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Introduction




Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) est une pathologie
fréquente dont la prévalence est estimee a 4% des hommes et 2% des femmes entre 30 et 60
ans’. Cette pathologie est de mieux en mieux connue et reconnue, notamment du fait de ses
complications cardio-vasculaires et métaboliques qui en font un véritable probleme de santé

publique.

La position de sommeil a un impact sur la survenue d’événements respiratoires au cours du
sommeil. Cela a été remarqué pour la premiére fois par Cartwright en 1984% avec une

majoration chez certains patients de 1’index d’apnées-hypopnées (IAH) en position dorsale.

Le syndrome d’apnées du sommeil positionnel n’a pas de définition consensuelle, et sa

prévalence varie selon les études de 20 & 60% des patients ayant un SAHOS®*°°®,
Il existe peu d’études s’intéressant au SAHOS positionnel et a ses complications.

Dans I’étude de Mador®, en 2004, et dans les deux études de cohorte réalisées en 2010 et en
201178 dans notre centre, s’intéressant au syndrome d’apnées du sommeil positionnel, un
groupe de patients a été identifié, du fait de ses particularités cliniques, polysomnographiques
associées a une comorbidité cardio-vasculaire et métabolique. Il s’agit de patients qui ont un
IAH global normal, mais qui devient pathologique en position dorsale. Ces patients sont

définis comme « normaux-positionnels »

Notre étude s’intéresse a ces patients normaux-positionnels, plus particuliérement a
I’évolution de leur polysomnographie et de leurs comorbidités cardio-vasculaires et

métaboliques au long cours.
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I. LE SYNDROME D’APNEES HYPOPNEES OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL

1) Diagnostic

Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) se caractérise par la
répétition durant le sommeil, d’apnées ou d’hypopnées liées a un collapsus des voies

aeriennes supérieures.

Actuellement le SAHOS répond a des criteres diagnostiques cliniques (A ou B) et

polygraphiques ou polysomnographiques (C)°:

- A. Une somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs ;

- B. La présence d’au moins deux critéres suivants, non expliqués par d’autres facteurs :
o ronflements séveres et quotidiens ;
o sensation d’étouffement ou de suffocation durant le sommeil ;
o sommeil non réparateur ;
o fatigue diurne ;
o difficultés de concentration ;
o nycturie (plus d’une miction par nuit).

- C.Un index d’apnées - hypopnées (IAH) supérieur ou égal a 5 par heure de sommeil.

Symptomes cliniques

Les données de I’interrogatoire du patient et de son entourage nous permettent de mettre en

évidence les symptomes caractéristiques ou évocateurs du SAHOS.

La somnolence diurne excessive est caractérisée par une tendance a s’endormir facilement
dans la journée, de facon inappropriée. Elle est souvent sous-estimée ou négligée par le
patient. Elle peut étre mesurée de facon subjective par des questionnaires, dont le plus usité

est I’échelle de somnolence d’Epworth (annexe 1). Il s’agit d’un questionnaire évaluant la



propension a s’endormir dans différentes situations de la vie courante. On considere une

somnolence diurne excessive lorsque le score d’Epworth dépasse 10 sur un total de 24.

Une hypovigilance diurne peut étre également rapportée. Elle se caractérise par des difficultés

de concentration, des troubles de 1’attention, des troubles mnésiques.

D’autres plaintes, non présentes parmi les criteres diagnostiques, peuvent étre rapportées par
le patient ou son entourage. On retrouve des céphalées matinales, des sueurs nocturnes, un

sommeil agité, une insomnie, des troubles de I’humeur, des troubles de la libido.

Données polygraphiques ou polysomnographiques

Une apnée obstructive est définie par un arrét du débit aérien naso-buccal pendant au moins

10 secondes, avec persistance d’efforts ventilatoires.

Une hypopnée est définie par 'un des événements suivantS, d’une durée d’au moins 10

secondes®:

- Diminution d’au moins 50% du débit aérien naso-buccal par rapport au niveau de

base ;

- Diminution inférieure a 50 % du débit aérien ou aspect de plateau inspiratoire associé

a une désaturation en oxygene d’au moins 3% ou a un micro-eveil.

L’index d’apnées — hypopnées (IAH) est défini par la somme des apnées et hypopnées par

heure de sommeil.
Sévérité du SAHOS

La sévérité tient compte d’une part de la somnolence diurne aprés exclusion d’une autre

cause, et d’autre part de ’'TAH.
On décrit 3 niveaux de Sévérité :
- Léger: IAH entre 5 et 15 par heure ;
- Modéré : IAH entre 15 et 30 par heure ;

- Sévere : IAH supérieur a 30 par heure ;



2) Epidémiologie

La prévalence du SAHOS est estimée a 4% des hommes et 2% des femmes entre 30 et 60

ans™.

1011 avec un effet plateau & partir de 65 ans, le

Les facteurs de risque reconnus sont 1’age
sexe'® masculin, avec une augmentation de la prévalence chez les femmes aprés la

ménopause™.

L’obésité est le facteur de risque principal, avec une prévalence du SAHOS estimée a 10 %

des sujets obeses, et allant jusqu’a 50% pour les sujets ayant un indice de masse corporelle

supérieur a 40 kg/m2 4%,

L’origine ethnique pourrait étre un facteur de risque, en lien, notamment, avec des

particularités anatomiques de voies aériennes, mais les études sont discordantes™.

La grossesse est associée a une augmentation des ronflements et une majoration des

résistances des voies aériennes supérieures®.

Enfin, la rhinite allergique est un facteur de risque décrit de SAHOS™.

3) Physiopathologie

La survenue d’un collapsus des voies aériennes supérieures durant le sommeil est favorisée

par une réduction du calibre de celles-ci.

Différentes anomalies anatomiques réduisent le calibre des voies aériennes, plus
particulierement lorsqu'elles siegent au niveau de I’espace rétro-vélaire et de 1’espace
pharyngé postérieur. On doit s’attacher a rechercher des anomalies squelettiques telles qu’une
rétrognathie, ou une position basse de 1’os hyoide, des anomalies des parties molles telles que
I’hypertrophie des amygdales, de la luette ou du voile du palais. 1l peut exister également une

infiltration graisseuse des parois latérales du pharynx.

Lors de la respiration, les muscles dilatateurs du pharynx permettent de maintenir le pharynx
ouvert durant I’inspiration en résistant contre la dépression thoracique liée a la contraction du

diaphragme.



Durant le sommeil, il existe une hypotonie qui peut s'associer a une désynchronisation des
muscles pharyngés par rapport au diaphragme, pouvant conduire, lorsque les facteurs
favorisant sont présents, a un collapsus répété des voies aériennes en fin d’inspiration

responsable d’apnées ou d’hypopnées.

A cela, s’ajoute une neuropathie pharyngée qui pourrait étre liée a 1’inflammation locale

rencontrée dans le SAHOS, et responsable d’une perte du réflexe protecteur du pharynx®’.

Ces évenements respiratoires sont responsables d’efforts ventilatoires et de désaturations en

oxygene, et sont associés a des micro-éveils altérant la qualité du sommeil.

Ainsi, dans le SAHOS, la répétition d’apnées ou d’hypopnées est responsable d’une
fragmentation du sommeil et d’une hypoxie intermittente qui stimulent le systéme nerveux

sympathique et la production de cortisol. Cela est a I’origine des complications.

4) Complications

De nombreuses études ont pu démontrer ’association indépendante entre SAHOS et de
nombreuses complications cardio-vasculaires et métaboliques. Celles-ci sont liées a 1’hypoxie
intermittente et aux micro-éveils corticaux, responsables d’une stimulation sympathique,
d’une dysfonction endothéliale, d’une inflammation systémique, d’un stress oxydatif et

d’anomalies de la coagulation™.
Hypertension artérielle

Le SAHOS est un facteur de risque indépendant d’hypertension artérielle (HTA), et la
prévalence de ’HTA ainsi que sa sévérité s’accroissent avec I'TAHY?, L’hypertension dans
le SAHOS est plus souvent diastolique, nocturne, et réfractaire?’. La prévalence de I'HTA
réfractaire est estimée a 83% des sujets ayant un SAHOS?. L’effet du traitement par
ventilation en pression positive continue (PPC) sur I’hypertension artérielle a été démontré

dans de nombreuses études randomiseées.
Troubles métaboliques

Le SAHOS favorise I’insulino-résistance et les troubles du métabolisme glucidique. L’IAH

est corrélé de facon indépendante & la glycémie post-prandiale et & la sensibilité a I’insuline®.



