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INTRODUCTION

Le syndrome d’apnées hypopnées obstructif du sommeil (SAHOS) est actuellement reconnu comme
un probléme de santé publique en raison de sa fréquence, de ses complications et des dépenses de
santé qui en découlent. Il s’agit d’'une pathologie fréquente dans la population générale avec une
prévalence estimée entre 2 et 4 % (1). Elle est a l'origine de complications cardiovasculaires
multiples, de répercussions neuropsychiques et d’une altération de la qualité de vie. Par ailleurs elle
est responsable d’une augmentation du risque d’accidents de la circulation et du travail en rapport

avec la somnolence diurne.

La pression positive continue (PPC) est le traitement de référence de prise en charge des patients
atteints de SAHOS modéré a sévére, décrit depuis 1981 (2). Son efficacité a été prouvée par de
nombreux travaux. Elle permet de diminuer la somnolence diurne, d’'améliorer la qualité de vie et les
fonctions cognitives et de diminuer la pression artérielle apres quelques semaines d’utilisation.
Malgré son caractére non invasif, il s'agit d’'une thérapeutique contraignante qui peut poser des
problémes d’acceptation et de compliance au long terme. C'est ainsi que les études les plus récentes
font état d’une mauvaise observance ou d’un abandon de la PPC au cours des 3 premiéres années,

de l'ordre de 30% environ.

Bien que I'efficacité et I'observance vis a vis de la PPC aient été objectivées comme satisfaisantes
dans les populations gériatriques, nous ne disposons d’aucune donnée concernant l'influence de

I’age sur la qualité de 'utilisation de la PPC, en particulier chez les patients les plus agés.

Nous rapportons les résultats d’'une étude de cohorte dont I'objectif principal était d’évaluer
I'observance au traitement par PPC a 1 an chez des patients SAHOS de plus de 65 ans, répartis en 2
groupes en fonction de leur age lors de la mise en place de la PPC: Groupe 1 (65 a 75 ans) versus
Groupe 2 ( > 75 ans). Par ailleurs nous avons tenté d’identifier le profil clinique et
polysomnographique de ces 2 populations de sujets agés, de comparer I'efficacité de la PPC dans les
deux groupes en termes d’IAH résiduel sous PPC et d’évaluer la tolérance au long cours en

comparant le taux de désappareillage entre les 2 groupes.



GENERALITES

1) Le SAHOS chez I’adulte :

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 aériennes supérieures.

Décrit depuis de nombreuses années le SAHOS est cité des 1837 par Charles Dickens dans les
aventures de Monsieur Pickwick puis en 1956 au sein d’une entité appelé maladie de Pickwick. Ce
n’est qu’en 1972 que le Dr Guilleminault isole de ce syndrome le SAHOS défini alors par I'existence

de plus de 5 apnées par heure de sommeil (3).

Actuellement sa définition repose sur des critéres diagnostiques cliniques (A ou B) et polygraphiques

ou polysomnographiques (C) (4).

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 :
-ronflements séveéres et quotidiens ;
-sensation d’étouffement ou de suffocation durant le sommeil ;
-sommeil non réparateur ;
-fatigue diurne ;
-difficultés de concentration ;
-nycturie (plus d’une miction par nuit).

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

La présence des critéres A ou B ET du critére C permet de poser le diagnostic.

2) Epidémiologie

Les données épidémiologiques varient en fonction de la définition du SAHOS.
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L’étude de Young et al. réalisée en 1993 (1) rapportait une prévalence de 4% chez les hommes et de
2% pour les femmes entre 30 et 60 ans. Elle augmente avec |’age avec un effet plateau a partir de 60
ans (5). Dans des études plus récentes, cette prévalence peut atteindre 10% de la population

générale.

L'obésité est le principal facteur de risque de SAHOS. Ainsi, 10% des obéeses ont un SAHOS et ceci se

majore jusqu’a 50 % lorsque I'indice de masse corporelle (IMC) est supérieur a 40kg/m?(6,7).
Les autres facteurs de risque reconnus sont :

-le sexe masculin (8), avec une augmentation de la prévalence chez les femmes aprées la

ménopause (9), notamment en 'absence de prise de traitement hormonal substitutif.

