquence et la durée des pauses respiratoires, ce qui aggrave
encore la maladie (134,142). A I’instar de certaine étude (143), aucun lien statistiquement
significatif entre I’'TAH et la consommation d’alcool n’a été révélé dans notre. En effet, la
prise d’alcool est quasiment occasionnelle et non constante chez la majorité de nos patients,
ce qui ne permet pas d’étudier avec précision son effet sur la sévérité du SAHOS. Enfin, des
études supplémentaires sont nécessaires pour mieux comprendre cette association.

1.3.Données anamnestiques

1.3.1. Données anthropométriques

Dans notre échantillon, nous constatons que plus de 90,1% des patients atteints du SAHOS
ont un IMC supérieur a 25 kg/m? ¢’est-a-dire qu’ils ont au moins une surcharge pondérale.
Si on prend en considération les normes de I’OMS, qui définissent 1’obésité proprement dite
par un IMC>30 kg/m2, on constate que plus de la moitié (50,5%) de nos patients atteints du
SAHOS sont obéses dont 4 % des patients ont une obésité morbide. Ces chiffres refletent la
prévalence élevée de 1’obésité dans le milieu militaire ainsi que son réle comme un facteur
de risque du SAHOS dans cette population particuliére. Nos résultats sont parfaitement
soutenus par ceux de la littérature. En effet, I’épidémiologie de 1’obésité et du SAHOS est
dite croisée. Cependant, un lien de causalité significatif a été objectivé par plusieurs études
épidémiologiques (102,120-122). La plupart des auteurs ont démontré que 1’obésité est le
principal facteur de risque du SAHOS. En effet, on estime que 32% des obéses ont un
SAHOS et qu’environ 60% des sujets atteints du SAHOS (IAH > 15/h) sont ob¢ses
(123,124).

L’obésité n’affecte pas seulement la prévalence du SAHOS, mais aussi sa gravité. Dans notre
étude, les marqueurs de substitution de 1’obésité (TC et TT) sont nettement élevés en
présence d’un SAHOS. Pres de la moitié de nos patients atteints du SAHOS (48,5%) ont une
circonférence cervicale entre 41 et 43 cm. De méme, un tour de taille supérieur a 100 cm est
constaté dans plus de la moitié de la population SAHOS + (50,5%). Notre étude met en
évidence une corrélation positive et tres significative entre I’IAH et les différents parametres
de substitution de I’obésité (IMC, TC et TT), la sévérité étant d’autant plus importante que
ces parameétres sont élevés. Nos constatations sont soutenues en partie par les données de la
littérature. Des études récentes ont montré qu’a partir d’un IMC supérieur a 30 kg/m2 le
risque d’avoir un SAHOS est de 2,84 (Odds ratio) et que I’augmentation de ce dernier (IMC)
de 10% multiplie ce risque par un facteur 6 (103,125). En plus, dans une large cohorte, Nieto
et ses collegues ont étudié la relation entre la gravité du SAHOS et l'indice de masse
corporelle (IMC). lls ont constaté que I'lMC est en corrélation directe avec la gravité de la
maladie (434). Cependant, le lien entre le tour du cou (TC) et le tour de taille (TT) d’un c6té
et 'TAH de I’autre cOté, bien confirmé dans notre étude, reste inconnu selon certains auteurs
(125). Yong et al. ont considéré la distribution abdominale de la graisse ainsi que la
circonférence cervicale trop élevée comme des facteurs de risque du SAHOS bien établis
(435). Selon certaines études, le tour du cou (TC) constitue le meilleur paramétre corrélé a
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la sévérité du SAHOS (436).A la lumiére de nos résultats et les données de la littérature, il
semble tres clair que la réduction pondérale constitue un moyen fiable et incontournable
pour traiter le SAHOS et diminuer sa prévalence ; ainsi une réduction pondérale de 10% fait
chuter I’'TAH de 20% (125).

1.3.2. Comorbidités

Les comorbidités sont nombreuses dans le SAHOS. Leur recherche doit se faire de fagon
tres attentive. Le lien entre le SAHOS et la plupart des comorbidités est dit croisé et peut
s’exercer dans les deux sens. De méme, leur intrication aggrave la sévérité du SAHOS.

Dans notre série, les comorbidités sont fréquentes. Elles sont constatées chez 55,6% dans le
groupe du SAHOS +. Leur présence est nettement plus significative chez les sujets atteints
du SAHOS comparativement aux sujets indemnes. De méme, leur fréquence est plus
importante dans le groupe du SAHOS seveére (71,4%). Une corrélation linéaire, positive et
significative a été mise en évidence entre I’IAH et la présence de comorbidité dans notre
étude. Dans une étude égyptienne récente portant sur une cohorte de 244, les comorbidités
associées ont été constatées chez 91% des patients (437). Elles étaient prévalentes dans le
groupe des sujets porteurs d’'un SAHOS grave. Ces résultats soutiennent en partie ceux
retrouvés dans notre étude. Cependant, la prévalence des comorbidités était nettement
supérieure. En effet, la population dans cette étude était plus agée que la notre. L’age moyen
était de 56,9 ans et la tranche d’age comprise entre 30 et 40 ans représentait seulement 13%
des patients. De méme, une prédominance féminine (53%) nette a été signalée dans cette
étude. Selon une étude brésilienne, la présence de comorbidité a été notée chez 56,2 % des
patients avec un SAHOS léger, 67,6 % des patients avec un SAHOS modéré et 70 % des
patients avec un SAOS sévere (438). Ces résultats sont tres proches de ceux retrouves dans
notre étude, confirmant ainsi la tendance a 1’augmentation de la gravit¢é du SAHOS en
présence des comorbidités.

Dans notre série, le diabéte et la dyslipidémie sont les comorbidités les plus importantes avec
une fréquence de 24,2% et 19,2% respectivement. Leur fréguence est nettement plus élevée
dans le groupe du SAHOS sévere comparativement au SAHOS modéré et SAHOS léger.
Dans la littérature, la prévalence du SAHOS chez les diabétiques dépasse 70 % (193). Une
association entre le SAHOS et I’altération du métabolisme du glucose est établie de facon
indépendante des déterminants majeurs de la dysrégulation du métabolisme du glucose en
particulier 1I’obésité. Compte tenu de cette association solide, certains auteurs considérent le
SAHOS comme un facteur de risque du diabéte de type Il (2). Siwasaranond et al.ont montré
que le diabete type 2 compliqué est fréquent chez les patients porteurs d’un SAHOS modéré
a sévere (439).

La prévalence de la dyslipidémie dans notre cohorte est élevée. Elle est supérieure a celle
retrouvée par Pilakasiri et al .dans une cohorte de 1107 militaires en activité (433).

En effet, des profils lipidiques indésirables ont été signalés chez les sujets atteints d’un
SAHOS. Une hypercholestéroléemie, une hypertriglycéridémie et une diminution HDL-C ont
été rapportees dans la cohorte de Wisconsin (198). De méme, I'étude européenne SYNAPSE
a révélé que le SAHOS grave était indépendamment associé a un faible taux de cholestérol
HDL (200). Certaines études ont rapporté des niveaux plus élevés de lipides oxydés, plus
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athérogénes chez les sujets porteurs d’'un SAHOS (201). En outre, Frija Orvoén et al. ont
constaté une corrélation positive significative entre le degré de dyslipidémie
(hypertriglycéridémie, hausse du LDL) et la sévérité du SAHOS (440).

La prévalence du syndrome métabolique dans notre cohorte était de 10,1 % chez les
apnéiques. Elle est 10 fois plus fréquente dans le groupe avec SAHOS comparativement aux
sujets indemnes. Dans la littérature, la fréquence du syndrome métabolique est beaucoup
plus élevée. Parish et al. ont retrouvé une prévalence de 60 % chez les sujets atteints du
SAHOS contre 40 % chez les sujets sains (206). En outre, le risque d’avoir un syndrome
métabolique était 9 fois plus élevé en présence du SAHOS (205).

Dans notre cohorte, les pathologies cardiovasculaires sont moins fréquentes. Elles sont
dominées par ’hypertension artérielle avec une fréquence de 17,2 %. Cette prévalence est 3
fois plus augmentée dans le groupe du SAHOS+ comparativement au groupe -.

Sur la base des données de la littérature, I’hypertension artérielle (HTA) constitue la
comorbidité la plus fréquente chez les sujets atteints du SAHOS (437,438). La prévalence
du SAHOS chez les patients hypertendus est de 30 % et la prévalence de I’'HTA dans le
SAHOS est de 50 a 60 % (160). Le rdle causal du SAHOS dans I’'HTA a été démontré par
plusieurs études (143,157). De plus, le SAHOS est fréquemment diagnostiqué chez les
patients ayant une hypertension artérielle résistante au traitement bien conduit (161). De
méme, on a constaté dans notre étude une prévalence élevée d’HTA chez les militaires
porteurs d’'un SAHOS sévére. Nos résultats corroborent ceux retrouvés par Peppard et
Young qui ont démontré que les sujets atteint du SAHOS modéré a sévére ont un risque trois
fois plus élevé pour développer une HTA que les sujets n’ayant pas de SAHOS (159,435).

Les autres pathologies cardiovasculaires (coronaropathies, insuffisance cardiaque, troubles
de rythme sont rares dans notre cohorte. En effet, Scott G.Williams dans son travail sur
I’impact du sommeil sur la performance des soldats a signalé la fréquence faible de
I’insuffisance cardiaque chez les militaires en activité porteurs d’'un SAHOS par rapport a la
population civile et les anciens combattants (421). Cela pourrait étre attribué a 1’age moyen
jeune ainsi que le niveau €levé de ’activité physique chez les militaires en activité.

Dans notre etude, les pathologies respiratoires sont dominées par la rhinite allergique suivie
par I’asthme avec une fréquence de 19,2% et 7,1% respectivement.

Une étude récente a montré qu'environ 25 % des adultes atteints du SAHOS souffrent de
rhinite allergique (441). En effet, les troubles du sommeil sont fréquents chez les patients
souffrant de rhinite allergique. Dans une enquéte sur la rhinite allergique des adultes, 68 %
des personnes interrogées souffrant de rhinite allergique per annuelle et 48 % de rhinite
allergique saisonniére ont déclaré avoir des troubles du sommeil, en raison de leurs
symptomes (442). Il existe de nombreuses preuves sur le fait que la congestion nasale induite
par la rhinite allergique joue un rdle important dans les troubles du sommeil (443,444). De
méme, la relation entre l'asthme et le SAHOS a fait 1’objet de plusieurs publications
(445,446). Salles et al ont indiqué que le SAHOS est prévalent chez les patients asthmatiques
(445). L’asthme est associ¢é a une inflammation chronique qui affecte les muscles
respiratoires, notamment les muscles dilatateurs des voies aériennes supérieures facilitant
ainsi leur effondrement pendant le sommeil (447). 11 s’est avéré que le traitement du SAHOS
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améliore les symptomes de 1’asthme. De ce fait un dépistage systématique du SAHOS chez
les asthmatiques est recommandé par la plupart des auteurs (448).

Aucun cas de bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) n’a été rapporté dans
notre étude. L’association de cette pathologie avec le SAHOS est connue sous le nom de
I’overlap syndrome. En effet, cette association est rare. Elle affecte 1 a 2 % de la population
(449). L’hypoxie intermittente, la fragmentation du sommeil ainsi que le stress oxydatif qui
joue un réle important dans la physiopathologie du SAHOS, peuvent contribuer aussi au
développement d’une bronchopneumopathie obstructive chronique (BPCO).

Le reflux gastro-cesophagien (RGO) est noté chez 10,1% de nos patients atteints du SAHOS.
La prévalence du reflux gastro-cesophagien (RGO) dans la littérature est beaucoup plus
élevée que la ndtre, elle varie de 58 a 60 % selon les études (264). Cette prévalence élevée
est expliquée par la diminution de la pression intrathoracique chez les apnéiques, ce qui
favorise le déplacement du liquide gastrique vers 1’cesophage. Bien que la prévalence du
reflux gastro-cesophagien chez les sujets porteurs d’un SAHOS soit élevée, aucune
corrélation significative entre le SAHOS et le RGO n’a pu étre identifié¢ (265). Néanmoins,
le reflux gastro-cesophagien doit étre pris en considération dans la prise en charge
thérapeutique du SAHOS.

D’autre comorbidité avec une prévalence faible ont été retrouvées dans notre cohorte telle
que la dysthyroidie (2%), AVC (1%). Récemment, un lien entre le SAHOS et le risque de
développer un glaucome a été mis en évidence (450).

Enfin, une prévalence élevée de comorbidité a été constatée dans notre échantillon modeste.
Ces comorbidités constituent la partie invisible de I’iceberg. Leur méconnaissance entraine
une forte consommation de soins et augmente le colt de prise en charge. Ainsi, leur
recherche et leur traitement doit constituer un axe incontournable dans la stratégie
thérapeutique du SAHOS.

1.3.3. Troubles du sommeil associés

La prévalence des troubles du sommeil dans le milieu militaire est trés élevée. Le sommeil
insuffisant en rapport avec le rythme opérationnel des militaires, la désynchronisation
circadienne ainsi que le niveau élevé de stress sont des facteurs favorisants.