La prévalence du diabéte de type Il est corrélée de facon indépendante au SAHOS?. De
méme, il a été démontré que le SAHOS est un facteur de risque de mauvais contrdle du

diabéte?.

L’hypoxie intermittente du SAHOS entraine une augmentation de la peroxydation lipidique et
la production d’acides gras libres et de triglycérides. Il a été démontré que I’TAH est associé
de facon indépendante a un taux bas de HDL-cholestérol et un taux élevé de triglycérides avec

une amélioration du bilan lipidique sous traitement par PPC?*%’.

Maladies coronariennes

Le SAHOS est associé a un risque accru de maladie coronarienne, et une étude de cohorte
réalisée sur sept ans a retrouvé un risque de récidive d’insuffisance coronarienne aigue a 36%

chez les sujets non traités.
Troubles du rythme et de la conduction cardiaque

Il a été remarqué une prévalence plus importante de troubles du rythme cardiaque, notamment
de fibrillation auriculaire chez les patients atteints de SAHOS, avec un odds ratio ajusté
mesuré & 2.19%°. Concernant les troubles de conduction, il a été retrouvé une prévalence

élevée (59%) de SAHOS non diagnostiqué chez les patients implantés par pace maker*°.

Le SAHOS semble étre associé a une augmentation de risque de mort subite nocturne de

cause cardiaque™.
Accidents vasculaires cérébraux

Il existe une association significative et indépendante entre SAHOS et la survenue d’AVC, et
ce, de facon corrélée a PIAH®*3% Dans une étude prospective récente réalisée sur 293

patients ayant eu un AVC ischémique, il a été remarqué une prévalence du SAHOS de 63%°°.

Cancers

Des études de cohorte récentes sur de larges populations de patients atteints de SAHOS®%

ont retrouvé une plus forte probabilité de cancer et de mort par cancer chez les patients
séveres. Dans ces cohortes, I’association était plus forte en utilisant comme marqueur 1’index

d’hypoxémie.



Risques liés a la somnolence diurne excessive

Les patients atteints de SAHOS sont exposés aux accidents de la voie publique®, aux
accidents domestiques ou du travail, secondaires aux troubles de la vigilance ou de I’attention,

et a la somnolence diurne excessive.

5) Traitements

Mesures hygiéeno-diététiques

Les patients atteints de SAHOS sont exposés aux complications cardio-vasculaires et sont
souvent porteur de facteurs de risque cardio-vasculaires. La premiere mesure thérapeutique
est de prévenir ou traiter ces facteurs de risque cardio-vasculaires et, si besoin, de perdre du

poids. La perte de poids est associée & une diminution de "'TAH.

De méme, les facteurs aggravants doivent étre évités, tels que 1’alcool, les benzodiazépines. ..

Le patient doit recevoir des conseils afin d’améliorer son hygiéne de sommeil.
La ventilation nocturne par pression positive continue (PPC)

Son principe est d’éviter le collapsus des voies aériennes supérieures responsable des apnées
ou hypopnées en y apportant une pression positive en continu. Ce traitement est recommandé
dans le SAHOS séveére (IAH supérieur a 30 par heure), et chez les patients atteints de SAHOS
léger ou modéré souffrant d’une sommnolence diurne excessive ou ayant de lourdes

comorbidités cardio-vasculaires®.

Ce traitement est reconnu comme efficace sur les symptomes diurnes liés au SAHOS®, tels
que la somnolence diurne excessive. Il améliore également la qualité du sommeil, diminue les
ronflements et la nycturie. Son efficacité sur le risque cardio-vasculaire est reconnue, avec un
effet démontré sur I’hypertension artérielle’®*!, la prévention secondaire en cas d’AVC* ou
de syndrome coronarien aigu®®. Les études réalisées sur son efficacité sur le syndrome

métabolique et le diabéte sont discordantes™.



L’orthese d’avancée mandibulaire (OAM)

Ce systéme a une action mecanique en maintenant une propulsion forcée de la mandibule par
appui sur le maxillaire. Cette action a pour effet le maintien de 1’ouverture des voies aériennes

durant le sommeil.

Ce traitement est recommandé en premiere intention dans le SAHOS modére, et en deuxiéme

intention dans le SAHOS sévére, c’est-a-dire, en cas d’échec, de refus, ou de manque

d’efficacité de la PPC.
Le traitement chirurgical

Differentes techniques de chirurgie maxillo-faciales ou ORL existent, mais leur efficacité est
moindre en comparaison avec la PPC ou I’OAM. Le traitement chirurgical peut étre
recommandé dans certains cas pour améliorer la compliance envers la PPC ou I’OAM, mais
peut également étre une solution en cas de refus de ces traitements. La seule chirurgie ayant

une efficacité comparable & la PPC ou & ’OAM est la chirurgie d’avancée bi-maxillaire®.

II.LLE SYNDROME D’APNEES HYPOPNEES OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL
POSITIONNEL

1) Définitions

L’effet de la position de sommeil sur le syndrome d’apnées du sommeil a été étudie par
Cartwright en 1984% Il avait remarqué chez certains patients, un index d’apnées durant le
sommeil en position dorsale double par rapport a celui constaté dans les autres positions. Le
syndrome d’apnées du sommeil positionnel avait alors été défini par un IAH global supérieur
ou égal a 10 par heure, avec réduction d’au moins 50 % de I’IAH dans les autres positions,

par rapport a I’JAH sur le dos.

Cette définition a été revue par Mador en 2005°, par un 1AH global supérieur ou égal & 5 par
heure, avec une réduction d’au moins 50% de I’IAH entre la position dorsale et les autres

positions et une normalisation de I’TAH dans les autres positions.
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Il n’existe pas de définition consensuelle concernant le SAHOS positionnel, ainsi il existe une

variabilité des critéres utilisés dans les différentes études.

Permut™, en 2010 utilise la méme définition que Mador. En 1998, Marklund définit le
caractere positionnel par un IAH supérieur a 10 par heure sur le dos et inférieur a 10 par heure
dans les autres positions*’. En 2011, Bignold utilise les critéres suivants: IAH global
supérieur ou €gal a 15 par heure, un IAH sur le dos au moins égal au double de I’AH dans les

autres positions, et un IAH dans les autres positions inférieur & 15 par heure”.

2) Particularités

Epidémiologie

La prévalence du syndrome d’apnées du sommeil positionnel varie entre 20 et 60% selon les
études et la définition utilisée®*>°. Mador en 2005°, retrouvait une prévalence de 27%.
Oksenberg, en 1997, en utilisant la définition de Cartwrtight, retrouvait une prévalence a
55.9%".

Dans une étude rétrospective récente réalisée sur 3214 patients atteints de SAHOS, la
prévalence du SAHOS positionnel était de 39.9%, en utilisant la définition de Mador®.

3,5,7,48
i)

Dans les différentes études il semble exister des particularités cliniques, et

polysomnographiques chez les patients ayant un syndrome d’apnées du sommeil positionnel,

mais les différences sont parfois non significatives.
Clinique

On retrouve une tendance a un IMC plus bas chez les patients ayant un syndrome d’apnées du

sommeil positionnel par rapport aux patients ayant un SAHOS non positionnel.
Il s’agirait également de sujets plus jeunes que les patients ayant un SAHOS non positionnel.

De plus, Mador® et Chung*®, ont observé une circonférence cervicale significativement plus

élevée chez les patients ayant un SAHOS positionnel.
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Polysomnographie

L’TAH des patients ayant un SAHOS positionnel tend a étre plus bas que celui des SAHOS
non positionnel. Mador retrouve une prédominance de forme légére chez ses patients

positionnels®.
Complications

Dans I’étude réalisée dans notre centre®, les patients positionnels purs sévéres avaient des
complications cardio-vasculaires identiques a celles des patients non positionnels avec une

prédominance de I’hypertension artérielle et du diabéete.

3) Traitements

Tout comme pour le SAHOS, les mesures hygiéno-diététiques sont utiles dans la prise en

charge du patient atteint de SAHOS positionnel.

La ventilation par PPC reste le traitement de premiere intention recommandé dans les formes

sévéres ou en présence d’une comorbidité cardio-vasculaire grave®.

L’orthése d’avancée mandibulaire est une alternative, avec des études retrouvant une

meilleure efficacité chez les patients ayant un caractére positionnel**°.