Dans notre cohorte de militaires porteurs d’un SAHOS, I’insomnie était le trouble du
sommeil le plus prédominant avec une fréquence de 79,8%. En effet, la prévalence globale
de I’'insomnie dans 1’armée américaine est de 19,9% selon une vaste étude incluant 4101
soldats américains (451). Dans une cohorte de militaires ayant participé dans la guerre en
Irak et en Afghanistan, une association entre 1’insomnie et le SAHOS, souvent appelée une
insomnie complexe, a été notée chez 40% des soldats (452).

L’interaction entre le SAHOS et I’insomnie est associée a un grand nombre de comorbidités
psychiatriques. Smith et al. ont constaté une frequence élevée d'anxiéte et de dépression chez
les patients atteints d’insomnie et du SAHOS par rapport ceux avec un SAHOS seul (453).
L’importance de rechercher I’insomnie chez les militaires atteints d’'un SAHOS est reconnue
par plusieurs auteurs. En effet, il a ét¢ démontré qu’un traitement de 1’insomnie par des
sédatifs améliore 1’adhérence au traitement par PPC (454). De méme, le syndrome de stress
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post-traumatique (PSD) était associé au SAHOS chez 11,1% de nos patients. Le lien étroit
entre les deux pathologies a été récemment identifié dans une cohorte de vétérans (455).
Dans la littérature, la prévalence de cette association est de 76% dans la population militaire
(455). Ce chiffre est nettement plus élevé que celui retrouvé dans notre étude. La
fragmentation du sommeil et les éveils répétés provoques par le SAHOS peuvent entraver le
sommeil réparateur nécessaire pour gérer le stress. Ce sommeil non réparateur est a I’origine
de toute excitation psychiatrique, ce qui rend le patient trés vulnérable au suicide et a la
dépression. La reconnaissance de cette association permet d’améliorer la prise en charge du
SAHOS par I’adjonction d’une thérapie cognitivo-comportementale au traitement par PPC
(456).

Les hallucinations visuelles et auditives ont été rapportées chez 17,2 % des apnéiques dans
notre série. Leur fréquence est significativement plus élevée chez les patients présentant un
SAHOS sévere. Ces hallucinations se voient essentiellement chez les soldats ayant participé
dans la lutte antiterroriste pendant la décennie noire. Chez certains patients, elles font partie
des symptdmes du syndrome de stress post-traumatique (PSD).

Dans notre échantillon, le somnambulisme a été constaté chez 9,1 % des militaires atteints
du SAHQOS. Ce chiffre est inférieur a celui retrouvé par Bjorvatn et ses collégues qui ont
rapporté une prévalence de somnambulisme de 22,4 % dans la population générale (457).
Cela pourrait étre expliqué par le fait que la plupart des parasomnies sont sous-déclarées, et
parfois elles sont mal diagnostiquées dans la population militaire. En effet, le
somnambulisme est un trouble du sommeil classé parmi les parasomnies. Ce terme est
principalement utilisé pour désigner les comportements anormaux resultant d'un réveil
partiel apres un sommeil lent (N3) ou le sommeil aux mouvements oculaires rapides (REM).
Pendant ce stade (NREM), les processus corticaux supérieurs sont supprimés. Ainsi, des
réveils partiels a ce moment peuvent conduire a I’apparition des manifestations désinhibées
des pulsions primaires (la peur, la faim, le sexe). Ces comportements peuvent conduire a des
activités non intentionnelles et potentiellement violentes. En effet, le somnambulisme
pendant les activités opérationnelles ou lors d'exercices sur le terrain est tres susceptible de
causer des dangers au patient ou a son entourage.

Dans notre étude, on a noté la présence d’un seul cas de narcolepsie diagnostiqué chez un
patient atteint d’un SAHOS modéré. Chez ce patient, le diagnostic du SAHOS a été posé en
premier. Un traitement par PPC a été recommandé. Devant la persistance d’une somnolence
diurne excessive malgré une bonne observance du traitement par PPC, ainsi que la notion de
catalepsie rapportée secondairement par le patient, le diagnostic de narcolepsie a été évoque.
En effet, I’association narcolepsie~-SAHOS est tres rare. Des cas isolés ont été rapportés dans
la littérature (458,459). G. Sansa et al, dans une cohorte de 133 patients atteints de
narcolepsie, ont pu faire le diagnostic du SAHOS chez 33 narcoleptiques (460). Dix d'entre
eux ont été initialement diagnostiqués avec le SAHOS et le diagnostic de narcolepsie a été
retardé de 6,1 + 7,8 ans. Selon les mémes auteurs, le jeune age, la somnolence majeure (ESS
> 15) et un SAHOS léger-modéré (AHI < 30) devraient aider les cliniciens a suspecter le
diagnostic de narcolepsie (460). Un traitement par PPC seul s’est avéré insuffisant dans la
plupart des études. Une hygiéne du sommeil adéquate ainsi que 1’utilisation de médicaments
tels que les stimulants du systeme nerveux central, anticataplectiques et I'oxybate de sodium
améliore la prise en charge de ’association narcolepsie -SAHOS (460).
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Par ailleurs, aucun cas de syndrome obésité-hypoventilation (SOH) ou de syndrome de
jambes sans repos (SJSR) n’a été constaté dans notre échantillon. Cependant, des liens étroits
entre ces deux troubles du sommeil d’un c6té, et du SAHOS de I’autre c6té ont été évoqués
dans la littérature. Le syndrome obésité-hypoventilation (SOH) est défini par la présence
d’une obésité (IMC30 kg/m2) associée a une hypercapnie diurne (pCO2>45 mmHg) en
I’absence de toutes autres causes d'hypoventilation (461). Sa prévalence dans la population
générale est trés peu documentée. Elle est estimée entre 0,15 et 0,30% aux Etats-Unis (462).
Nowbar S et al. ont indiqué que 10 & 20 % des patients atteints du SAHOS avaient un SOH
associe (463). Selon certaines etudes la prévalence du SOH dans la population des apneiques
se situe entre 20 et 30 % (464). Ces données de la littérature ne sont pas comparables a ceux
retrouvés dans notre étude. En effet, notre étude peut sous-estimer la fréquence exacte de
cette association (SAHOS-SOH) dans le milieu militaire, car notre échantillon est modeste
et provenant d’un seul centre. La présence d’un SOH en association avec un SAHOS est un
facteur aggravant. Sa recherche par une gazomeétrie chez tout patient obése est recommandée
(9). De méme, I’association SAHOS- SJSR reste peu connue bien qu’elle est décrite depuis
plusieurs années (465). Des études récentes ont suggére que cette association représentait 2
a 4,5 % des personnes souffrant du SAHOS (466). En outre, une relation de cause a effet
commune entre ces deux troubles a déja été suggérée, impliquant un dysfonctionnement de
certains centres du tronc cérébral (467). Une étude récente a démontré qu’un traitement par
PPC bien conduit pourrait étre efficace sur cette association (468).

Enfin, la compréhension approfondie de ces troubles du sommeil associé au SAHOS est
potentiellement nécessaire pour une bonne prise en charge thérapeutique.

1.3.4. Risque accidentel

Le manque du sommeil est une cause importante des accidents de la route. Il est a I’origine
de 20 % de tous les accidents (469). Le role du SAHOS est reconnu depuis plus de 30 ans
(470). Dans notre étude 30,3 % des apnéiques ont déclaré qu’ils avaient commis ou €vité de
justesse un accident au volant suite & un endormissement. La fréquence de risque accidentel
est presque deux fois plus importante dans le groupe du SAHOS+ (30,3%) comparativement
au groupe du SAHOS-(17,3%). Nos résultats sont concordants avec ceux objectives par A T
Mulgrew et al. (471). Cependant, le chiffre retrouvé dans notre étude peut ne pas refléter
exactement la réalité, car la notion de survenue de 1’accident est basée sur 1’auto déclaration
des intéressés eux-mémes et non pas sur des dossiers objectifs. Dans une méta-analyse
récente incluant 27 études méthodologiquement valables, la force d’association entre le
risque accidentogéne et le SAHOS était entre 1,3 et 13 avec une médiane de 3,1 (245). En
effet, le SAHOS induit un déficit cognitif qui regroupe des troubles mnésiques, troubles
intentionnels, altération de la vigilance ainsi qu’une atteinte de plusieurs autres fonctions
exécutives. Tout cela entraine une diminution des performances psychomotrices chez les
sujets atteints et va avoir comme conséquence majeure 1’augmentation de risque accidentel.
De plus, la somnolence est un facteur important dans la détermination du risque accidentel.
Elle le multiplie par 2 a 7 dans la population générale (245). De ce fait, le SAHOS est
fortement impliqué dans les accidents de la circulation compte tenu de la somnolence diurne
excessive qu’il induit. Néanmoins, de nombreuses études concluent que la somnolence
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diurne n’est pas systématiquement associée a une augmentation de risque d’accident chez
les apnéiques bien qu’elle constitue un critére majeur dans le diagnostic du SAHOS (245).

Dans notre cohorte, 1’étude du risque accidentel en fonction de la sévérité du SAHOS a
montré que le risque accidentel s’accroit progressivement avec I’augmentation du taux
d’TAH. De méme, il est significativement plus fréquent chez les patients atteints d’un
SAHOS sévere (IAH >30). Cependant, aucune corrélation significative entre le risque
accidentel et la sévérit¢é du SAHOS n’a été démontrée dans notre étude. Nos constatations
corroborent celle révélées dans la cohorte européenne ESADA qui conclut que la séverite
du SAHOS ne permet pas de prédire la fréquence des accidents (246). A 1’inverse, Ellen et
al. dans leur méta-analyse ont rapporté qu’une corrélation positive a été établie entre la
séverité du SAHOS évaluée par I’TAH et le risque d’accident dans 7 études bien menées
(245).

Enfin, notre étude s’est intéressée uniquement aux risques accidentels liés aux véhicules a
moteur. Les accidents de travail sont fréquents dans le milieu militaire et méritent d’étre
étudiés chez les militaires porteurs d’'un SAHOS. Une étude récente a démontré que le risque
accidentel est de fois plus fréquent chez les apnéiques comparativement aux sujets indemnes
(472). La méme étude préconise un dépistage systématique du SAHOS chez certaines
populations a risque (472).

1.4.Données cliniques

1.4.1. Symptbémes cliniques (signes diurnes et signes nocturnes)

Le diagnostic d’'un SAHOS chez un militaire n’est pas toujours évident. En effet, la
spécificité des missions militaires implique souvent une privation et fragmentation de
sommeil, ce qui peut modifier la présentation clinique et retarder le diagnostic.

Dans notre échantillon, des signes diurnes et autres nocturnes ont été rapportés par le patient.
Plusieurs signes peuvent coexister chez le méme patient.

Le ronflement quotidien et intense était le signe le plus prédominant dans notre cohorte, il
a été constaté chez 96 % des patients porteurs d’un SAHOS. Nos résultats sont similaires a
ceux retrouvés par Whyte KF et al. qui ont constaté que le ronflement était le symptéme le
plus fréquent dans le SAHOS avec une fréquence de 70 a 95 % des cas (473). En effet, le
ronflement est le principal signe qui amene le patient a consulter fortiori chez ’ORL. Dans
le milieu militaire, il constitue essentiellement une plainte de I’entourage qui pousse le
patient a réclamer un traitement en urgence. De méme, son absence rend le diagnostic du
SAHOS peu probable. Selon certaines études, seuls 6% des patients atteints du SAHOS ne
rapportent pas la notion du ronflement (environ 4% dans notre échantillon) (474). De méme,
la plupart des auteurs suggerent un continuum entre le ronflement et différents degrés du
SAHOS (256). Mais il faut savoir que la perception de ronflement varie d’un patient a
I’autre. Certains patients qui nient sa présence, retrouvent avec un ronflement évident, quand
cela est mesuré objectivement. Bien qu’un ronflement tres bruyant multiplie le risque d’avoir
un SAHOS par 3,6 (254), sa présence isolée diminue sa valeur prédictive du SAHOS d’ou
la nécessité de rechercher d’autres signes évocateurs.
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Dans notre série, la fatigue est le deuxiéme signe constaté par ordre de fréquence. Elle est
rapportée dans 88,9% des apnéiques. Selon Soo A Kim et al, 59% des patients porteurs d’un
SAHOS souffrent de fatigue selon le score de sévérité de fatigue (KSS) (475). Notre chiffre
peut ne pas refléter la realité puisque la présence de ce symptdbme est basée sur
I’autodéclaration des patients et non pas sur des mesures objectives. En absence d’un moyen
objectif comme I’échelle de fatigue de Pichot, ce symptome peut étre confondu avec la
somnolence diurne excessive. De méme, d’autres causes de fatigue fréquentes dans le milieu
militaire telles que les heures de travail longues, la privation du sommeil, le stress
professionnel et le milieu trés compétitif peuvent contribuer a I’augmentation de la fréquence
de ce symptome. En plus, dans notre série, la fréquence de la fatigue constatée n’est pas
proportionnelle a I’augmentation du taux de ’'TAH. Cette constatation laisse suggérer que la
fatigue n’est pas corrélée positivement a la sévérit¢é du SAHOS bien qu’elle n’est pas
statistiquement vérifiée. Dans ce sens, nos resultats rejoignent ceux retrouvés par Soo A Kim
et al. Selon les mémes auteurs, la gravité de la fatigue chez les apnéiques est plutot corrélée
al’age jeune, la somnolence et la présence d’une insomnie qu’a la sévérité du SAHOS (475).