Un traitement par éviction de la position dorsale semble séduisant, et nombreux systémes ont
été étudiés, tels que la technique des balles de tennis, une alarme positionnelle, des oreillers

spéciaux, ou I’orthése anti-décubitus dorsal.

Skinner et al. >*

ont comparé en 2008 la technique des balles de tennis a la ventilation par PPC
et ont montré une efficacité identique, avec une meilleure observance sur un mois pour les

balles de tennis, chez des patients apnéiques modérés a séveres.

|.46

Permut et al.” retrouvaient une efficacité de I’orthése anti-décubitus dorsal sur I’IAH chez les

patients légers a modérés, sans altération de la qualité et de 1’architecture du sommeil.

La difficulté rencontrée avec les traitements positionnels est une mauvaise observance a long

terme liée a un inconfort>>>,
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1. LES SUJETS NORMAUX-POSITIONNELS

Dans son étude portant sur le syndrome d’apnées du sommeil positionnel®, Mador avait
remarque un groupe de patients ayant un IAH global inférieur & 5 par heure, mais devenant
supérieur a 5 par heure et au moins deux fois supérieur a I'AH global en position dorsale. I
remarquait que ces patients avaient un pourcentage de temps passé sur le dos moindre par

rapport aux autres patients.

Ce type de patient a pu étre également identifié au cours des études de cohorte réalisées
précédemment dans notre centre” ®, se démarquant des sujets normaux en raison d’un IAH sur
le dos supérieur a 10 par heure, mais ayant tout de méme un IAH global normal, ne
permettant pas de les retenir comme pathologiques. Ces patients ont été appelés « normaux-

positionnels ».

Notre étude a pour objectif principal d’évaluer 1’évolution au long cours des troubles
respiratoires au cours du sommeil chez ces patients décrits précédemment comme normaux-
positionnels. Nous nous intéresserons également a 1’évolution des comorbidités cardio-

vasculaires et métaboliques de ces patients.
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Etude expérimentale
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I. PATIENTS ET METHODES

1) Sélection des patients

11 s’agit d’une étude de cohorte historique portant sur les patients ayant eu un enregistrement
polysomnographique dans le service de neurophysiologie du CHU de Poitiers entre janvier
2005 et décembre 2010, et pour lesquels cet enregistrement les a classé comme normaux-
positionnels.

Ces patients ont ¢été contactés pour la réalisation d’un nouvel enregistrement
polysomnographique, dans le service de neurophysiologie du CHU de Poitiers, entre mars et
juillet 2013.

Les critéres d’inclusion étaient les suivants :
- Patient &gé de plus de 18 ans lors du premier enregistrement ;

- Patient ayant eu une polysomnographie ambulatoire ou dans le service de
neurophysiologie du CHU de Poitiers entre 2005 et 2010 ;

- Patient défini comme normal-positionnel par le premier enregistrement : IAH global
inférieur a 10 par heure, IAH sur le dos supérieur a 10 par heure et IAH dans les autres

positions inférieur a 10 par heure.

Les patients répondant aux critéres d’inclusion ont été contactés par téléphone afin

d’organiser le deuxiéme enregistrement.
Les critéres d’exclusion étaient les suivants :

Absence de consentement ;

- Patient &gé de moins de 18 ans lors du premier enregistrement ;

- Patient avec un temps d’enregistrement inférieur a 180 minutes ;

- Premier enregistrement réalisé sous PPC ou OAM ;

- Premier enregistrement comportant un temps de sommeil sur le dos nul ;

- Patient en cours de traitement par PPC ou OAM au moment du deuxieme

enregistrement.
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2) Recueil des données

Tous les enregistrements polysomnographiques comportaient un électroencéphalogramme,
un électro-oculogramme, un électro-myogramme mentonnier, un électrocardiogramme, un

saturometre.

Les efforts respiratoires étaient mesurés par sangles de mesure des mouvements thoraco-
abdominaux, le flux aérien nasal par un transducteur de pression nasale, et les sons trachéaux
ont été enregistrés a I'aide d'un microphone positionné au-dessus de la fourchette sternale. La

position du corps était analysée par un capteur de position.

L’étude du tracé a été réalisée en lecture manuelle, et les stades de sommeil ont été scorés

selon la classification de Rechtschaffen et Kales, puis a partir de 2007, de 1’American

Academy of Sleep Medicine>°.

Concernant le premier enregistrement, les données suivantes étaient recueillies par analyse du

dossier médical :
- Age;
- Sexe;
- Poids, taille et IMC ;

- Antécédents médicaux et traitements utilisés de maniére réguliere ;

- Score de somnolence d’Epworth.

Lors du second enregistrement, les patients étaient tous interrogés par le méme investigateur,

selon un questionnaire standardisé (annexe 2), recueillant les données suivantes :
- age;

- Sexe;

poids, taille, IMC ;

score de somnolence d’Epworth ;
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- traitements actuels ;

- comorbidité ou traitement apparus depuis le précédent enregistrement ;

- évenement ou traitement depuis le précédent enregistrement ;
- tabagisme ;
- symptdmes ou plaintes liés au sommeil.

Données polysomnographiques :

date de I’examen ;

- 1AH global ;

- IAH sur le dos;

- 1AH dans les autres positions ;

- temps total de sommeil (TTS) ;

- temps passé en sommeil lent 1éger (SLL) ou stade N1-N2 ;

- temps passé en sommeil lent profond (SLP) ou stade N3 ;

- temps passé en sommeil paradoxal ou stade REM ;

- temps passé sur le dos pendant le sommeil ;

- saturation en oxygéne moyenne en éveil ;

- saturation en oxygéne minimale en sommeil ;

- temps passé pendant le sommeil avec une saturation en oxygeéne inférieure a 90%.
Les patients étaient alors classés dans les catégories suivantes :

- normal : IAH global et IAH sur le dos inférieur & 10 par heure ;

- normal-positionnel : IAH global et IAH non dos inférieurs a 10 par heure, IAH sur le

dos supérieur a 10 par heure ;

- syndrome d’apnées du sommeil positionnel pur: IAH global et IAH sur le dos

supérieurs a 10 par heure, et IAH non dos inférieur a 10 par heure ;
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- syndrome d’apnées du sommeil positionnel impur : IAH global supérieur a 10 par

heure, IAH sur le dos et dans les autres positions supérieur a 10 par heure ;

- syndrome d’apnées du sommeil sans caractére positionnel : IAH global supérieur a 10
par heure, IAH sur le dos inférieur a 10 par heure et IAH non dos supérieur a 10 par

heure.

3) Analyse statistique

Le logiciel SAS (Statistical Analysis System) version 9.2 a été utilisé pour effectuer les

calculs statistiques.

Les variables qualitatives ont été décrites par 1’effectif brut et le pourcentage correspondant.

Les variables continues ont eu leur moyenne et écart-type calcules.

Le test de Wilcoxon permettant de comparer deux séries appariées a été utilisé pour la

comparaison des variables quantitatives.

Le coefficient et le test de Spearman ont été employés pour la recherche de corrélation entre
les variables quantitatives.

Le test de Mc Nemar a été utilisé pour comparer la fréquence des comorbidités entre les deux

examens.
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Il. RESULTATS

1) Patients inclus

Entre janvier 2005 et décembre 2010, a partir du fichier des patients ayant eu une
polysomnographie dans le service de neurophysiologie du CHU de Poitiers, 86 patients
répondaient aux critéres d’inclusion de 1’étude, et ont donc été classé comme normaux-

positionnels.

Parmi ceux-1a, 22 patients n’ont pas pu étre contacté en raison de changement de coordonnées
téléphoniques ou postales, 15 patients ont refusé un deuxieme enregistrement, 6 patients
étaient déja traités par PPC ou avaient eu un nouvel enregistrement dans un autre centre, 3
patients étaient décédés.

1 patient a été exclu du fait d’'un temps de sommeil sur le dos nul lors de la premicre

polysomnographie.

39 patients ont donc pu étre convoqués pour un nouvel enregistrement, parmi lesquels 26
patients se sont effectivement présentés au Centre Régional des Pathologies du Sommeil afin

d'étre enregistrés durant la période de 1’étude.

2) Données initiales

Clinique et scores d ’Epworth

Les caractéristiques anthropomorphiques initiales des patients inclus ainsi que leurs scores

d’Epworth sont regroupés dans le tableau 1.

L’on retrouvait une prédominance d’hommes (20 hommes pour 6 femmes), I’age moyen était
de 53.8 ans (£10.5) au moment du premier enregistrement. L’ IMC moyen était a 25.3 kg/m?
(£2.9). Le score d’Epworth moyen initial était de 11.2 (x4.2).
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Tableau 1 : caractéristiques anthropomorphigues initiales des patients inclus

PATIENT  AGE (années) SEXE TAILLE (cm) POIDS (kg) IMC (kg/m?) EPWORTH
1 48 M 169 78 27,3 9
2 64 M 168 77 27,3 9
3 48 M 171 71 24,3 9
4 56 F 158 57 22,8 6
5 77 M 175 72 23,5 16
6 4 M 167 68 24,4 7
7 54 F 169 69 24,2 11
8 45 M 180 90 27,8 11
9 63 M 171 68 23,3 16
10 36 M 185 80 23,4 15
11 41 F 170 65 22,5 17
12 46 M 168 77 27,3 19
13 56 M 188 83 23,5 17
14 74 M 178 84 26,5 5
15 56 F 158 51 20,4 14
16 48 M 180 72 22,2 7
17 50 M 165 76 27,9 14
18 58 F 155 72 30,0 13
19 67 M 164 84 31,2 16
20 61 F 161 62 23,9 12
21 54 M 176 80 25,8 11
22 62 M 182 102 30,8 6
23 42 M 166 70 25,4 6
24 62 M 188 98 27,7 6
25 38 M 166 68 24,7 13
26 53 M 168 58 20,5 8

MOVYENNE (DS) 53,8 (10.5) 171(9.1) 74(11.8) 253(2.9) 11(4.2)

Polysomnographie

Concernant la polysomnographie, tous les patients inclus étaient initialement normaux-

positionnels, avec un IAH global moyen de 6.55/h (x2.2), un IAH dos moyen de 17.48/h

(£7.8), et un IAH non dos moyen de 2.37/h (£2.1).

Les donneées polysomnographiques figurent dans le tableau 2.
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Tableau 2 : données polysomnographiques initiales

IAH IAHNON TTS T T T T lag-; SATMIN  TTS SAT<90 %
PATIENT  global  IAH DOS DOS (min) SLL N3 REM DOS EVEIL SOM (%)
1 4,6 11,4 0 445 264 101 79 443 98,6 91,5 0
2 4,2 16,8 0,9 331 174 69 87 67 95,7 87 0
3 8,9 18,9 3,9 410 302 52 55 136 98,3 93,1 0
4 6,9 10,8 0 288 171 77 40 182 98,1 94,8 0
5 7,4 12,9 0,7 356 212 95 49 195 95,9 84,9 0,3
6 2,7 12,7 1,1 384 208 98 77 52 95 87 0
7 6,4 10,6 4,1 457 243 131 83 164 93,6 87 0,1
8 7,9 22,5 3,3 410 259 88 63 98 94,6 82 0,1
9 9,3 12,9 3,1 309 236 55 18 195 96,1 87,7 0
10 3,5 17,2 1,1 451 290 92 68 122 98,3 88,5 0
11 4,8 15,6 2,7 340 262 41 37 115 99,3 94,6 0
12 7,3 11,9 3,1 442 267 95 78 211 96,8 90,9 0
13 9,4 21,8 4,4 350 171 114 63 101 98 50,3 0
14 7,5 28,2 7.1 336 301 85 50 8 97.5 93.5 0
15 3,3 11,2 0.0 344 174 113 56 101 99.9 97.3 0
16 3,8 15,5 0.6 475 295 60 119 100 95.4 77.4 0
17 9,6 12,8 0.0 399 233 72 92 298 95.8 56.7 1
18 9,4 15,1 4.3 422 217 152 42 198 96.6 92.0 0
19 8,1 15,9 5.6 379 321 74 83 89 95.1 86.2 0
20 5,6 44,2 4.6 387 210 93 83 9 95.9 59.3 1
21 7,7 24,3 0.0 368 236 69 63 116 96.9 94.3 0
22 2,9 30 1.0 308 119 80 108 20 - - -
23 9,3 11 0.0 374 180 122 71 315 97.4 87.0 0
24 4,9 11,7 1.6 393 265 65 63 127 93.5 86.9 0
25 7,7 13,4 2.3 413 240 98 74 200 98.7 89.8 0
26 7,3 25,2 6 410 239 77 46 23 99,2 63,4 0,1
MOYENNE 7 17,5 2,2 382,8 234,0 87,6 68,0 146,5 96,8 86,1 0,1
(DS) (2.26) (7.8) (2.13)  (49.6) (49.5) (25.5) (22.5) (100.8) (1.77) (12.8) (0.28)
IAH global = index d’apnée hypopnée global T N3 = temps total de sommeil lent profond (N3)
IAH dos = index d’apnée hypopnée sur le dos T REM = temps passé en sommeil paradoxal en minutes
IAH non dos = index d’apnée hypopnée dans les autres positions T DOS = temps passé sur le dos en minutes
TTS = temps total de sommeil SAT MOY EVEIL = saturation moyenne en oxygene a I’éveil
T SLL = temps total de sommeil lent Iéger (N1-N2) SAT MIN SOMMEIL = saturation minimale en oxygéne en sommeil

TTS SAT < 90% = temps de sommeil passé avec une saturation en oxygeéne inférieure a 90%
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Comorbidités

En ce qui concerne les comorbidités initiales, 2 patients étaient diabétiques (7.7%), 5 patients
étaient hypertendus (19%), 5 patients avaient une hypercholestérolémie (19%), 3 patients
étaient obéses (11.5%), 2 patients avaient des troubles du rythme cardiaque (7.7%) et 1 patient

était suivi pour insuffisance cardiaque (3.8%).

3) Donnees lors du deuxiéme enregistrement

Le délai moyen entre les deux enregistrements a été de 5.5 ans (x 1.4) avec un minimum de 3

ans et 2 mois et un maximum de 7 ans et 10 mois.
Clinique et score d’Epworth

Les données anthropomorphiques des patients inclus et le score d’Epworth au moment des

deux enregistrements sont regroupés dans le tableau 3.

On ne retrouve pas de différence significative entre le poids ou I’'IMC initial et le poids ou
I’IMC lors du deuxiéme enregistrement.

De méme, on ne retrouve pas de différence significative sur le score d’Epworth.
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Tableau 3 : données anthropomorphiques et scores d’Epworth lors des deux enregistrements

PATIENT AGE1l AGE2 (a?m's) POIDS1 IMC1 POIDS2 IMC2 EPWORTH1 EPWORTH 2
1 48 54 5,7 78 273 74 25,9 9 17
2 63 70 6,3 77 273 72 25,5 9 10
3 47 55 7,4 71 243 65 22,2 9 10
4 56 62 6,2 57 228 59 23,6 6 4
5 77 83 5,8 72 235 73 23,8 16 14
6 41 49 7,7 68 244 68 24,4 7 14
7 54 61 7,2 69 242 60 21,0 11 10
8 45 53 7,9 90 278 9 29,6 11 14
9 60 63 33 68 233 60 20,5 16 10
10 37 43 6,8 80 234 80 23,4 15 20
11 41 48 6,8 65 225 65 22,5 17 7
12 45 53 7,4 77 273 81 28,7 19 16
13 56 63 6,9 83 235 79 22,4 17 11
14 74 78 4,0 84 265 84 26,5 5 11
15 56 60 4,1 51 204 50 20,0 14 20
16 48 52 4,3 72 22 70 21,6 7 16
17 50 54 43 76 279 77 28,3 14 11
18 58 63 4,9 72 300 63 26,2 13 10
19 67 72 5,0 84 31,2 90 33,5 16 15
20 61 66 5,1 62 239 68 26,2 12 6
21 54 58 4,0 80 258 83 26,8 11 17
22 62 67 4,5 102 30,8 105 31,7 6 4
23 42 47 5,2 70 254 78 28,3 6 9
24 62 66 4,1 98 27,7 104 29,4 6 6
25 38 41 3,2 68 24,7 68 24,7 13 12
26 53 60 6,6 58 20,5 66 23,4 8 9

MOYENNE 54 59,3 5,5 743 255 745 25,5 11 12
(DS)  (10.4) (10.4)  (1.43) (11.8) (2.9) (13.5) (3.5) (4.2) (4.4)




Evolution polysomnographique

La figure 1

polysomnographie.

résume

I’évolution du diagnostic posé au terme de la deuxiéme

Parmi les 26 patients, tous initialement normaux-positionnels, 6 le sont restés, 5 ont un

deuxiéme enregistrement normal, 1 a développé un SAHOS non positionnel modéré, et 14 ont

développé un syndrome d’apnées du sommeil positionnel, dont 5 purs, et 9 impurs, c’est-a-

dire ayant un 1AH global supérieur a 10/h, un 1AH sur le dos supérieur a10/h et un IAH dans

les autres positions supérieur a 10/h. Au total, 15 patients (57%) deviennent pathologiques

lors du deuxieme enregistrement.