L’apnée constatée et les céphalées matinales occupent la troisiéme place avec une
fréquence de 83,8% dans notre étude.

L’apnée constatée multiplie le risque du SAHOS d’un facteur de 1,4 a 1.5 (123). De plus, il
représente un indicateur plus fiable de la maladie par rapport au ronflement (257). Ce
symptome est le plus souvent rapporté par le partenaire ou I’entourage. Les patients eux-
mémes sont rarement conscients des apnées. Certains de nos patients rapportent la notion de
réveil avec agitation et étouffement. Cette sensation d’étouffement est liée aux évenements
respiratoires obstructifs. En effet, 1’épisode d’apnées ou d’hypopnée entraine une
hyperventilation nécessaire pour maintenir le flux aérien. Cependant, cette hyperventilation
augmente le retour veineux et la pression capillaire pulmonaire, ce qui va se traduire
cliniquement par une sensation d’étouffement.

La prévalence des céphalées matinales est estimee entre 18 % et 74 % dans la littérature
(269). L’hypoxie intermittente, 1’hypercapnie, 1’hypoperfusion cérébrale ainsi que la
fragmentation du sommeil sont des mécanismes qui peuvent expliquer ces céphalées
matinales chez un patient atteint du SAHOS. Goksan et al. ont objective une corrélation trés
significative entre la sévérité du SAHOS et les céphalées matinales (270).

Dans notre étude, la qualité du sommeil est jugée insuffisante et non réparatrice chez 81,8%
des patients atteints du SAHOS. Ce symptome est souvent associ¢ a d’autres plaintes d’ordre
cognitif et affectif. L hypoxie intermittente ainsi que la fragmentation du sommeil sont les
principaux mécanismes impliqués.

De méme, la nycturie est constatée chez 72,7% des patients apnéiques dans notre
échantillon. De plus, une corrélation significative a été mise en évidence entre le nombre de
nycturies et la gravité du SAHOS dans notre étude. Nos résultats sont similaires a ceux
retrouvés dans la littérature (259, 261). Bien que les autres signes du SAHOS soient les plus
couramment étudiés en pratique clinique, la nycturie garde une caractéristique clinique qui
fait défaut aux autres. En effet, la nycturie est le seul symptdme qui peut étre quantifié de
fagon objective contrairement aux autres symptomes ou I’influence de la subjectivité reste
trés importante.
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Quant a la somnolence diurne excessive (SDE), son évaluation constitue un volet important
dans la prise en charge diagnostique et thérapeutique du SAHOS. Dans notre série, sa
prévalence chez les patients atteints du SAHOS est de 68,7% selon les déclarations des
patients interrogés. L utilisation de I’ESS pour évaluer la SDE a conduit a une prévalence
plus élevée (81,8%). Selon I’ESS, 62,2 % de nos patients porteurs d’un SAHOS avaientt une
somnolence faible a modéré et seulement 6,2 % avaient une somnolence sévére. Nos
résultats sont supérieurs a ceux retrouvés dans une étude chinoise qui ont trouvé une
prévalence de 58,3% de la SDE chez les apnéique (476). Cela pourrait étre expliqué par les
spécificités du milieu militaire (privation du sommeil fréquente, travail monotone depuis
plusieurs heures, niveau de stress tres élevé et des comorbidités psychiatriques associées)
qui concourt a I’augmentation de la prévalence de la SDE dans I’armée. En outre, aucun lien
significatif n’a pu étre mis en évidence entre la SDE autodéclarée ou celle évaluée par I’ESS
d’un coté, et de I’'TAH de I’autre coté, dans notre étude. Dans ce sens, les données de la
littérature sont trés hétérogénes. A D’instar de nos résultats, plusieurs auteurs n’ont pas pu
objectiver de corrélation significative entre la SDE mesurée par I’ESS et la gravité du
SAHOS (415). De méme, plusieurs études indiquent que de nombreux patients atteints du
SAHQOS, y compris des sujets atteints d'une forme grave, ne signalent pas de SDE (il
représente 18,2% dans notre échantillon) (477). Par contre, Corlateanu et al. ont montré que
I’IAH est I’un des facteurs prédictifs du niveau de somnolence diurne (478). De méme,
Bjorvatn et al. ont montré une corrélation positive entre la SDE et la gravité du SAHOS
(479). Enfin, le lien entre la SDE et le SAHOS est compliqué car de nombreux facteurs
doivent étre pris en compte. Selon une étude récente (2019), I’age, I’index de masse
corporelle (IMC), la circonférence cervicale (CC), le tour de taille (TT), I’apnée observée,
les troubles de mémoire, la nycturie, I’efficacité du sommeil, I’index apnée hypopnée (IAH),
la saturation moyenne en oxygéne (Sao2) sont tous des facteurs contribuant a la SDE (476).

1.4.2. Examen physique

Il est actuellement admis qu’une conformation anatomique défavorable constitue la
principale cause du SAHOS (85). Un examen clinique bien conduit peut déceler un grand
nombre d’anomalies des VAS. De ce fait, il est recommandé de faire un examen bien détaillé
pour tout sujet atteint du SAHOS (9). Dans ce sens, 1’otorhinolaryngologiste (ORL) est le
spécialiste le plus formé et le mieux équipé pour cet objectif.

Dans notre étude, plusieurs scores et classifications ont été utilisés pour une meilleure
évaluation de I’anatomie des voies aériennes supérieures.
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1.4.2.1. Le score de Friedman

Le score de Friedman ou grade de Friedman est une classification simple, qui permet
d’apprécier le volume amygdalien. Selon ce score, 40,4 % de nos patients avaient une
hypertrophie amygdalienne importante (score 3 ou 4). De méme, un score de Friedman élevé
correspondant & un volume amygdalien plus important est significativement plus fréquent
chez les sujets atteints du SAHOS par rapport aux sujets indemnes. En plus, dans notre série,
une corrélation significative a été mise en évidence entre I'IAH et le volume amygdalien
évalue par le score de Friedman (p<0,05). Cela signifie que I’augmentation du volume des
amygdales palatines est associée a une augmentation de la sévérité du SAHOS. En effet, la
fréquence de I’hypertrophie amygdalienne chez nos patients apnéiques est nettement plus
importante que celle rapportée dans la littérature. Omer Karakoc et al. ont constaté que seuls
5,1 % des patients atteints du SAHOS avaient une hypertrophie amygdalienne avec un score
de 3 ou 4 de Friedman (480). A I’instar de nos résultats, un lien significatif entre I'IAH et le
volume amygdalien a été retrouvé par plusieurs études (481). En plus, I’efficacité de
I’amygdalectomie dans le traitement du SAHOS a été démontrée par certains auteurs (481).
I1 a été aussi démontré qu’une amygdalectomie associée a une uvulopalatopharyngoplastie
(UPPP) augmente considérablement le taux de réussite qu’une uvulopalatopharyngoplastie
seule (482).

1.4.2.2. Le score de Mallampati modifié

Le score de Mallampati modifié par Friedman se différencie de I’ancien score par la position
linguale. En effet, le score de Mallampati modifiée est établi avec une langue en position
neutre a I’intérieur de la cavité buccale. Cette position est trés proche de celle qui se produit
pendant le sommeil. Un lien significatif a été objectivé dans notre étude entre I’IAH et le
score de Mallampati modifié (p<0,05). Ainsi, un score plus élevé est associé a un SAHOS
plus sévére. Cela rejoint les résultats de Zonato Al et al (483).

1.4.2.3. Le stade de Friedman

Le systeme de stadification de Friedman (FSS) est un autre moyen largement utilisé dans
I’évaluation des VAS chez les patients atteints du SAHOS. Il inclut les 2 scores précédents
(score de Friedman et le score de Mallampati modifié) ainsi que I’indice de masse corporelle
(IMC). Rodrigues MM et al. ont objectivé une corrélation positive entre le FSS et la sévérité
du SAHOS. En d’autres termes, les patients avec un stade de FSS supérieur ont une
probabilité plus élevée d’étre atteints du SAHOS (484). Cela a été confirmé par notre étude.
En plus, on a constaté que les stades 1l et IV étaient significativement associés au groupe
du SAHOS sévere et que le stade IV n’a été retrouvé que chez les patients porteurs d’un
SAHOS séveére avec une fréquence de 6,1%. Ces résultats laissent suggérer que ce systéeme
pourrait étre un facteur prédictif de la séverité du SAHOS.
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Une étude récente a étudié le lien entre les stades de Friedman et le volume des voies
aériennes supérieures mesurées par une tomographie associée a une reconstruction
tridimensionnelle (3D). Les auteurs de cette étude ont conclu qu’un stade de Friedman élevé
est positivement corrélé a un volume réduit des voies aériennes supeérieures chez les
apnéiques (485). De méme, ce systéeme est considéré par la plupart des auteurs comme un
systéeme de mise en scéne des VAS qui peut aider a prédire les chances de succés d’un
traitement chirurgical. Selon ce systéeme, les patients avec un stade | bénéficieraient tres
probablement d’une uvulopalatopharyngoplastie seule, alors que les patients de stade Il et
stade Ill auront probablement besoin d'un traitement complémentaire de 1’obstacle
hypopharyngées (486).

1.4.2.4.1.’>examen fibroscopique

Il est recommande de faire une évaluation des VAS pas une fibroscopie chez tout patient
avec un SAHOS suspecté ou confirmé (9). La nasofibroscopie réalisée par un ORL permet
d’effectuer une évaluation morphologique et dynamique des différentes parties des VAS y
compris les parties postérieures et profondes.

Dans notre étude, les anomalies objectivées a 1’examen nasofibroscopique ont été réparties
en 3 groupes (nasales, oropharyngeées, hypopharyngées).

Nous avons constaté que les anomalies nasales (DCN et anomalie de la pyramide nasale,
hypertrophie des cornets) étaient plus fréquentes chez les sujets indemnes, hormis les
anomalies de valve qui sont nettement plus prédominantes dans le groupe du SAHOS+
(5,1% vs 0,9%). De méme, ces anomalies nasales étaient significativement associées au
SAHOS sévere. Miyazaki et al. n’ont pas trouvé de différence dans la distribution des
anomalies nasales entre les ronfleurs simples et les apnéiques (487). Au contraire, Zonato et
ses collaborateurs ont objectivé une nette prédominance de I’hypertrophie des cornets chez
les apnéiques comparativement aux non apnéiques (488). Malgré cette différence dans la
répartition des anomalies nasales, I’absence de corrélation entre ces anomalies et la sévérité
du SAHOS évaluée par I’'IAH fait I’unanimité de la plupart des auteurs (480,481,487). De
méme, les procédures chirurgicales visant a corriger ces anomalies (une turbinoplastie, une
septoplastie, chirurgie de valve) ne doivent pas étre recommandées en premiére lignes. Les
patients subissant ce type de chirurgie devraient comprendre le fait que ces procédures ne
sont pas destinées a guérir leur apnée du sommeil.

Il est important de signaler que la fibroscopie est réalisée a 1’état d’éveil, ce qui diminue la
fiabilité de son évaluation des sites obstructifs qui apparaissent essentiellement pendant le
sommeil avec un tonus musculaire abaissé. La manceuvre de Miiller (MM) ou manceuvre de
Valsalva inversé permet de créer une pression intraluminale négative a 1’origine d’un
affaissement des VAS. Cela permet d’évaluer les VAS dans des conditions imitant celles
provoquées par ’apnée.

Dans notre étude, les zones rétropalatine et rétrobasilinguale étaient les zones les plus
susceptibles a 1’effondrement avec une fréequence de 51.5% et 44,4% respectivement. Nos
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résultats corroborent ceux retrouvés par Karakoc et ses collaborateurs (480). Certains auteurs
ont montré que I’obstruction rétrobasilinguale objectivée par la manceuvre de Miiller est un
facteur prédictif de la sévérité du SAHOS (480). Nos résultats soutiennent ces données. En
effet, dans notre échantillon, 1’obstruction rétrobasilinguale est significativement plus
prédominante dans le groupe du SAHOS sévere par rapport aux autres groupes. En outre,
I’augmentation du taux d’IAH (sévérit¢ du SAHOS) s’accompagne d’une ¢€lévation de la
fréquence d’obstruction uniquement au niveau rétrobasilingual comparativement aux autres
niveaux d’obstruction. Enfin, un lien significatif a été mis en évidence entre I’'TAH et le
nombre de sites obstructif objectivé par la manceuvre de Mdller chez nos patients (p<0,001).
Cela signifie qu’un nombre plus élevé de sites obstructifs est associé & un SAHOS plus
sévere. Selon certains auteurs, la manceuvre de Miiller est trés utile dans ’identification des
niveaux d’obstruction de telle sorte qu’elle peut prédire le taux de réussite d’un traitement
chirurgical (489).

La nasofibroscopie permet d’apporter des renseignements trés utiles sur le volume des
amygdales linguales et 1’état de 1’épiglotte.