Figure 1: évolution du diagnostic polysomnographigue
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L’évolution des différents IAH figure dans le tableau 4.

On retrouve une augmentation significative de I’IAH global entre les deux enregistrements,

avec une progression de I’lAH en moyenne de 10 par heure lors de la seconde

polysomnographie (p=0.0002). La moyenne des IAH globaux passe de 6.55/h (£2.26) a

16.57/h (+13.3).
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De méme, nous retrouvons une augmentation significative de I’IAH en position non dos entre
les deux enregistrements, avec une progression, en moyenne, de 8.78 par heure (£12.5)
(p=0.0001). Ainsi, la valeur moyenne des IAH non dos passe de 2.37/h (+2.13) a 11.15/h
(x12.2), expliquant ainsi la forte progression des troubles respiratoires nocturnes sous la

forme de syndrome d’apnées du sommeil positionnel impur.

En revanche, I’IAH sur le dos ne varie pas entre les deux examens (p=0.12), avec une valeur

moyenne passant de 17.5/h (£7.8) a 26.7/h (£24.4).

Tableau 4 : évolution des IAH entre les deux examens

PATIENT IAH global 1 1AH global2 IAHdos1 IAHdos2 |AH nondos1 IAH non dos 2
1 4,6 20,5 11,4 27,1 0 10,2
2 4,2 7,5 16,8 0 0,9 7,5
3 8,9 9,1 18,9 18,7 3,9 2,5
4 6,9 0,1 10,8 0 0 0
5 7,4 16,5 12,9 61 0,7 12
6 2,7 55,7 12,7 83,7 1,1 50,9
7 6,4 8,3 10,6 19,8 4,1 3,6
8 7,9 36,3 22,5 57,4 3,3 33,9
9 9,3 2,5 12,9 2,2 3,1 4,9
10 3,5 4,5 17,2 11,4 1,1 2,5
11 4,8 13,8 15,6 27,7 2,7 5,5
12 7,3 19,3 11,9 22,6 3,1 18,7
13 9,4 4,9 21,8 19 4,4 2,5
14 7,5 32,8 28,2 43,3 7.1 14,2
15 3,3 6,7 11,2 11,6 0.0 2,2
16 3,8 12,1 15,5 43,4 0.6 9,7
17 9,6 19,4 12,8 29,7 0.0 4,2
18 9,4 6,6 15,1 9,5 4.3 0,5
19 8,1 22,7 15,9 29,1 5.6 14,8

20 5,6 6,2 44,2 15,2 4.6 5,9
21 7,7 32,4 24,3 91,1 0.0 24,5
22 2,9 28,2 30 0 1.0 28,3
23 9,3 31,6 11 35,3 0.0 0

24 4,9 12,5 11,7 13,8 1.6 11,7
25 7,7 20,1 13,4 20,4 23 18,7
26 7,3 0,4 25,2 0,7 6 0,4

MOYENNE (DS) 6,5 (2.26) 16,6 (13.3) 17,2(7.8) 26,7 (24.4) 2,2(2.1) 11,1 (12.2)
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Concernant la qualit¢é du sommeil, l'analyse de I’hypnogramme pratiqué lors du deuxiéme
enregistrement fait apparaitre une réduction significative du temps de sommeil lent profond
(N3) de 13.6 minutes en moyenne (x31) (p=0.03).

Il n’existe pas de différence significative sur le temps total de sommeil (TTS) (p=0.3), le

temps de sommeil lent Iéger (SLL) (p=0.7), et le temps de sommeil paradoxal (REM) (p=0.9).

Par ailleurs, on ne retrouvait pas de différence significative concernant le temps de sommeil
passeé sur le dos entre les deux examens, avec une moyenne passant de 141.7 minutes (£100.9)
a 144.3 minutes (x119.6) (p=0.9).

Concernant la saturation, on retrouvait une augmentation significative du temps de sommeil
passeé avec une saturation en oxygeéne inferieure a 90%, de 6.3% du TTS en moyenne (£11.5)
(p<0.0001).

On retrouvait également une différence significative de saturation moyenne a 1’éveil, avec une

perte moyenne de 2 % (+2.3) entre les deux examens (p<0.0001).
Il n’existait pas de différence significative sur la saturation minimale en sommeil (p=0.3).

Les histogrammes suivants représentent 1’évolution des données de polysomnographies, en

valeurs moyennes.

évolution des IAH
30,0
25,0
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15,0
10,0
5,0
0,0
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IAH global IAHDOS IAH NON DOS
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évolution de I'architecture du sommeil
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TTS = temps de sommeil total en minutes, T SLL = temps de sommeil lent léger en minutes (N1-N2), T N3 =
temps de sommeil profond en minutes, T REM = temps de sommeil paradoxal en minutes (REM), T DOS =
temps de sommeil sur le dos en minutes

évolution de la saturation
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SAT MOY EVEIL = saturation moyenne a I’éveil, SAT MIN SOM = saturation minimale en sommeil, TTS
SAT< 90 % = temps de sommeil passé avec une saturation inférieure a 90%, en pourcentage du temps de

sommeil total

Recherche de facteurs prédictifs
L’augmentation de I’ITAH non dos observée dans cette étude est corrélée au poids initial
(p=0.029), ainsi qu’a I’'IMC initial (p=0.029).

En revanche, nous n’avons pas retrouvé de corrélation significative entre 1’augmentation de

I’TAH non dos et :

- le délai entre les deux enregistrements ;
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- ’IAH dos initial ;
- I’age;

- le sexe.

Evolution des comorbidités

Au terme de la période de suivi, parmi les 26 patients inclus, 2 d'entre eux présentaient un
diabete (7.7%), 8 souffraient d'une hypertension artérielle (30.7%). Par ailleurs une
hypercholestérolémie était retrouvée chez 12 patients (46.1%), 4 étaient considérés comme
obeses (15.3%), 7 avaient présenté des troubles du rythme cardiaque (26.9%), et 1 patient

était suivi pour une insuffisance cardiaque (3.8%).

Il n’a pas été mis en évidence de progression des cas de diabéte, d’AVC, d’infarctus du

myocarde et d’insuffisance cardiaque.

En revanche, on retrouvait une augmentation de 11.5% des cas d’hypertension artérielle
(p=0.08), de 3.8% des cas d’obésité (p=0.56), et une augmentation significative de 26.9% des
cas d’hypercholestérolémie (p=0.008), et de troubles du rythme cardiaque (p=0.02).

Tableau 5 : évolution des comorbidités

Troubles du Infarctus du Insuffisance
diabéte | HTA | hypercholestérolémie | obésité AVC
rythme myocarde cardiaque
lors de la
polysomnographie 2 5 5 3 0 0 0 1
initiale
lors de la seconde
+0 +3 +7 +1 +1 +0 +0 +0
polysomnographie
TOTAL 2 8 12 4 1 0 0 1

28




[1l. DISCUSSION

Notre étude montre qu’il existe une progression du nombre d’événements respiratoires durant
le sommeil chez des patients initialement considérés comme normaux, mais ayant un 1AH sur
le dos pathologique (supérieur a 10 par heure), objectivée en particulier par I'aggravation des
parametres respiratoires polysomnographiques lors de I'évaluation réalisée en moyenne 5 ans
plus tard. Ainsi, 57% de nos patients initialement normaux-positionnels ont développé un
SAHOS, marqué par un IAH global supérieur a 10/h. Ces resultats sous estiment
probablement encore la réalité, si I'on tient compte qu'a ces 15 patients, pourraient s’ajouter
les 6 patients initialement normaux-positionnels, n’ayant pas pu étre inclus dans notre étude
compte tenu de nos critéres d'inclusion, en raison d'un traitement par PPC ayant d{ étre initié
avant la réalisation du deuxieme enregistrement, témoignant de leur évolution vers le
SAHOS.

Cette aggravation polysomnographique concerne en premier lieu la progression des troubles
respiratoires au cours du sommeil survenant dans les autres positions que sur le dos, alors que
I’TAH sur le dos ne varie pas. De méme, le temps de sommeil sur le dos ne varie pas. Nous
constatons également chez ces patients, une altération de la qualité du sommeil, se traduisant
par une diminution significative du temps de sommeil lent profond. Enfin, le temps de
sommeil passé avec une saturation inférieure a 90% augmente de fagon significative, en

rapport avec I’augmentation du nombre d’apnées et d’hypopnées.

Le poids initial est identifié comme le seul facteur prédictif de I’aggravation de I’'TAH global,
et plus particulierement de I'AH non dos. En revanche, il n’existe pas de variation

significative du poids des patients durant la période de suivi.

Enfin, nous constatons chez ces patients, une tendance a développer des troubles
métaboliques, notamment [’hypercholestérolémie, ainsi que des complications
cardiovasculaires a type de troubles du rythme cardiaque et, de facon non significative,

d'hypertension artérielle, qui représentent autant de comorbidités classiques du SAHOS.

Dans la littérature, une étude remarquait un sous-groupe de patients s’apparentant aux
normaux positionnel. En effet, Mador® en 2005, s’intéressant a la prévalence du syndrome

d’apnées positionnel, avait regroupé les patients ayant un IAH global inférieur a 5 par heure,
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un IAH sur le dos supérieur a 5 par heure, et qui doublait par rapport aux autres positions. Il
notait que ces patients avaient un pourcentage de temps passé sur le dos moindre par rapport
aux autres patients, et il faisait I’hypothése que ces patients-la avaient un temps de sommeil
sur le dos insuffisant pour avoir un IAH global pathologique. Cependant, a notre
connaissance, aucune étude ne s’est intéressée a 1’évolution polysmonographique et clinique

de ces patients.

Les résultats de notre étude ne vont pas dans le sens de I’hypothése qu’avait formulée Mador®,
Celui-ci évoquait un temps de sommeil sur le dos insuffisant, ne permettant pas d’obtenir un
IAH global pathologique pour ces patients ayant des apnées hypopnées uniquement sur le dos.
En effet, le temps de sommeil passé sur le dos chez nos patients normaux-positionnels ne
varie pas entre les deux enregistrements d'une période de suivi a long terme. A l'inverse, non
seulement ni le temps passé en décubitus dorsal, ni I'lAH sur le dos ne se majorent, mais nous
mettons plut6t en évidence une augmentation de I’TAH global liée a 1’augmentation de I'TAH

en dehors du décubitus dorsal.

Plusieurs travaux successifs ont été réalisés antérieurement dans notre centre, afin d'explorer
les caractéristiqgues du SAHOS positionnel. Au cours des études de cohorte, nous nous
sommes intéressés & ses particularités épidémiologiques’, puis & son pronostic cardio-
vasculaire et métabolique®. Dans le cadre de la premiére étude’ qui portait sur 1218
enregistrements pratiqués au Centre Régional des Pathologies du Sommeil de Poitiers entre
2005 et 2007, nous avions pu identifier différents sous-groupes de patients positionnels et

différentes particularités cliniques et polysomnographiques.

Le syndrome d’apnées du sommeil positionnel a été classé en sous-groupes selon les critéres

suivants :

- Le syndrome d'apnées du sommeil positionnel pur, défini par la présence uniqguement
d’apnées ou d’hypopnées sur le dos, avec une fréquence supérieure a 10 par heure, un

IAH global supérieur a 10 par heure, et un IAH normal dans les autres positions.

Cette définition permet de s’assurer de I’importance du caractére positionnel du SAHOS, avec
un IAH normal dans les autres positions, représentant 1’indication d’un traitement postural,

anti décubitus dorsal.
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- Le syndrome dapnées du sommeil positionnel impur, défini par la présence
d’événements respiratoires avec une fréquence supérieure a 10 par heure, sur le dos et

dans les autres positions.

La prévalence était de 37% des patients atteints de SAHOS, pour le syndrome d’apnées du
sommeil positionnel pur, et de 54% pour le syndrome d’apnées du sommeil positionnel

impur’.

Par rapport aux patients présentant un SAHOS non positionnel, la profondeur des
désaturations en oxygene durant le sommeil était moins importante chez les patients ayant une
prédominance de troubles respiratoires nocturnes en décubitus dorsal, avec un niveau moyen
de saturation nocturne plus élevé, des désaturations moins profondes et un pourcentage plus
faible de temps de sommeil passé a un niveau de saturation inférieure a 90%. Par ailleurs, le
pourcentage du temps de sommeil passé sur le dos était plus important chez les sujets atteints
de SAHOS positionnel, et plus particulierement en cas de troubles respiratoires positionnels

purs.

Les patients positionnels purs séveéres avaient des complications cardio-vasculaires identiques
a celles des patients non positionnels avec une prédominance de I’hypertension artérielle et

du diabéte®,

Une des caractéristiques de cette précédente étude avait été de mettre en évidence une
population de patients présentant des troubles respiratoires nocturnes positionnels mais dont
I'l!AH global restait dans les limites de la normale’. La prévalence de ces patients que nous
avions dénommes "normaux-positionnels™ était de 6.6% sur une population de patients non
sélectionnés, ayant bénéficié d’une polysomnographie nocturne dans le cadre de la suspicion

de troubles respiratoires au cours du sommeil.

Ce groupe de patients a été individualisé, car il possédait des particularités qui le
différenciaient des sujets considérés «normaux » et des sujets positionnels. Les sujets
normaux-positionnels étaient plus agés que les sujets normaux, mais plus jeunes que les
patients ayant une SAHOS positionnel pur. 1l en était de méme pour I’IMC, qui chez les
normaux-positionnels était intermédiaire entre celui des sujets normaux, et celui des sujets
positionnels purs. De plus, ils avaient un rapport entre le temps de sommeil sur le dos et le
temps total de sommeil moindre par rapport aux sujets positionnels purs. Enfin, la saturation

en oxygene moyenne au cours de la nuit était plus basse chez les normaux-positionnels que
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chez les sujets normaux et superposable a celle des SAHOS positionnels purs modérés (ayant

un IAH inférieur a 30 par heure).

Au cours dun deuxiéme travail de notre équipe®, s’intéressant aux comorbidités
cardiovasculaires associées au SAHOS positionnel, réalisé a I'aide d'un appel téléphonique
pratiquée 75,9 £8 mois apres le diagnostic initial chez 240 patients issus de notre cohorte
initiale, le groupe des normaux-positionnels présentait, lors du diagnostic initial, des
antécédents cardio-vasculaires et metaboliques similaires & ceux des patients normaux. En
revanche, au terme de la période de suivi, lors de la réalisation du questionnaire téléphonique,
I’évolution des comorbidités cardio-vasculaires et métaboliques chez ces patients était plus
grave que celle des patients normaux. Cette évolution a été identique a celle des patients
positionnels purs modérés, avec une tendance notamment a 1’apparition d’une hypertension

artérielle et/ou d’un diabéte.

Au total, les patients normaux-positionnels étaient comparables en termes d’age, de sexe, de
poids, d’IMC, et d’antécédents cardiovasculaires et métaboliques, ainsi qu’en termes de

saturation en oxygene au cours de la nuit, aux patients positionnels purs modeérés.

L’ensemble de ces éléments suggérait que les patients normaux-positionnels pourraient étre a
un stade préalable avant de développer un SAHOS plus sévere, éventuellement sous la forme
d'un SAHOS positionnel pur patent, et qu’ils pourraient ainsi étre exposés a des complications
cardio-vasculaires et métaboliques similaires. C'est ce qui a conduit a la réalisation de cette
nouvelle étude dont I'objectif était de pouvoir formaliser, de maniére objective, et non plus
seulement au cours d'un simple questionnaire téléphonique, I'évolution clinique, et surtout
polysomnographique de ces patients, afin de confirmer les résultats obtenus antérieurement, et
de pouvoir tenter d'y trouver une explication en rapport avec l'évolution des troubles

respiratoires au cours du sommeil.