En effet, les amygdales linguales sont potentiellement impliquées dans la pathogenese du
SAHOS chez I’enfant (490). Cependant, leur role chez 1’adulte reste moins clair. Sung MW
et al. ont décrit plusieurs facteurs associés a I’hypertrophie des amygdales linguales tels que
I’obésité, le tabagisme, le reflux gastro-cesophagien (491). Ces facteurs pourraient étre
responsables de I’hypertrophie linguales par I’hypertrophie du tissu adipeux en cas d’obésité
ou par la réaction inflammatoire provoquée par la fumée ou 1’acide gastrique dans le cadre
de tabagisme ou de reflux gastro-cesophagien. Dans notre série, ces mémes facteurs peuvent
coexister chez le méme patient. En outre, on a constaté que les grades 1 et 2 étaient nettement
prédominants dans le groupe du SAHOS-, alors que les grades 3 et 4 t¢émoignant d’un volume
important étaient significativement plus fréquents dans le groupe du SAHOS+. Néanmoins,
aucune corrélation significative n’a été mise en évidence entre le volume des amygdales
linguales et la sévérité du SAHOS évaluée par I'IAH. Nos résultats appuient ceux révélés
par Tang et al. Ces auteurs ont montré que le taux d’incidence de 1’hypertrophie des
amygdales linguales ne differe pas entre les sujets porteurs d’un SAHOS et les sujets
indemnes. De méme, ils ont constaté 1’absence de toute corrélation significative entre les
différents grades des amygdales linguales d’un c6té, et du SAHOS de ’autre coté (492).
Malgré toutes ces controverses, une étude récente a suggéré que 1’ablation des amygdales
linguales hypertrophiques pourrait étre un traitement efficace en cas d’'un SAHOS avec un
rétrécissement rétrobasilingual lié a une hypertrophie des amygdales linguales aprés un
échec du traitement médical (PPC) (493).

Le collapsus de I’épiglotte a été noté dans 12,4 % des patients atteints du SAHOS a I’examen
nasofibroscopique dans notre étude. Ce chiffre est identique a celui retrouvé dans la
littérature (12%) (494). Selon les données de 1’endoscopie de sommeil, 72% des apnéiques
ont une obstruction hypopharyngée causée par un collapsus de I’épiglotte (494). Le sens de
cet effondrement est le plus souvent antéro-postérieur. De méme, il est surtout constaté chez
les apnéiques qui ne répondent pas a un traitement par PPC bien conduit (495). Cela pourrait
étre expliqué par le fait qu’un traitement par PPC aggrave I’obstruction hypopharyngée en

236



DISCUSSION

enfoncant d’avantage 1’épiglotte a I’intérieur du larynx. En plus, le décubitus dorsal pendant
le sommeil constitue un facteur aggravant supplémentaire. Dans cette situation, le traitement
chirurgical (résection épiglottique, épiglottopalastie) s’avére tres efficace (496).

1.4.2.5. L’endoscopie du sommeil

L’endoscopie du sommeil est le moyen idéal pour évaluer les voies aériennes supérieures.
En effet, la physiologie de I’effondrement et I’ouverture des VAS sont différentes entre
I’éveil et le sommeil. La détermination exacte du ou des sites obstructifs constitue une
priorité lorsqu’ un traitement chirurgical est a envisager. Cette démarche est le seul garant
pour obtenir des taux de succes satisfaisants. Dans notre échantillon, cet examen a été réalisé
seulement chez 4 patients apres un échec de traitement chirurgical. Devant I’absence d’un
site obstructif objectivé par cet examen, deux patients atteints d’un SAHOS sévére sont
orientés pour un traitement par PPC. Pour les deux autres malades, porteurs d’un SAHOS
modéré, des regles hygiéno-diététiques ont été proposées.

Sur la base de données de la littérature, I’endoscopie sous sommeil induit (ESSI) a permis
d’identifier plusieurs facteurs d’échec de la chirurgie du SAHOS. Iwanaga et al. pensent que
la chirurgie se révéle inefficace en présence d’une obstruction circonférentielle a
I’endoscopie du sommeil quelque soit son siege (497). De méme, ’obstruction antéro-
postérieure compléte de la base de la langue était un facteur d’échec de diverses techniques
appliquées a ce niveau (radiofréquences de la base de la langue, suspension hyoidienne)
(310). En plus, Lin et al. ont constaté qu’un traitement chirurgical pourrait aggraver la
maladie en présence d’un rétrécissement au dépens de la paroi latérale du pharynx objectivé
a I’endoscopie sous sommeil induit (498). Compte tenu de ces données hétérogenes, la place
de I’endoscopie du sommeil n’est pas encore bien précisée. Un consensus européen publié
en 2014 recommande de réaliser une endoscopie de sommeil en cas d’échec du traitement
chirurgical ou de I’orthése dentaire, ou de la PPC (306).certains auteurs proposent cet
examen seulement aux candidats a la chirurgie en présence des critéres prédictifs de succes
tels que 1’a4ge < 60 ans, IMC < 30 kg/m2, rétrognathie (312). En cas d’une hypertrophie
amygdalienne, I’endoscopie du sommeil est effectuée seulement si un échec est constaté
apres 1’ablation chirurgicale des amygdales (313).

Enfin, malgré les perspectives offertes par I’ESSI, des ¢tudes spécifiques sont nécessaires
afin de standardiser le protocole et de formaliser les indications.
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1.5.Données polysomnographiques

Un des objectifs de ce travail est de rechercher des liens entre les données cliniques et
polysomnographiques retrouvées et la sévérité du SAHOS. Dans ce sens, on s’est intéressé
a donner les caracteéristiques polysomnographiques des patients atteints du SAHOS dans
cette population militaire. Dans notre étude, la confirmation diagnostique du SAHOS a été
obtenue par la réalisation d’une polysomnographie (PSG I) pour tous les malades. Cela
constitue un point tres fort pour la fiabilité de nos résultats. Dans la littérature, plusieurs
travaux utilisent la polygraphie ventilatoire (PV) comme un moyen de confirmation
diagnostique du SAHOS. En effet, la polygraphie ventilatoire (PV) n’impose pas une
structure particuliere permettant ainsi une meilleure accessibilité. Elle a un codt moindre. La
manipulation et I’interprétation sont faciles. Ces données confortent la démarche selon
laquelle une polygraphie ventilatoire positive en présence d’un contexte clinique fortement
évocateur permet de confirmer le diagnostic du SAHOS (9). Cependant, certains auteurs ont
montré qu’une polygraphie ventilatoire pourrait étre responsable d’une sous-estimation du
diagnostic du SAHOS (298). Cela doit étre pris en considération lors de I’interprétation des
résultats car un SAHOS modéré peut étre classé comme léger et un léger comme un faux
négatif, ce qui peut modifier la prise en charge thérapeutique.

Concernant les caractéristiques du sommeil, nos résultats relatifs au temps total du sommeil
et son efficacité ne different pas significativement entre les 2 groupes (avec et sans SAHOS).
Quant aux stades du sommeil, nous avons constaté que la présence du SAHOS était
significativement associée a I’augmentation du stade N1 et une diminution du stade N2, alors
qu’aucune différence significative n’a été constatée dans le pourcentage du stade N3 et les
REM entre les 2 groupes. Ces constatations sont superposables a celles colligées par Kaveh
Shahveisi (499). En effet, I’é¢tude de I’architecture du sommeil chez les sujets atteints du
SAHOS pose souvent un probleme de précision en raison de la présence de plusieurs facteurs
confondants. Plusieurs études ont montré que 1’augmentation de 1’age entraine une
augmentation du pourcentage du stade N1 et diminue celui du N3 (500). De méme, Rao et
al. ont démontré que le stade N3 est inversement corrélé a I’IMC (501). Une étude récente a
révélé que la plupart des symptémes cliniques du SAHOS (ronflement, somnolence diurne
excessive, fatigue, apnées) étaient significativement associés a une diminution du
pourcentage du stade N3 (502). Les mémes auteurs ont suggéré qu’un traitement
pharmacologique visant a corriger ce déficit pourrait étre un complément thérapeutique
(502).

Dans notre population des apnéiques, la moyenne de I’'ITAH est de 32,19+24,59 avec une
valeur maximale de 99,3 et une valeur minimale de 5,1. Le SAHOS est sévere dans 20,1%
des cas, modére dans 14,8 % des cas et 1éger dans 12,5 % des cas.

En effet, Iutilisation de I’index d’apnée hypopnée (IAH) pour évaluer la sévérité du SAHOS
reste un sujet de controverse. Certains auteurs pensent que I’IAH pourrait étre une mesure
de gravité de la maladie. Cela est justifié par le nombre important de corrélations positives
bien démontrées entre I’IAH et les données cliniques de la maladie. De méme, ce paramétre
pourrait étre utilise pour une évaluation post therapeutique (PPC, OAM et la chirurgie) (503).
A T’inverse, d’autres auteurs pensent que ce paramétre reste imprécis, et il ne peut pas
résumer une physiopathologie aussi complexe que celle du SAHOS (504). Pour ces auteurs,

238



DISCUSSION

I’TAH compte les événements respiratoires obstructifs sans qu’il prenne en considération
I’importance de I’implication physiopathologique de chaque événement (apnée ou
hypopnée). A cela s’ajoutent les difficultés constatées dans la standardisation de la définition
de I’hypopnée. En outre, le calcul de I'TAH néglige la répartition temporelle des évenements.
En effet, les effets cliniques des événements respiratoires obstructifs différent selon qu’ils
soient uniformément répartis dans la nuit ou bien qu’ils soient regroupés dans un seul stade
du sommeil.

Il n’est pas raisonnable de capter une série de variables pendant une nuit d’enregistrement
polysomnographique (qui dépasse 1 GO) et de se servir d’un seul paramétre pour évaluer la
gravité du SAHOS.

Dans notre étude, des corrélations entre des parametres polysomnographiques et la séverité
du SAHOS évaluée par I’'IAH ont été cherchées. De ce fait, une corrélation positive a été
objectivée entre I’TAH d’un c6té et I’index de désaturation (IDO) ainsi que 1’index de micro
éveils de I’autre coté. L’étude de la relation entre I’IAH et la saturation nocturne moyenne
en oxygene (Sao2) révele la présence d’une corrélation négative et trés significative.
Cependant, aucun lien significatif n’a pu étre mis en évidence entre I’IAH et la durée
maximale des événements obstructifs (apnée ou hypopnée).

Dans ce sens, les auteurs préconisent d’inclure d’autres parameétres pour une meilleure
évaluation de la sevérité du SAHOS. Selon Antti Kulkas et ses collaborateurs, la durée des
évenements obstructifs (apnée, hypopnée) et le niveau de la désaturation pourraient
constituer des mesures tres informatives sur la gravité du SAHOS (505). De méme, Otero et
al. ont démontré que I’inclusion du pourcentage d’apnée, le pourcentage d’hypopnée et la
durée de la désaturation dans un seul paramétre (AHDI) pourrait étre plus contributif dans
I’identification du SAHOS que I’IAH (506).

Enfin, un SAHOS positionnel est retrouvé chez 45,5 % de I’ensemble de nos patients atteints
du SAHOS. Ce chiffre est inférieur a celui retrouvé par Levendowski DJ (70%) (507). De
méme, on a constaté qu'un SAHOS positionnel est significativement associé au SAHOS
léger comparativement aux SAHOS sévere et modéré. Nos résultats sont comparables a ceux
retrouveés dans la littérature (508). 1l a été démontré que les patients porteurs d’'un SAHOS
positionnel se différent de ceux sans SAHOS positionnel par le fait qu’ils étaient plus jeunes
avec des valeurs faibles d’IMC, de pression artérielle diastolique, de score de Mallampati,
de score de Berlin et de Score de STOP BANG (509).
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1.6.Prise en charge thérapeutique

Le dépistage par I’utilisation des différents questionnaires (STOP BANC, L’ESS et le
Berlin) ainsi que leur évaluation par rapport le moyen de référence du diagnostic du SAHOS
(PSG 1) a permis de détecter 99 patients atteints du SAHOS. Compte tenu de la gravité de la
maladie ainsi que les obligations éthiques, une prise en charge thérapeutique a été indiquée.
De ce fait, 'un des objectifs de ce travail est la proposition d’un algorithme décisionnel
pouvant guider la prise en charge thérapeutique du SAHOS dans cette population
particuliére.

Dans notre échantillon, le traitement par PPC et la chirurgie représente les modalités
thérapeutiques les plus utilisées. Nos critéres de choix sont basés sur des données solides de
la littérature inspirées essentiellement des recommandations francaises pour la pratique
clinique (9). Ainsi :

-en présence d’un SAHOS modéré a séveére avec une somnolence diurne sévere, un
traitement par PPC est proposé en premiére intention.

-la présence d’une comorbidité cardio-vasculaire et/ou métabolique associée impose un
traitement par PPC en premiére intention compte tenu de I’efficacité démontrée de la PPC
par apport a la chirurgie sur la gravité de ces comorbidités ainsi que leur évolution au long
cours.

-I’obésité est un facteur prédictif de 1’échec d’un traitement chirurgical pour la plupart des
auteurs. De méme, le risque de complications per et postopératoires est accru. Pour cette
raison, nous proposons un traitement par PPC en cas d’un IMC supérieur a 35 Kg/ m2.

-la constatation d’un obstacle anatomique majeur et évident a 1’examen nasofibroscopique
sensibilisée par la manceuvre de Miller (MM) avec 1’absence d’obésité et de comorbidité
constitue une excellente indication de la chirurgie dans notre population.

Contrairement a la littérature, le nombre de patients traités chirurgicalement est nettement
plus élevé que le nombre de patients adressés pour un traitement par PPC (47 vs 31) dans
notre échantillon. Cette constatation pourrait étre expliquée en partie par le fait que la
population militaire est généralement jeune, non obese avec moins de comorbidité cardio-
vasculaire et/ou métabolique comparativement a la population générale. De méme, d’autres
facteurs liés a I’environnement militaire (une unité militaire ou un détachement), la
spécificité des activités demandées (opérationnelles ou non opérationnelles) et le choix du
patient peuvent influencer la décision thérapeutique.

Dans notre étude, le traitement par PPC a été proposé pour 31 patients porteurs d’un SAHOS
modéré a sévere (25 SAHOS sévere, 6 SAHOS modéré) soit 31,1% de ’ensemble des
apnéiques. Seulement 18 patients (14 SAHOS sévére, 4 SAHOS modéré) soit 58,1% ont été
appareillés. Pour les 13 patients (41,9%) qui n’ont pas été appareillés, ceci était dd
essentiellement aux difficultés de paiement et de remboursement (7 cas soit 22,6%) ainsi
que le refus du traitement (6 cas soit 19,3%), malgré nos explications détaillées.
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Ces chiffres sont alarmants car ils dévoilent un probléme d’accessibilité au traitement de
référence d’une pathologie grave au sein de notre armée. Cela pourrait étre expliqué par la
complexité des modalités de prise en charge par les services sociaux militaires ainsi que la
méconnaissance de cette pathologie dans le milieu militaire. Les questions financieres
concernant le traitement du SAHOS sont plus remarquables dans la population civile en
particulier dans les pays en voie de développement. Dans une étude égyptienne colligeant
244 patients atteints du SAHOS, 60 % des patients n’ont regu aucun traitement. Dans la
méme étude, plus de la moitié des patients traités ont eu un acces au traitement grace aux
dons (437).

L’observance ou le taux d’adhérence au traitement est 1’¢lément le plus important pour la
réussite d’un traitement par PPC. Dans notre échantillon, un taux d’adhérence au traitement
de 92,9% a été constaté chez les militaires porteurs d’un SAHOS sévere. De méme, une
baisse significative de ’TAH moyen et I’ESS moyen aprés 6 mois du traitement par PPC
reflete la bonne observance dans notre échantillon. Une étude portant sur une cohorte de
militaires a objectivé un taux d'observance de 25,2 % chez des soldats souffrant de syndrome
de stress post-traumatique (PSD), contre 58,3 % chez ceux qui n’en souffrent pas (510). En
effet, les exigences du milieu militaire (privation et fragmentation du sommeil, stress et
anxiété, insomnie, dépression, syndrome post-traumatique) pourraient limiter 1’adhérence au
traitement par PPC. Une autre étude récente a montré que le taux d’observance reste
constamment faible aprés 20 ans d’expérience malgré les efforts déployés pour
I'accompagnement des patients (511). Ce taux faible remet en question le concept du
traitement par PPC comme 1’étalon-or dans le traitement du SAHOS. Cependant,
I’observance chez nos malades est nettement élevée. Cela pourrait étre expliqué par des biais
de recrutement. G. Vanderperre et al. ont démontré qu’un SAHOS appareillé avec une bonne
observance thérapeutique a un impact relativement modeste sur la productivité,
I’absentéisme et le parcours professionnel des patients militaires (512).

La notion d’observance ou d’adhérence faible au traitement par PPC constatée par la plupart
des auteurs limite considérablement I’effet thérapeutique de la PPC. Pour de nombreux
patients, le traitement a long terme, la charge quotidienne de ces dispositifs imposent la
recherche d’une alternative. C’est par ce cheminement que les techniques chirurgicales
deviennent une voie acceptable pour un sous-groupe de patients. En outre, la chirurgie peut
étre utilisée en complément pour améliorer I'adhérence et l'efficacité de ces dispositifs
médicaux (9).

Dans notre série, 47 patients (18 SAHOS severes, 22 SAHOS modérés, 7 SAHOS légers)
ont bénéficié d’un traitement chirurgical. L’identification de site obstructif concerné par la
chirurgie est basée essentiellement sur 1I’examen clinique avec une fibroscopie sensibilisée
par la manceuvre de Miiller (MM). La chirurgie vélaire était la plus pratiquée (18 SAHOS
séveres, 19 SAHOS modérés, 7 SAHOS légers). De méme, plusieurs procédures de chirurgie
velaire ont été utilisées chez nos malades (UPPP modifiée, ZPP, LUP, pharyngoplastie
latérale). Cependant, la ZPP représentait la technique chirurgicale de choix. Les suites
opératoires étaient simples, aucun cas de complications grave (insuffisance vélaire) ou
mortelle (déceés) n’a été rapporté dans notre série. Nos résultats rejoignent ceux de la
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littérature. En effet, la premiére intervention chirurgicale envisagée pour traiter I’apnée du
sommeil était une chirurgie vélopalatine (50). Elle est actuellement la procédure la plus
utilisée et la plus étudiée dans la chirurgie des troubles obstructifs du sommeil. Elle constitue
la base de plusieurs options chirurgicales plus sophistiquées. Cependant, I’UPPP classique
peut exposer au risque d’insuffisance vélaire (transitoire, permanente) ou a la sténose vélaire
si elle est mal faite. Des douleurs avec une paresthésie pharyngée, modification de la voix
ainsi qu’une sécheresse buccale ont été aussi rapportées. Cela conforte notre choix d’utiliser
la ZPP comme technique de référence et explique en partie 1’absence de complications
graves. Cette technique consiste en double plastie palatine en Z permettant de changer les
lignes de tension et de contraction de la cicatrice en une ligne antérolatérale. La traction
latérale exercée au fur et a mesure par la cicatrice ouvre davantage I’espace rétropalatine
(353). Compte tenu de son mécanisme d’action, la plupart des auteurs la proposent comme
une alternative puissante pour traiter les échecs d’une UPPP classique (353).

Dans notre étude, en appliquant les critéres communément admis dans 1’évaluation de la
chirurgie du SAHOS (une réduction de 50 % de I'TAH préopératoire avec un IAH
postopératoire < 20), on a constaté un taux de réussite de la chirurgie élevé (90,9% dans le
SAHOS modéré, 88,8% dans le SAHOS sévere).

Sur la base des données de la littérature, le taux de réussite varie considérablement en
fonction de la technique chirurgicale utilisée. L'efficacité de I'UPPP classique est d'environ
60% (348). Selon Han, le taux de succés de I’UPPP modifi¢ chez des patients bien
sélectionnés est de 68,57 % a 90 % (351). Le taux de succés de ZPP est de plus de 75%.
(353). Sorrenti et Piccin ont démontré que la pharyngoplastie latérale a permis d’obtenir un
taux de réussite impressionnant de 89,2 % (359).

Dans notre série, une chirurgie multisite visant a corriger plusieurs niveaux obstructifs a été
pratiquée chez 66,5 % et 27,3% des cas dans le groupe du SAHOS sévere et le groupe du
SAHOS modére respectivement. Ce concept de chirurgie & plusieurs niveaux est d’actualité.
Une méta-analyse récente portant sur le role de 1’endoscopie du sommeil dans
I’identification des sites obstructifs a démontré qu’une atteinte multisite (plusieurs niveaux
d’obstruction) était présente dans 31% a 76% des cas (383). Le taux de succes de cette
chirurgie a plusieurs niveaux est de 20 et 100 % (384).

Dans notre série, un seul malade a accepté le port d’une protheése d’avancée mandibulaire
(OAM). Le controle apres 6 mois du traitement a montré une nette diminution de I’lAH
(52,8-10,6) et I’ESS (17-6). En effet, le bénéfice de I’OAM dans le traitement du SAHOS
est comparable a celui de la PPC. De ce fait, la plupart des auteurs proposent ce moyen en
cas d’un refus ou échec de la PPC, quelle que soit la sévérité du SAHOS (328).

Un SAHOS positionnel était prédominant dans le groupe du SAHOS léger (13 SAHOS
légers, 3 SAHOS modérés) dans notre échantillon. Un traitement positionnel simple a été
proposé a nos patients. 1l consistait a mettre une balle de tennis sur le dos fixée par une
ceinture permettant d’éviter la position dorsale. A I’instar des autres dispositifs utilisés pour
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traiter le SAHOS positionnel comme les dispositifs électroniques, I’astuce préconisée a nos
malades entrainait une sorte d’insatisfaction par I’inconfort qu’ils engendrent pendant le
sommeil.

Plus de 90,1% de nos patients atteints du SAHOS ont un IMC supérieur & 25 kg/m? c’est a
dire qu’ils ont au moins une surcharge pondérale. De ce fait, la perte de poids a constitué un
axe important dans la prise en charge de nos malades. Il a été prouvé que la réduction du
poids corporel total réduit la gravité de I'apnée du sommeil (125). 1l est aussi bien établi que
la réduction de poids est un traitement modificateur de la maladie permettant d’améliorer et
de maintenir a long terme les résultats de principales modalités thérapeutiques (CPAP,
OAM, la chirurgie). Dans ce sens, une politique d’éducation et de sensibilisation a été
adoptée aupres de nos patients comprenant les changements de mode de vie, I'exercice
physique, le régime alimentaire et la thérapie cognitivo-comportementale.

Enfin, nos malades ont parcouru un chemin trés long depuis le dépistage jusqu’au traitement.

Ce parcours peut étre resumé dans un diagramme décisionnel qui illustre les grandes lignes
de prise en charge du SAHOS dans cette population particuliere (figure 64).
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[ Suspicion du SAHOS ]
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Figure 64. Un diagramme décisionnel pour la prise en charge d’un SAHOS

PSG : polysomnographie, PV : polygraphie ventilatoire, ESS : échelle de somnolence
d’Epworth, IAH : index apnée hypopnée, IMC : index de masse corporelle, PPC : pression
positive continue, OAM : orthése d’avancée mandibulaire, RHD : regles hygiéno-
diététiques, ZPP : palatopharyngoplastie en Z
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2. Critiques de I’étude (baies, limites et difficultés)

Blanchet et Gotman disaient : "la reconnaissance d’un biais n’est pas la marque de
I’invalidité d’une méthode mais au contraire la condition pour que cette méthode atteigne un
statut scientifique" (513).

A D’instar des autres études, notre travail comprend des points positifs & encourager, et des
points négatifs a prendre en considération dans les prochaines productions scientifiques.

Points positifs

1-A notre connaissance, la présente étude est le premier travail sur le syndrome d’apnées
hypopnées obstructives du sommeil dans le milieu militaire. La population d’étude ne
concerne que les militaires d’active. Nos résultats peuvent donner la premiére étincelle pour
d’autres travaux dans cette population particulicre.

2-Malgré les difficultés rencontrées surtout d’ordre technique comme la disponibilité du
matériel de diagnostic, tous les objectifs (principaux et secondaires) préalablement fixés ont
été atteints.

3-11 s’agit d’une étude observationnelle prospective contrairement a la plupart des études sur
le SAHOS qui sont des études rétrospectives. En effet, la conception prospective de notre
étude est la marque de fiabilité des données collectées et des résultats obtenus car tout le
processus se fait en temps réel. Cela nous améne a poursuivre ce travail pour conforter
certaines constatations et atteindre d’autres objectifs.

4- La confirmation diagnostique du SAHOS est obtenue par la réalisation d’une
polysomnographie type I au cours d’une nuit d’hospitalisation en présence d’un infirmier
qui surveille ’enregistrement. De méme, I’interprétation des résultats se fait par des
spécialistes du sommeil selon les régles de scorage les plus récentes (2014). Dans la
littérature, plusieurs travaux utilisent la polygraphie ventilatoire pour diagnostiquer le
SAHOS. Bien qu’elle soit fiable dans certaines indications, la polygraphie ventilatoire
pourrait entrainer une sous-estimation de la maladie.

Points négatifs :

1-L’étude s’est déroulée dans un hopital militaire régional universitaire. Les militaires inclus
dans ce travail avaient déja des motifs de consultation. Cela pourrait constituer une sorte de
présélection de malades responsable d’un biais de sélection. Ce biais de sélection entraine
une augmentation de la prévalence de la maladie ainsi que la sensibilité des questionnaires.

2-Notre étude est monocentrique. Des études supplémentaires réalisées dans d’autres
structures militaires sont nécessaires pour une meilleure validation de nos résultats.

3-L’étude ne tient pas compte de la filiation du militaire (force aérienne, force navale...). Ce
point devrait étre pris en consideration dans les prochaines études, sinon, il serait trés
intéressant de concerner chaque filiation par une étude spécifique.
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4-La taille de 1’échantillon est suffisante pour conduire la premiére partie de 1’étude qui a
pour objectif I’évaluation des questionnaires. Cependant, elle devient problématique dans la
2° partie qui concerne la prise en charge thérapeutique. La taille de I’échantillon se réduit au
fur et & mesure avec la répartition des patients en fonction de la sévérité du SAHOS et les
modalités thérapeutiques proposées. Cela peut influencer considérablement la fiabilité de
nos conclusions. Des études menées sur des cohortes plus importantes sont necessaires.