Les résultats de cette nouvelle étude confirment bien nos précédents résultats dans la mesure
ou nous retrouvons une aggravation des troubles respiratoires nocturnes chez des patients
considérés initialement comme normaux. En revanche, 1’évolution retrouvée est Iégerement
différente de celle attendue, puisque en effet, I'lAH progresse, mais 1’évolution semble
s’orienter plutdt vers un syndrome d’apnées du sommeil positionnel impur (9 patients sur les
26 initiaux) que vers un syndrome d’apnées du sommeil pur (5 patients sur les 26 initiaux).
Ces deux entités se différencient par ’IAH dans les autres positions que sur le dos, qui dans la

forme pure, est normal, alors qu’il est pathologique dans la forme impure. Cette évolution
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chez nos patients est liee a une augmentation significative de I’'TAH non dos, sans variation de
I’'TAH sur le dos. Par ailleurs, contrairement a notre hypothese initiale reposant sur une
aggravation des troubles respiratoires nocturnes en rapport avec une prise de poids au cours
de la période d'étude, on ne constate pas d’évolution de I'IMC ou du poids durant cette

période de suivi.

L’objectif secondaire de cette étude était d’évaluer I’évolution des comorbidités cardio-
vasculaires et métaboliques des patients normaux-positionnels. La faiblesse de 1’effectif est
responsable d’un manque de puissance statistique de 1’étude, et rend donc difficile
I’interprétation de ces résultats. En termes d’évolution des comorbidités, I’impression qui
ressort est celle d’une progression des pathologies métaboliques et de I’hypertension
artérielle, sans survenue d’événements cardio-vasculaires significatifs. Ces résultats vont dans
le méme sens que ceux de I’étude de cohorte précédente® s’intéressant aux complications
cardio-vasculaires et métaboliques des sujets ayant un SAHOS positionnel. Une étude
prospective sur un plus large effectif de patients normaux-positionnel permettrait de mieux

évaluer I'évolution de cette tendance.

Les éléments de physiopathologie du syndrome d’apnées du sommeil positionnel, sont
vraisemblablement présents chez les patients normaux-positionnels. Ainsi, I’augmentation
des événements respiratoires durant le sommeil lors du passage en position dorsale peut
s’expliquer par une augmentation de la collapsibilité des voies aériennes supérieures sur le

d0857,58

et par un déplacement postérieur de la langue par effet de la gravité®®. Ce phénomeéne
peut étre accentué par un épaississement graisseux de la base de la langue, fréquent en cas
d’obésité ou de surpoids, ce qui est le cas chez nos patients, et constitue le facteur prédictif de
progression. De plus, la collapsibilité des voies aériennes supérieures peut étre majorée par la
réduction du volume pulmonaire liée au déplacement du diaphragme et du contenu abdominal

vers le thorax en position dorsale®.

La théorie du mouvement des fluides dans la participation au collapsus des voies aériennes
supérieures durant le sommeil suggére un transfert des fluides accumulés durant la journée
dans les membres inférieurs vers la partie supérieure du corps en position allongée sur le dos,
la nuit. Ainsi il a été montré, chez le sujet sain, que le mouvement des fluides du bas vers le
haut du corps, induit par une pression positive sur les membres inférieurs (pantalon anti-
choc), augmente la circonférence cervicale et la résistance pharyngée, mais également la

pression critique de fermeture des voies aériennes, reflétant la collapsibilité de celles-ci®. Il a

33



été observé chez le sujet sain non obése®® et chez les patients souffrant d’hypertension®, que
le mouvement des fluides, en particulier leur répartition vers le cou en position allongée sur le
dos au cours de la nuit, était corrélé a l’augmentation du périmétre cervical et a
I’augmentation de I’TAH. Cette voie de recherche actuelle pourrait apporter des éléments dans
la physiopathologie du SAHOS positionnel. En revanche, elle ne permet pas d'expliquer
I'aggravation plus particuliére des troubles respiratoires en dehors de la position de décubitus

dorsal que 1’on constatait chez nos patients.

Les évenements respiratoires au cours du sommeil chez nos patients surviennent initialement
en position dorsale uniquement, ce qui peut étre expliqué par ces différents éléments de
physiopathologie, et plus particulierement en rapport avec le poids des patients qui représente
un facteur de risque classique dans cette pathologie. Puis, la progression se fait par
I’apparition d’événements respiratoires dans les autres positions, avec un IAH non dos qui
devient significatif, rendant pathologique I’TAH global, mais sans majoration du poids. Cette
évolution pourrait étre en rapport avec le développement d’une neuropathie pharyngée,
induite par les apnées hypopnées survenant initialement sur le dos, et qui favoriserait a long
terme les apnées et hypopnées dans toutes les positions. En effet, il a été démontré la présence
d’un défaut de sensibilité de la muqueuse des voies aériennes supérieures chez le patient
apnéique’”®. Cela serait lié a des lésions nerveuses sur les récepteurs des muqueuses oro-
pharyngées, créées par les vibrations des ronflements et 1’hypoxie intermittente des apnées-
hypopnées. Cette neuropathie pharyngée induit un défaut de sensibilité aux variations de
pressions durant les apnées, et un défaut de réponse des muscles dilatateurs du pharynx®.
Ainsi, les patients normaux-positionnels ayant initialement des apnées ou hypopnées
uniquement sur le dos, pourraient développer progressivement une neuropathie pharyngée,
responsable d’une aggravation des troubles respiratoires au cours du sommeil dans toutes les
positions, et donc a long terme, de la survenue d’un SAHOS. Parmi les autres hypotheses
pouvant étre évoquées, l'aggravation de ces troubles respiratoires au cours du sommeil dans
les positions différentes du décubitus dorsal pourraient aussi étre rapportée a une modification
de la répartition des graisses et/ou des liquides qui entourent les voies aériennes supérieures
au cours du sommeil, sans explications actuellement a notre disposition pour expliquer une

évolution de ce type.

Au total, les sujets normaux-positionnels pourraient étre a un stade préalable au SAHOS, et de
fait constitueraient une population a risque de développer ultérieurement cette pathologie. Il

parait donc légitime de rechercher des moyens de prévention chez ces patients.
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En pratique clinique, jusqu’a maintenant les sujets normaux-positionnels ne bénéficiaient pas
de suivi particulier dans les suites de 1’enregistrement, leur IAH global étant normal. Comme
nous le démontrons ici, ces patients-la ont un risque de progression de la fréquence des
évenements respiratoires au cours du sommeil, avec comme facteur prédictif de progression le
poids initial. Il parait donc légitime en premier lieu d’insister sur I’importance des régles
hygiéno-diététiques chez les patients normaux-positionnels, en vue d’une réduction pondérale,
qui permettraient ¢galement de prévenir I’apparition d’une hypercholestérolémie, ou d’un

diabéte.

Par ailleurs, il existe un traitement spécifique du syndrome d’apnées du sommeil positionnel,
par orthese anti-décubitus dorsal, qui peut actuellement étre utilisé dans les formes Iégéres et
modérées de syndrome d’apnées du sommeil positionnel. Ce traitement a permis d'apporter
une amélioration significative de I'IAH global, de la saturation en oxygéne minimale
nocturne, une amélioration de la qualité du sommeil, avec une réduction des micro-éveils
aprés une semaine d’utilisation®. Il pourrait éventuellement étre intéressant, chez ces patients
normaux-positionnels, de réaliser 1’éviction précoce de la position dorsale, par orthese anti-
décubitus dorsal, qui éviterait la survenue d’apnées ou hypopnées au cours du sommeil, afin

de prévenir l'aggravation de leurs troubles respiratoires nocturnes.
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Conclusion
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Cette étude a permis de montrer une progression de I'TAH global, 5 ans apres, chez des

patients initialement normaux, mais ayant un IAH sur le dos supérieur a 10 par heure.

Chez ces patients, I'IJAH sur le dos, déja €levé, ne varie pas. En revanche, la fréquence des
événements respiratoires dans les autres positions progresse, ce qui aboutit a un syndrome

d’apnées du sommeil chez 57% d’entre eux.
Le facteur prédictif pour cette progression vers un SAHOS est le poids initial.

Concernant la qualité du sommeil, le temps de sommeil sur le dos reste stable en 5 ans. On
constate une altération de I’architecture du sommeil, par une réduction du temps de sommeil

lent profond, en rapport avec I’augmentation de la fréquence des événements respiratoires.

De plus, on constate une augmentation du temps de sommeil passé avec une saturation en

oxygene inférieure a 90%.