5-Notre population est exclusivement masculine. Les femmes sont minoritaires dans
I’armée. De méme, clles sont sous représentées dans la plupart des études évaluant le
SAHOS dans le milieu militaire. Quelle que soit la cause (prépondérance masculine, biais
de sélection), les futurs essais doivent étre stratifiés en fonction du sexe. Sinon, des études
spécifiques évaluant ce syndrome chez la femme dans le milieu militaire seraient plus
intéressantes.
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3. Implication majeure des principaux résultats de I’étude

Il est actuellement admis que le SAHOS a un impact négatif sur la qualité de vie. Il augmente
la comorbidité cardio-vasculaire, le risque d’accident de la route ainsi que le risque des
accidents professionnels. Une attention particuliére doit étre accordée a cette pathologie dans
le milieu militaire. La recherche de cette pathologie lors des différentes visites dans 1’armée
(visite de recrutement, visites de maintien en activité, visites systématiques) doit étre une
priorité. La facilité d’emploi du STOP BANG ainsi que sa sensibilité trés élevée a prédire le
SAHOS objectivée dans notre étude permettent de faire valoir le score STOP BANG comme
un outil efficace de dépistage du SAHOS chez les militaires d’active.

Le médecin militaire doit prendre une décision sur I’aptitude du militaire diagnostiqué du
SAHOS pour I’emploi qu’il occupe. Nos résultats ont montré 1’efficacité¢ de la PPC et la
chirurgie dans le traitement du SAHOS par des mesures objectives comme 1’IAH moyen et
I’ESS moyen post thérapeutique. Ces constatations sont compatibles avec le maintien des
activités opérationnelles. Cependant, on ne s'est pas intéressé a I’impact d’un SAHOS traité
sur la productivité, I’absentéisme et le parcours professionnel des patients militaires. Cela
devrait étre un objectif d’avenir.

Tous les militaires étant assurés par la caisse militaire de sécurité sociale, la prise en charge
de la PPC par I’assurance maladie est obtenue aprés un accord préalable du médecin-conseil.
Dans notre étude, 22,6% de nos patients n’ont pas été appareillés en raison des difficultés de
paiement et de remboursement. A ce sujet il est impératif de signaler que le colt de la CPAP
et le mode de leur remboursement doivent étre reconsidéres. De ce fait, les responsables
doivent mettre en place un systéme de financement facilitant 1’acces au traitement par PPC.
La conception de ce systéme doit faire intervenir le médecin traitant, le prestataire et le
médecin-conseil.

De méme, 19,3% de nos patients ont refusé tout traitement, malgré nos explications
détaillées. Cela pourrait étre expliqué par la méconnaissance de cette pathologie dans le
milieu militaire imposant ainsi une sensibilisation des responsables et de personnel militaire
sur la gravité du SAHOS et la nécessité d’une prise en charge thérapeutique.

247



DISCUSSION

4. Perspectives et proposition de travaux futurs

La poursuite de cette ¢tude de fagon prospective est envisagée afin d’en augmenter sa
puissance, son niveau de preuve.
Notre étude pourrait servir de point d’ancrage a plusieurs réflexions :

1-notre étude ne peut pas donner une prévalence exacte du SAHOS dans la population
militaire compte tenu de son caractére monocentrique et du lieu de sa réalisation (milieu
hospitalier). Des travaux sur des cohortes militaires plus larges sont nécessaires afin de
préciser la prévalence au sein de notre armée. Cela est tres important car elle constitue le
starter pour une bonne évaluation de I’ampleur de la maladie ainsi qu’une amélioration de
sa prise en charge diagnostique et thérapeutique.

2- la prise en charge du SAHOS est complexe, il ne peut pas étre la seule propriété de I’ORL.
En plus, il est évident que les niveaux d’implication doivent étre multipliés. Le
pneumologue, le cardiologue, les spécialistes du sommeil et de nombreuses autres spécialités
peuvent intervenir imposant ainsi une approche multidisciplinaire. Dans ce sens,
I’organisation de réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP) constitue le moyen idéal
pour montrer I’efficacité de cette approche. Cela aboutira certainement a une amélioration
de la prise en charge thérapeutique, mais il permettra aussi de réduire les cas non
diagnostiqués qui représentent plus de 80 % de la population.

3-le SAHOS augmente le risque accidentel (accident de la circulation, accident de travail).
La somnolence diurne excessive ainsi que les troubles neurocognitifs sont les principaux
mécanismes impliqués. La profession militaire est 1’une des professions les plus exposées
au risque accidentel. Cependant, trés peu d’études retrouvées dans la littérature ont analysé
ce theme. Dans cette perspective, nous proposons un travail qui concerne les militaires a
haut risque comme les personnels navigants dont I’objectif est d’évaluer le risque accidentel
lié au SAHOS dans cette population particuliére.

4-notre étude nous a permis de concevoir une idée sur les moyens de prise en charge du
SAHOS chez le personnel militaire. En effet, la chirurgie occupe une place prépondérante
avec des résultats encourageants. Elle est réclamée par la majorité des militaires. La PPC
reste un traitement de référence. Cependant, elle est mal acceptée par le militaire compte
tenu des contraintes de 1’environnement et la personnalit¢ du militaire qui considere ce
traitement comme un intrus. A cela s’ajoute, le coiit élevé du traitement par PPC et la
complexité des procédures de remboursement. Pour toutes ces raisons, nous proposons de
promouvoir la chirurgie du SAHOS dans le milieu militaire par la création de centres
spécialisés et bien équipés. La formation des chirurgiens ORL sur les nouvelles techniques
chirurgicales dans ce domaine comme la chirurgie robotique, I’implantation nerveuse doit
étre une priorité. De méme le traitement par PPC doit étre optimisé et rendu accessible en
améliorant les procédures de couverture sociale.

5-le SAHOS est une pathologie partiellement réversible. L’implication de certains facteurs
de risque est tres bien établie. L’obésité est le principal facteur de risque. De méme, I’impact
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du tabac sur la sévérité du SAHOS a été identifié par certains auteurs. Dans ce sens, une
action préventive en luttant contre ces facteurs de risque doit étre menée dans le milieu
militaire. Ainsi, une culture d’hygiéne de vie physique et mentale doit étre requise.

6-le SAHOS est une maladie codteuse. Elle est associée a des pathologies chroniques qui
nécessitent beaucoup de soin. De méme, elle diminue la productivité du sujet atteint.
L'académie américaine de médecine du sommeil (AASM) a publié une analyse récente
(2018) intitulé "une crise sanitaire cachée qui colte des milliards & I'Amérique™” selon
laquelle le diagnostic et le traitement de chaque patient souffrant du SAHOS aux Etats-Unis
produirait une économie annuelle de 100,1 milliards de dollars (514). A I’instar de ce
rapport, des travaux visant a évaluer le colt économique lié a cette pathologie au sein de
notre armée afin de comprendre 1’intérét urgent de déployer les moyens nécessaires pour une
prise en charge diagnostique et thérapeutique adéquate.

7-Au cours de la réalisation de ce travail, on a constaté la présence de plusieurs zones
d’ombre qui nécessitent d’étre éclairées. La recherche dans le monde du sommeil est vaste
et trés fructueuse. Nos chercheurs doivent s’intéresser davantage par ce domaine.
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IV. CONCLUSION

Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) est un probleme de
santé de plus en plus préoccupant aussi bien dans la population civile que la population
militaire. Sa prévalence variait de 9% a 38% avec une prédominance masculine. On estime
que jusqu'a 93% des femmes et 82% des hommes souffrant du SAHOS modérée a grave sont
sous-diagnostiqués. La prévalence du SAHOS dans I’armée algérienne est inconnue.

Les résultats de notre étude révelent une fréquence élevée du SAHOS chez les militaires
d’active. Cette pathologie est caractérisee par des occlusions itératives des voies aériennes
supérieures (VAS) survenant durant le sommeil. Les collapsus des VAS entrainent une
asphyxie avec des réveils répétés. Ainsi, la fragmentation du sommeil engendrée est
responsable d’une altération de la qualité du sommeil. Les symptémes courants du SAHOS
sont le ronflement, I’apnée observée, la fatigue et la somnolence diurne excessive. Les
militaires non traités sont exposés a un risque accru d’accident de circulation et d’accidents
de travail. La comorbidité cardio-vasculaire est aussi augmentée en présence d’'un SAHOS
grave non traité.

Notre travail s’est intéressé au dépistage du SAHOS dans le milieu militaire ainsi que les
particularités de prise en charge diagnostique et thérapeutique afin de pouvoir redresser le
profil d’un militaire chez qui le SAHOS est redouté. La polysomnographie est I'étalon-or du
diagnostic du SAHOS. Cependant, ce moyen est colteux et reste inaccessible compte tenu
de la rareté des centres du sommeil. C’est pourquoi I’intérét pour des examens alternatifs
devient grandissant. Dans cette perspective, les questionnaires de dépistage constituent un
apport tres intéressant.

Dans notre étude, on a évalué les performances des 3 questionnaires les plus répandus
(Berlin, STOP-BANG, Echelle d’Epworth) a prédire le risque du SAHOS chez les militaires
d’active se présentant en consultation ORL a HMRUC/5°RM. Le STOP BANG avait une
qualité supérieure par rapport le Berlin et ’ESS compte tenu de sa sensibilité supérieure
ainsi que sa facilité d’emploi. Par conséquent, nous recommandons son utilisation lors des
différentes visites (visite de recrutement, visites de maintien en activité, visites
systématiques) au sein de notre armée.

La ventilation en pression positive continue (PPC) est le traitement de référence des SAHOS.
L’efficacité de ce traitement nécessite une observance d’au moins quatre heures par nuit. Les
défis imposés par I’environnement militaire et les exigences professionnelles (travail de
garde, activités opérationnelles) sont associés a un taux faible d’adhérence au traitement par
PPC. Dans ce sens, la chirurgie s’impose comme une alternative trés puissante dans le
traitement du SAHOS chez les militaires.

Nos résultats sont encourageants. Cependant, la formation des chirurgiens ORL sur les
nouvelles techniques chirurgicales dans ce domaine comme la chirurgie robotique et
I’implantation nerveuse doit étre une priorité.
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Enfin, plusieurs comparaisons et corrélations ont été réalisées entre les différents groupes
(SAHOS+, SAHOS-, SAHOS sévere, SAHOS modére, SAHOS léger) ont permis de mettre
en évidence des différences significatives et des relations étroites sur le plan
épidémiologique, clinique et polysomnographiques. Cette démarche est tres importante car
elle permet de soulever le profil d’un militaire porteur d’'un SAHOS.
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ANNEXE 1.Formulaire de recueil de consentement éclairé

FORMULAIRE DE RECUEIL DE CONSENTEMENT ECLAIRE

(Faif en 2 exemplgires : un exemplaire est remis au patient, 'autre est conservé d notre
niveau)

De : M, Mime, Mlle

Le Doctenr o [INom, prénom, cachet, signature], m'a
proposé de participer 2 une etude intitulée . Syndrome d’apnée-hypopnées obstructives du
sommeil dans le milieu militaire : Intérét du dépistage et particularités de prise en
charge de point de vue Oto-Rhino-Laryngologique.

Dont le promoteur est le Professenr Benchaoui Mounira Chef de service ORL et CCF du
CHUC.

T ai recu, oralement et par écrit, toutes les informations nécessatres pour comprendre
Iintérét et le déroulement de I"étude, les bénéfices attendus, les contraintes et les risques
prévisibles.

Tal pu poser toutes les questions nécessaires 3 la bonne compréhension de ces
informations et "ai regu des réponses claires et précises.

Tai disposé d'un délai de réflexion suffisant entre les informations recues et ce
consentement avant de prendre ma décision.

Sionature du patient
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ANNEXE 2. Le questionnaire STOP BANG (version anglaise).

STOP-BANG Sleep Apnea Questionnaire

Chung F et al Anesthesiology 2008 and BJA 2012

STOP
Do you SNORE loudly (louder than talking or loud Yes No
enough to be heard through closed doors)?
Do you often feel TIRED, fatigued, or sleepy during Yes No
daytime?
Has anyone OBSERVED you stop breathing during Yes No
your sleep?
Do you have or are you being treated for high blood Yes No
PRESSURE?

BANG
BMI more than 35kg/m2? Yes No
AGE over 50 years old? Yes No
NECK circumference > 16 inches (40cm)? Yes No
GENDER: Male? Yes No

TOTAL SCORE

High risk of OSA: Yes 5 -8
Intermediate risk of OSA: Yes 3 -4
Low risk of OSA: Yes 0-2
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ANNEXE 3. Le questionnaire STOP BANG (version francaise) (515)

S (Snoring) Avez-vous un ronflement sonore (plus fort que la
parole ? audible porte close ?)

T (Tiredness) | Etes-vous fatigue, somnolent pendant la journge ?

O (Observed) | A-t-on déja observe des pauses respiratoires pendant
votre sommeil ?

P (Pressure) | Avez-vous une HTA traitée ou non ?

B (Bmi) IMC > 35 kg/m2 Valeur:
A(Age) Age > 50 ans
N (Neck) Tour de cou > 40 cm Valeur:
G (Gender) Sexe masculin

TOTAL
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ANNEXE 4. Le questionnaire STOP BANG (version Arabe) (516,517)
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ANNEXE 5. Le questionnaire de Berlin (version Anglaise)

Category 1

1. Do you snore?
oa. Yes

o b No

o ¢ Don't know

If you answered yes™

2. You snoning is:

o a. Slightly louder than breathing
o b As loud as talking

o &. Louder than talking

3. How often do you snore?
o a. Almost every day

o b. 3-4 times per week

o ¢ 1-2 times per week

o d. 1-2 times per month

o e. Rarely or never

4, Has your znorning ever bothered
other people?

o & Yes

o b No

o ¢. Don't know

5. Has anyone noficed that you stop breathing
during your slesp?

o a. Almost every day

o b. 3-4 times per week

o ¢ 1-2 times per week

o d. 1-2 times per month

o o e. Rarely or never

Category 2

6. How often do you feel tired or
fatigued after your sleep?

o a. Almost every day

o b, 3-4 times per week

o ¢. 1-2 times per week

o d. 1-2 times per month

o e. Rarely or never

7. During your waking time, do you
feel tired, fatigued or not up to
par?

o a. Almost every day

o b, 3-4 times per week

o €. 1-2 times per week

o d. 1-2 times per month

o e. Rarely or never

8. Have you ever nodded off or fallen aslesp
while driving a vehicle?

o a. Yes

o b, HNo

If you answered ‘yes"”

9. How often does this ocour?
o a. Almoest every day

o b 3-4 times per week

o €. 1-2 times per week

o d. 1-2 times per month

o e. Rarely or never

Category 3

10. Do you have high blood
pressure?

0 Yes

o Mo

o Don't know
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Scoring Berlin Questionnaire

The questionnaire consists of 3 categories related to the risk of having sleep
apnea. Pafients can be classified into High Risk or Low Risk based on their
responses o the individual items and their overall scores in the symptom
categories.

Categories and Scoring:

Category 1: items 1, 2, 3, 4, and 5;

Item 1:if *Yes’, assign 1 point

Item 2:if ‘'c’ or ‘d’ is the response, assign 1 point

Item 3:if ‘@’ or ‘b’ is the response, assign 1 point

Item 4: if ‘a’ is the response, assign 1 point

Item &:if ‘@’ or ‘b’ is the response, assign 2 points

Add points. Categaory 1 is positive if the fofal score js 2 or more points.

Category 2: items 6, 7, 8 (item 9 should be noted separately).

Item &:if ‘@’ or ‘b’ is the response, assign 1 point

Item 7:if ‘@’ or ‘b’ is the response, assign 1 point

Item 8 if ‘a’ is the response, assign 1 point

Add points. Category 2 is positive if the fofal score jis 2 or more points.
Category 3 is positive if the answer to item 10 is "Yes' or if the BMI of the patient
is greater than 30kg/imz.

(BM! is defined as weight (kg) divided by height (m) squared, i.e.., kgdmz).

High Risk: if there are 2 or more categories where the score is positive.

Low Risk: if there is only 1 or no categories where the score is positive.

Additional Question: item 9 should be noted separately.

https://www.sleepapnea.org/wp-content/uploads/2017/02/berlin-questionnaire.pdf
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ANNEXE 6. Le questionnaire de Berlin (version francgaise) (515)

non
Je ne sais pas

Sivous ronflez ?

2. Votre ronglement est4l ?
Légérement plus bruyant que votre respiration
aussi bruyant que votre voix lorsque vous parlez

Catégorie 2

6. Combien de fois vous arrive¢4l de vous sentir fatigué ou las
?
Presque tous les matins
3 3 4 matins par semaine
13 2 matins par semaine
14 2 matins par mols
jamais ou presque jamais

7. Vous sentez-vous fatigué, las ou peu en forme durant votre

3. ?
Presque toutes les nuits
3 3 4 nuits par semaine

g 14 2 nults par semaine

14 2 nuits par mois
Jamais ou presque aucune nuit

4.  Votre ronflement a-t-il déja dérangé quelqu'un d'autre ?

H plus bruyant que votre voix lorsque vous parlez période d'évell ?
trés bruyant, on vous entend dans les chambres Presque toutes les jours
voisines 3 3 4 jours par semaine
(] 142jours par semaine
] 132jours par mois
] Jamais ou presque jamais

8.  Vous est-il arrivé de vous assoupir ou de vous endormir au
volant de votre véhicule ?
oul
non

| oul | Sl oul, & quelle fréquence cela vous arrive-tdl ?
| non L Presque tous les jours
3 3 4 jours par semaine
5.  A-t-on déja remarqué que vous cessiez de respirer durant L  132jours par semaine
: L 132jours par mois
Presque toutes les nuits | ] jamais ou presque jamais
3 3 4 nuits par semaine
13 2 nuits par semaine Catégori
14 2 nuits par mois s
Jamais ou presque aucune nuit 9
non
je ne sais pas
INDICEIMC = (voir tableau)
Evaluation des Questions :
n'importe quelle réponse & l'intérieur d'un cadre est une réponse
positive
final
Evaluation des Catégories : Résutiat
La catégorie 1 est positive avec au moins 2 réponses positives . . S
aux question 13 § Au moins 2 catégories positives indiquent
Lacatégorie 2 est positive avec au moins 2 réponses positives une forte probabilité d'apnée du sommeil
aux question6a 8
La catégorie 3 est positive avec au moins 1 réponse positive
et/ou un IMC > 30
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ANNEXE 7. Le questionnaire de Berlin (version arabe) (518)
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ANNEXE 8. L’échelle de somnolence d’Epworth (version anglaise traduite et validée en
arabe) (519)

sl odba | Epworth Sleepiness Scale
Al Sl (e q! b;rLié-! & g4 4ua il | Chance of dozing in any of the
following situations

agiad & 2 daa Situation
Loty | Whe | 1l Il
3] 2| 1 0 doljilly goladl Js | Sitting and reading
3] 2| 1 0 il 2alie J45 | Watching TV

3 2 1 0 o e ) Aalall GELYI A Lola el | Sitting inactive in a public place ((e.g. a
(Celdall o) o LYl i g 4l p e | theater or a meeting)

31 2| 1 0f 8 oeselunad jiw 3818 il | Asa passenger in a car for an hour
i ¢ | without a break
3] 2| 1 0 o (3] pplall amy 4a! jll sl 95 | Lying down to rest in the afternoon when
iyl | clrcumstances permit
31 2| 1 0 oA} e s Suadlly e glall 4 | Siitting and talking to someone
3| 2| 1 0 elanll ans Ul J94 | Sytting quietly after a lunch without
alcohol
3] 2| 1 0 eondpbajll dadicilll o2l 3 | In a car, while stopped for a few minutes

G | n traffic

e
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ANNEXE 9. L’échelle de somnolence d’Epworth (ESS) (version frangaise).

Echelle de Somnolence d'Epworth
Jodza WO (Blemp 1991; 14:340-5) 2.4, new msthed lor masrng dey lime sdeepeness : The Epwerth Slegpincas Sl Seops.

La sommolence est la propension plus ou meins irresistible 3 5" endormir 5 1'on est pas stimmulé.

(B O sevnimerer cor trds disnmer die fr rernamiion de gt qu parfiuls obiige 4 s reposer).
Ls questionmaime snivant, g sert 3 dvaloer la somnolecs subjectte, et comils aves les nisulats objedifs

Vous arrive-t-il de somneler ou de vous endormir (dans la journés) dans les situations
smvantes :
M 5 vome e v s por oeanyd rdocmssent dome Mo de oo aitsanon, esraer Simagieer oo

vt lagner o guelles sermicmr vos chamees dassonpissenTent.

nobex  : s ¢eer sccly. ol e p'aarive jamads de somooler: aucune chance,
notex 1 : i e 8'en pas mpessiile. «ff y o aw peris maguew: faible chance,
notez ? ;s 6w probabie. ol powrratr marrheer de soessolers; chance meyemne,
notex 3 - i ¢en opritmatgue. o somnoderais & ofaque @ass forte chanca

- Pandant quoe wous 2bes ccoapar & lire mm d0GEmENT . ......cccee e e e 0 1 % 3
- Diovant I tbléntuion ow o cD@ms e @ 1 * 13
- Azgis mactf doms un Hew poblic (il e, thedtre, oo, CoBgms ) .0 1 % 3
- Passager, depuis au moins uns henre sans mdermptions, d'une woitors ou d oo tresspaort

sl comeen {fain, bes, 2Eh0m, MDD ..) e @ 1 2 13
- Allooga pour uns sieste, lorsque ks arconstances le permetent ... a1 2 3
- Bn position assise au cours d'une comsemation (o an tdldphone) avec wn procha............... @ 1 2 3
- Tranuillememt auzis 4 table 2 b fin d'onrepas sams aleool 0 1 & 3
- A= volant d'ene woftnre omckdlisds deput: quelqmes miweies dans on ambomhallgs ... 0 1 x 3

Toml (dedals):

- Em dessems de §: woms n'svez pas de dedee de sommeil
- De ¥ al4: vous awvez un déficr de sommeil, revoyez mos habirodes.

- 5ile cotal est swpériemr 4 15: wvoms présemter des rigmes de sommolemce
dimroe emezzive. Consuliez voire médecin pour déterminer @ vous Sies acteizt d'ue croable du
sommeil 5i mon, peosez 4 changer vos habitades.

NE. Co questicozaire aids 4 mesmer wom nivess géodral ds somnolence, il o' etablit pas wo diagnostic.
Appartez le & vors msdecin pour divcuter avec i das crases of des consaquences de co hendicap dans
Vot i

1 = frapialel fouwd AlRerel o Fdiiaaas L Soare)
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ANNEXE 10. L échelle de somnolence d 'Epworth (ESS) (version arabe) (520).
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ANNEXE 11. Polysomnographie et sa mise en place pendant une nuit d’hospitalisation

Polysomnographe de type WEINMANN

Polysomnographe placé sur le malade

(Hospitalisation de nuit)
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ANNEXE 12. Fiche de renseignement (grille de recueil des données)

Date de recrutement :

Numéro de fiche :

I-IDENTIFICATION DU PATIENT :

Nom :

Prénom :

Age :

Sexe :

Situation matrimoniale :

Grade :

Unité :

N° de Téléphone :
I1-DONNEES ANTHROPOMETRIQUES :

Poids :

Taille :

IMC (kg/m?) :
Poids normal (18,5 a 24,9) :
Embonpoint (25,0 a 29,9) :
Obesité, classe 1 (30,0 a 34,9) :
Obesité, classe 2 (35,0 a2 39,9) :

HiEINN

Obésité, classe 3, Obésité morbide (40 ou plus) :

Tour du cou :
Surface crico mentale :

Tour de taille :

.
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111-DONNEES ANAMNESTIQUES :

A- ANTECEDENTS :

Tabagisme : Oul D Paquet/Année D Sevrage D

NON [ |
Alcool : oul D NON D

Antécédents familiaux du SAHOS :  OUI D NON D

Diabéte : our [ NON [ |
Type ||

HTA : oul [ | non [

PRISE DE TENSION

Autres pathologies cardiovasculaires :

Pathologie pleuro pulmonaire :

NON D
TYPE D

[ ]
[]
AVC : our | | NON | |
[ ]
[ ]
[]

BPCO: Oul

Autres : Oul

NON | |
NON ||
NON | |

Accident de circulation : OUI
Accident de travail : OuUl

Prise médicamenteuse : OUI

Autres : Oul D Type D

B-SIGNES FONCTIONNELS :
Somnolence :
Gravité :
Legere (la telévision, lire, passager en voiture) :

Modéreée (concert, réunion) :

.

Sévére (manger, conversation, marcher, conduire) :
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Echelle de somnolence d’Epworth (ESE) :

Normale (0-8) :
Faible (9-12) :
Modérée (13-16) :
Séveére (sup ou egal a 17) :
Ronflement
Fréquence :
<3 nuit par semaine :
> 3 nuit par semaine :
Intensité sonore :
Treés bruyant :
Plus fort que la parole :
Aussi fort que la parole :
Respiration bruyante :
Apnées constatées : Oul D

Score STOP BANG :

Risque élevé :
Risque intermédiaire :
Risque faible :
Le Berlin :
Une catégorie positive :
Deux catégories positives :
Trois categories positives :
Autres éléments a I’interrogatoire :
Agenda du sommeil :

Horaire :
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[ ]

Ladurée :

Nycturie : our | nNon[]
Besoin de sieste : Oul D NON D
Sueurs nocturnes : Oul D NON D

Sommeil non réparateur :  OUI D NON D
Insomnie : Oul D NON D

Parasomnie : oul D NON D

(Terreurs nocturnes, cauchemars, somnambulisme)

MPS : oul| |  Non|[ |

(Paresthésie, crampes, impossibilité de rester calme)

Céphalées matinales : Oul D NON D
Troubles de la libido : Oul D NOND
Troubles cognitifs : Oul D NOND
(Irritabilité et troubles des mémoires)
Pyrosis ou RGO : out[ |  n~on[ ]
Autres : Oul D Type

1V-LES DONNEES CLINIQUES

A-CONTENANT :

Articulé dentaire et classe d’Angle :

Classe | D
Classe 11 d1 D
Classe 11 d2 D
Classe 111 D
Faciés adénoidien : Oul D NON D
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Abaissement de I’os hyoide :
Endognathie associée au palais ogival :

Autres :

B-CONTENU

B-1/ NEZ

Anomalie de valves :
Déviation de la cloison :
Hypertrophie des cornets :

Maladie de la muqueuse :
Autres :

B-2/ CAVUM :

Végétations adénoidiennes :