Ces patients normaux-positionnels sont également exposés aux complications du SAHOS,
avec I’apparition d’une hypercholestérolémie, et une tendance a ’hypertension artérielle, et
aux troubles du rythme cardiaque. On ne constate pas de modification de I’'IMC, qui est

cependant déja elevé initialement.

Ces éléments-la doivent nous encourager a étre vigilants chez ces patients, qui pourraient étre

a un stade préalable a celui de SAHOS.

Le caractére pathologique de leur IAH sur le dos doit alerter le médecin et 1’encourager a
mettre en place des regles hygiéno-diététiques et suivre régulierement le patient sur

I’évolution de ses symptomes et de ses facteurs de risque cardio-vasculaires.

Enfin, il pourrait-étre proposé chez ces patients, 1’éviction de la position dorsale durant le
sommeil, par orthése anti-décubitus dorsal, afin d’éviter les apnées ou hypopnées sur le dos,

et de prévenir leur apparition dans les autres positions.
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Annexe 1 :

Echelle de somnolence d'Epworth.

Johns MW (Sleep 1991; 14:540-5) «A new method for measuring day time sleepiness : The Epworth Sleepiness
Scale.Sleep».

La somnolence est la propension plus ou moins irrésistible a s’endormir si 1'on est pas

stimulé.

Vous arrive-t-il de somnoler ou de vous endormir (dans la journée) dans les

situations suivantes :

Méme si vous ne vous étes pas trouvé récemment dans I'une de ces situations, essayez d'imaginer
comment vous réagiriez et quelles seraient vos chances d'assoupissement.

Notez 0 : si c'est exclu. « Il ne m'arrive jamais de somnoler » : aucune chance.

Notez 1 : si ce n’est pas impossible. « 11y a un petit risque »: faible chance.

Notez 2 : si ¢’est probable. « Il pourrait m’arriver de somnoler » . chance moyenne.

Notez 3 : si c¢’est systématique. « Je somnolerais a chaque fois » : forte chance.

- Pendant que vous étes occupé a lire un document

- Devant la télévision ou au cinéma

- Assis inactif dans un lieu public (salle d'attente, théatre, cours, congres...)

- Passager, depuis au moins une heure sans interruptions, d'une voiture ou d'un transport

en commun (train, bus, avion, métro...)

- Allongé pour une sieste, lorsque les circonstances le permettent

- En position assise au cours d'une conversation (ou au téléphone) avec un proche

- Tranquillement assis a table a la fin d'un repas sans alcool

- Au volant d'une voiture immobilisée depuis quelgques minutes dans un embouteillage

Total (de 0a24) :
- En dessous de 8: absence de dette de sommeil.
- De 9 a 14: signe de déficit de sommeil.

- Si le total est supérieur a 15: présence de signes de somnolence diurne excessive.
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Annexe 2 : questionnaire rempli par I’investigateur lors du deuxiéme enregistrement

Nom : Prénom : date de naissance :

Renseignements cliniques (le jour de I’enregistrement)

Poids : Taille : IMC :
TA au repos :

traitement actuel :

Antécédents : (cocher si oui, préciser si besoin)
- Diabéte O

- HTA

- Hypercholestérolémie

- Obeésité 0

- troubles du rythme cardiaque O

- AVC O

- Infarctus du myocarde O

- insuffisance cardiaque O

- autre:

- Tabac : ... cig/jour
score d’Epworth :

traitements éventuels depuis le précédent enregistrement : ttt par PPC ou ventilation nocturne, chirurgie,
perte de poids, orthése d’avancée mandibulaire... :

Sommeil :
- Ronflement sévére/quotidien : O

- sensation de suffocation pendant le sommeil : O

- éveils répétés : O

- sensation de sommeil non réparateur : O

- fatigue diurne, difficultés de concentration : O

- besoin de se lever pour uriner au moins 2 fois par nuit : O

- autres troubles : - insomnie

- jambes sans repos

- autre (préciser) :
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Résumeé

Introduction : le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) est une
pathologie fréquente, ayant des complications cardio-vasculaires et métaboliques, mais
également un retentissement en santé publique. Le SAHOS peut avoir un caractere
positionnel, avec une majoration de 1’index d’apnées hypopnées (IAH) en position dorsale.
Notre étude s’intéresse aux patients, appelés normaux-positionnels, ayant un IAH global
normal (<10/h), mais devenant pathologique sur le dos (>10/h). L’objectif principal de 1'étude
¢tait d’évaluer 1’évolution de la polysomnographie chez ces patients, et des comorbidités

cardio-vasculaires et métaboliques en objectif secondaire.

Matériels et méthodes : étude de cohorte historique portant sur 26 patients ayant bénéficié
d’une premiére polysomnographie entre 2005 et 2010, et recontactés pour un deuxiéme
enregistrement en 2013.

Résultats : le délai moyen entre les deux enregistrements était de 5.5 ans + 1.4. Cinquante-
sept pourcent des patients initialement normaux-positionnels ont développé un SAHOS
patent, marqué par un IAH > 10/h. On retrouvait une augmentation significative de I'IAH
global de 6.55/h + 2.26 a 16.57/h = 13.3 (p=0.0002), et de I'TAH non dos de 2.37/h = 2.13 a
11.15/h = 12.2 (p=0.0001). En revanche, I'IAH sur le dos ne variait pas entre les deux
examens. La qualité du sommeil se modifiait, avec une réduction significative du temps de
sommeil lent profond (p=0.03), et une augmentation du temps de sommeil passé avec une
saturation inférieure a 90% (p<0.0001). L’augmentation de I’'TAH non dos était corrélée au
poids initial (p=0.029). On retrouvait une progression significative des cas
d’hypercholestérolémie (p=0.008) et de troubles du rythme cardiaque (p=0.02).

Conclusion : Notre étude a permis de montrer que les patients initialement considérés comme
normaux, mais ayant un IAH sur le dos supérieur a 10 par heure, ont un risque accru de
développer un SAHOS en majorant leur IAH non dos, avec comme facteur prédictif

d’évolution le poids initial.

Mots clés: syndrome d’apnées du sommeil positionnel, syndrome d’apnées hypopnées

obstructives du sommeil, complications cardio-vasculaires, complications métaboliques.
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Résumé

Introduction : le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) est une
pathologie fréquente, ayant des complications cardio-vasculaires et métaboliques, mais
également un retentissement en santé publique. Le SAHOS peut avoir un caractére
positionnel, avec une majoration de I’index d’apnées hypopnées (IAH) en position dorsale.
Notre étude s’intéresse aux patients, appelés normaux-positionnels, ayant un IAH global
normal (<10/h), mais devenant pathologique sur le dos (>10/h). L’objectif principal de I'étude
¢tait d’évaluer I’évolution de la polysomnographie chez ces patients, et des comorbidités

cardio-vasculaires et métaboliques en objectif secondaire.

Mateériels et méthodes : étude de cohorte historique portant sur 26 patients ayant bénéficié
d’une premicre polysomnographie entre 2005 et 2010, et recontactés pour un deuxiéme

enregistrement en 2013.

Résultats : le délai moyen entre les deux enregistrements était de 5.5 ans + 1.4. Cinquante-
sept pourcent des patients initialement normaux-positionnels ont développé un SAHOS
patent, marqué par un IAH > 10/h. On retrouvait une augmentation significative de I'IAH
global de 6.55/h + 2.26 a 16.57/h = 13.3 (p=0.0002), et de I'TAH non dos de 2.37/h = 2.13 a
11.15/h = 12.2 (p=0.0001). En revanche, I’IAH sur le dos ne variait pas entre les deux
examens. La qualité du sommeil se modifiait, avec une réduction significative du temps de
sommeil lent profond (p=0.03), et une augmentation du temps de sommeil passé avec une
saturation inférieure a 90% (p<0.0001). L’augmentation de I’TAH non dos était corrélée au
poids initial (p=0.029). On retrouvait une progression significative des cas

d’hypercholestérolémie (p=0.008) et de troubles du rythme cardiaque (p=0.02).

Conclusion : Notre étude a permis de montrer que les patients initialement considérés comme
normaux, mais ayant un IAH sur le dos supérieur a 10 par heure, ont un risque accru de
développer un SAHOS en majorant leur IAH non dos, avec comme facteur prédictif

d’évolution le poids initial.

Mots clés: syndrome d’apnées du sommeil positionnel, syndrome d’apnées hypopnées

obstructives du sommeil, complications cardio-vasculaires, complications métaboliques.