Rapport obstructif :
Stade 0 (absent) :
Stade 1 : (< 25%) :
Stade 2 : (25-50%) :
Stade 3 : (50-75%) :
Stade 4 : (75-100%)

Pathologie Tumorale :

Autres :

B-3/OROPHARYNX :

Aspect du voile :
Taille :
Epaisseur :

Autres :
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Langue :

Dorsalisation : OuUl D NON D
Débordant le plan occlusal : Ooul D NON D

Autres : oul D Type D

Volume amygdalien (Score de Friedman) :
Score 0 : (absent) :
Score 1: (<25%) :
Score 2 : (25-50%) :
Score 3 : (50-75%) :
Score 4 : (plus de 75%)
La base de la langue et voile ( Score de Mallampati) :

Score 1 (luette et loges visibles) :

Score 2 (luette pariellement visible) :

Score 3 (Palais mou visible) :
Score 4 (Palais osseux visible) :
Stades de Friedman :

STADE I (SM : 1,2 SF: 3+,4+) :

STADE Il a(SM : 1,2 SF: 0,1+,2+) :

STADE Il b (SM : 3,4 SF : 3+,4+) :

STADE Il (SM : 3,4 SF: 0,1+,2+) :

STADE IV (BMI > 40) :

Autres :
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B-4/ EXAMEN ENDOSCOPIQUE :
(Compte rendu du nasofibroscopie)
Sites supérieurs :
Nez :
Rhinopharynx :
Choanes :
Sites moyens :

Espace rétrovélaire :

Sites inférieurs :
Espace rétrobasilingual :
Présence d’amygdales linguales :
Epiglotte :
Orientation des axes de la lumiere laryngée :
LES manceuvres
Manooeuvre de Muller :
Manceuvre de propulsion mandibulaire :
Maneeuvre de propulsion linguale :

V-LES DONNEES PARACLINIQUES

A-BILAN BIOLOGIQUE :

GLYCEMIE

UREE

CREATININE

HBA1C

CHOLT
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HDL

LDL

TG

IONOGRAMME

B-ENREGISTREMENT
Type :
Type I (PSG au labo) :
Type 11 (PSG non surveillée) :
Type Il (PGV) :

Type IV :

Index d’apnées plus hypopnées (IAH) :
Légere (5 a 15 événements par heure) :

Modéré (15 a 30 evénements par heure) :

Severe (Plus de 30 événement par heure) : D

B-CEPHALOMETRIE :
C-SCANNER:
D-IRM :
E-ENDOSCOPIE DU SOMMEIL :
F-AUTRES :
Rhino manométrie :
FOGD :

Autres :
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VI-MODALITES DE PRISE EN CHARGE :

A-VENTILATION EN PRESSION POSITIVE NOCTURNE

Prestataire :
Nom :
N° tel :
Type d’appareil :
PPC a pression constante :

PPC autopilotée :

PPC a deux niveaux de pression :

Le systeme C-Flex :
Type de masque :
Masque narinaire :
Masque nasal :
Masque facial :
Présence d’un humidificateur :
Présence d’une rampe :
La titration :
En hospitalisation :
Auto titration :
Prise en charge par I’assurance maladie :
Observance (Nombre d’heures) :

IAH résiduel :
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Effets indésirables :
Intolérance nasale :
Intolérance au masque :
Intolérance a la pression :

Intolérance au bruit :

NN

Somnolence résiduelle :

B-ORTHESE D’AVANCEE MANDIBULAIRE (OAM)

Prise en charge par I’assurance maladie : Oul D NON D

C-TRAITEMENT CHIRURGICAL
1-technique :

Chirurgie nasale

Chirurgie septale : D
Turbinectomie : D
Chirurgie de la valve nasale : D

Chirurgie fonctionnelle sous guidage endoscopique : D
Chirurgie vélaire :
UVPP :
Radiofréquence :
Laser :
Reductions Basi-linguales :
Radiofréquence :
Laser :
Chirurgie par voie cervicale :

Chirurgie maxillo-mandibulo-hyoidienne :

O Ooun OO

Suspension hyoidienne :
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Transposition génienne :
Suspensions linguale : D
Avancée mandibulaire : D
2-COMPLICATIONS :
Problémes anesthésiques : OuUl D NON D
Complications chirurgicales :
Infection :
Hémorragie/hématome :
Reflux liquidiens :
Troubles du gout :
Paresthésies pharyngees :
Ecoulement posteérieur :
Sténoses velaires :
Anesthésie labio-mentonniére :

Modification occlusale :

oo oo A

Modification esthétique faciale :

D-AUTRES TRAITEMENTS :

Supression du tabac : Oul D NON D
Supression de I’alcool : Oul D NON D
Traitement positionnel : Oul D NON D
Réduction pondérale : Oul D NON D
Taux de réduction : ceenenn%
Traitement pharmacologique : Oul D NON D
Molécule
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ANNEXE 13. Fibroscopie (OLYMPUS) et colonne de chirurgie endoscopique

Colonne de chirurgie
endoscopiaue

Nasofibroscopie
(OLYMPUS)
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Résumé
Introduction

Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) est un probléme de
santé de plus en plus préoccupant aussi bien dans la population civile que la population
militaire. Les militaires non traités sont exposés a un risque accru d’accident de circulation,
d’accidents de travail et de comorbidité cardio-vasculaire. En outre, le SAHOS est
directement impliqué dans I’aptitude opérationnelle des jeunes militaires d’active
accomplissant des missions trés sensibles d’ou ’intérét de le dépister et le prendre en
charge.

Objectif

Les principaux objectifs de ce travail sont 1’évaluation des 03 questionnaires de
dépistage du SAHOS (le Berlin, STOP-BANG, Echelle d’Epworth) a prédire le risque du
SAHOS chez les militaires d’active ainsi que la description des particularités de prise en

charge diagnostique et thérapeutique afin de pouvoir redresser le profil d’un militaire chez
qui le SAHOS est redoute.

Matériel et méthode

Il s’agit d’une étude descriptive, transversale, prospective et monocentrique qui s’est
déroulée au service ORL et CCF /HMRUC/5°RM sur une période de deux ans. L’étude
inclut les patients qui se présentent en consultation ORL pour une suspicion du SAHOS.
Tous les patients concernés par 1’étude ont répondu aux 03 questionnaires. Un examen orl
détaillé de la sphére orl a été réalisé. De méme, tous les patients ont bénéficié d’un
enregistrement polysomnographique pour confirmer le diagnostic du SAHOS. Enfin, une
prise en charge thérapeutique a été proposée pour les patients porteurs d’un SAHOS.

Résultats

209 patients du sexe masculin sont inclus dans 1’étude, L’age moyen était de 34,54+7,24
avec un IMC moyen de 30,83+4,8 kg/m? L’échantillon comprenait 110 (52,6%) sujets
indemnes et 99 (47,4%) sujets atteints du SAHOS. Parmi les patients porteurs d’un SAHOS,
42 (20,1%) patients avaient un SAHOS sévére, 31 (14,8%) patients avaient un SAHOS
modeéré et 26 (12,5%) patients avaient un SAHOS léger. Le questionnaire STOP BANG
avaient la sensibilité la plus élevée a prédire le SAHOS (94,9%), Le SAHOS sévere (92,9%),
le SAHOS modéré (96,8%), le SAHOS léger (96,2%) comparativement au Berlin (82,8%,
88,1%, 77,4%, 80,8%) et a I’ESS (76,8%, 81%, 77.4%, 69,2%). Des corrélations positives
ont été objectivées entre la sévérité du SAHOS évaluée par I'TAH d’un coté, et I’age, I’'IMC,
le tour du cou, le tour du taille, la nycturie, la présence de comorbidité, score de Friedman,
score de Mallampati modifié, stade de Friedmann, nombre de site obstructif objectivé par la
manceuvre de Miiller (MM), I’index de microéveil, I’index de désaturation en oxygene
(IDO), la saturation nocturne moyenne en oxygene basse de 1’autre coté. Cependant, aucune
corrélation positive n’a été mise en évidence entre I’TAH d’un c6té, et I’ESS, la somnolence
diurne autodéclarée, le tabac, la consommation d’alcool, le risque accidentel, le volume de
I’amygdale linguale, la durée maximale de 1’apnée et la durée maximale de I’hypopnée de
I’autre coté. Les patients apnéiques ont bénéficié d’une prise en charge thérapie. 47 (47,5%)
patients parmi eux ont recu un traitement chirurgical. Un traitement par PPC a été proposé
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pour 31 (31,3%). Un seul patient a accepté le port de ’OAM. Un traitement positionnel a
été indique chez 16 (16,2%) patients. Des régles hygiéno-diététiques ont été préconisé pour
12 (12,1%) patients.

Conclusion

Le STOP BANG a une qualité supérieure par rapport le Berlin et I’ESS dans le dépistage du
SAHOS compte tenu de sa sensibilit¢ supérieure ainsi que sa facilit¢ d’emploi. Par
conséquence, nous recommandons son utilisation lors des différentes visites (visite de
recrutement, visites de maintien en activité, visites systématiques) au sein de notre armée.
Sur le plan de prise en charge thérapeutique, plusieurs défis imposés par I’environnement
militaire et les exigences professionnelles (travail de garde, activités opérationnelles)
peuvent influencer I’observance et le choix de la PPC (traitement de référence). Nos
résultats en matiére de la chirurgie du SAHOS sont encourageants imposant cette
modalité thérapeutique comme une alternative trés puissante dans le traitement du SAHOS
chez les militaires. Cependant, La formation des chirurgiens ORL sur les nouvelles
techniques chirurgicales dans ce domaine comme la chirurgie robotique et I’implantation
nerveuse doit étre une priorité.

Mot clés : apnée obstructive du sommeil, militaire, dépistage, pression positive continue, la
chirurgie
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Abstract
Introduction

Obstructive sleep apnea hypopnea syndrome (OSAHS) is a health problem of increasing
concern in both the civilian and military populations. Untreated military personnel are at
increased risk of traffic accidents, occupational accidents, and cardiovascular comorbidity.
In addition, OSAHS is directly involved in the operational readiness of young active military
personnel performing highly sensitive missions, hence the importance of screening and
managing them.

Objective

The main objectives of this work are the evaluation of the three OSAHS screening
questionnaires (the Berlin, STOP-BANG, Epworth Scale) to predict the risk of OSAHS in
active soldiers as well as the description of the particularities of diagnostic and therapeutic
management in order to be able to identify the profile of a soldier in whom OSAHS is feared.

Material and Method

This is a descriptive, cross-sectional, prospective and monocentric study which took place
at the ENT and CCF /HMRUC/5°RM department over a period of two years. The study
included patients who presented to the ENT department with a suspicion of OSAHS. All the
patients concerned by the study answered the 03 questionnaires. A detailed examination of
the ENT sphere was performed. Similarly, all patients received a polysomnographic
recording to confirm the diagnosis of OSAHS. Finally, therapeutic management was
proposed for patients with OSAHS.

Results

209 male patients were included in the study. The mean age was 34.54+7.24 with a mean
BMI of 30.83+4.8 kg/m2. The sample included 110 (52.6%) subjects without OSAHS and
99 (47.4%) subjects with OSAHS. Of the OSAHS patients, 42 (20.1%) patients had severe
OSAHS, 31 (14.8%) patients had moderate OSAHS and 26 (12.5%) patients had mild
OSAHS. The STOP BANG questionnaire had the highest sensitivity in predicting OSAHS
(94.9%), severe OSAHS (92.9%), moderate OSAHS (96.8%), mild OSAHS (96.2%)
compared with Berlin (82.8%, 88.1%, 77.4%, 80.8%) and ESS (76.8%, 81%, 77.4%,
69.2%). Positive correlations were found between the severity of OSAHOS assessed by the
AHI on the one hand, and age, BMI, neck circumference, waist circumference, nocturia,
presence of comorbidity, Friedman score, modified Mallampati score, Friedmann stage,
number of obstructive sites objectified by Miller's maneuver (MM), microwake index, index
of oxygen desaturation (IDO), mean nighttime low oxygen saturation on the other side.
However, no positive correlation was found between AHI on the one hand, and ESS, self-
reported daytime sleepiness, smoking, alcohol consumption, accidental risk, lingual
amygdala volume, maximum duration of apnea and maximum duration of hypopnea on the
other hand. Apneic patients were receiving therapy management. 47 (47.5%) of these
patients received surgical treatment. CPAP treatment was offered for 31 (31.3%). Only one
patient accepted OAM. Positional therapy was indicated in 16 (16.2%) patients. Hygieno-
dietary rules were recommended for 12 (12.1%) patients.
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Conclusion

The STOP BANG has a higher quality compared to Berlin and ESS in the screening of
SAHOS due to its superior sensitivity and ease of use. Therefore, we recommend its use
during the different visits (recruitment visits, retention visits, systematic visits) within our
army. In terms of therapeutic management, several challenges imposed by the military
environment and professional requirements (on-call work, operational activities) may
influence the adherence and choice of CPAP (reference treatment). Our results in OSAHOS
surgery are encouraging, establishing this therapeutic modality as a very powerful alternative
in the treatment of OSAHS in the military. However, training of ENT surgeons on new
surgical techniques in this field such as robotic surgery and nerve implantation must be a
priority.

Keywords: obstructive sleep apnea, military, screening, continuous positive airway
pressure, surgery
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