-l'origine ethnique en lien, notamment, avec des particularités anatomiques des voies

aériennes supérieures (5).

-la grossesse durant laquelle il existe une augmentation des ronflements et une majoration
des résistances des voies aériennes supérieures (10). Cependant aucune étude n’a recueilli la

prévalence du SAHOS pendant la grossesse et son retentissement sur le foetus.
-les hypnosédatifs et I'alcool favorisent I'apparition du SAHOS.

-enfin, la rhinite allergique est un facteur de risque décrit de SAHOS (5)

3) Clinique :

Les manifestations du SAHOS sont diurnes et nocturnes. L'interrogatoire du patient mais aussi de

I’entourage et notamment du conjoint est donc indispensable.

Parmi les manifestations nocturnes, le ronflement est quasi constant (95%). Il est souvent ancien,
intense et s’aggrave au fil du temps. Si ce symptome reste trés sensible il est a préciser qu’il est peu
spécifique puisque 50% des hommes et 25% des femmes de la population générale présentent un

ronflement (1).

La somnolence diurne excessive est caractérisée par I'envie de dormir dans la journée a des
moments inappropriés. Elle est souvent présente dés le matin avec une sensation de sommeil non
reposant et se poursuit dans la journée sous forme d’endormissement. Elle est souvent méconnue

voir négligée par le patient. Elle peut étre évaluée de maniére subjective par des questionnaires dont

11
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les plus utilisés sont I'échelle de somnolence d’Epworth (Annexe 1) ou le questionnaire de Berlin

(Annexe 2).

Cette somnolence peut étre, si besoin, évaluée objectivement par des tests itératifs de latence

d’endormissement ou des tests de maintien d’éveil qui sont réalisés dans des centres spécialisés.

Par ailleurs il existe d’autres symptdmes, non présents dans les critéres sus cités, qui peuvent
orienter vers le diagnostic : céphalées matinales, sueurs nocturnes, sommeil agité, troubles de la

libido, troubles de I’lhumeur, insomnie.

Lors de I'examen clinique il est nécessaire de rechercher les complications (notamment cardio
vasculaires et métaboliques) et les facteurs favorisants du SAHOS dont I'obésité et les anomalies
ORL ou maxillo-faciales (hypertrophie des amygdales et du voile du palais, une macroglossie, une

retromandibulie ou rétromaxillie).

4) Polygraphie ou polysomnographie :

Devant une suspicion clinique, un enregistrement nocturne du sommeil doit étre réalisé afin de
confirmer le SAHOS : la polygraphie ventilatoire lorsque la probabilité clinique est forte ou la

polysomnographie nocturne lorsque une autre pathologie sous jacente est suspectée.

Une apnée est définie par un arrét du débit aérien naso-buccal pendant au moins 10 secondes. Elle
est obstructive s’il persiste des efforts ventilatoires (4). S’il n’y a pas de mouvements thoraco-

abdominaux évoquant des efforts respiratoires il s’agit d’'une apnée centrale.

A
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Figure 1 : Enregistrement polysomnographique mettant en évidence des troubles respiratoires

nocturnes : d gauche : des apnées obstructives, a droite : des apnées centrales.
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Une hypopnée dure au moins 10 secondes et est définie par (4):

-une diminution d’au moins 50% du débit aérien naso-buccal par rapport a I'amplitude de

base ;

-une diminution inférieure a 50% du débit aérien ou un aspect de plateau inspiratoire associé

a une désaturation d’au moins 3% ou a un micro éveil.

L'index apnées-hypopnées (IAH) est défini par la somme des apnées et des hypopnées par heure de

sommeil.
La présence d’apnées ou hypopnées obstructives avec un IAH supérieur a 5 caractérise le SAHOS.
Ce dernier va alors étre classé selon sa sévérité (4) :

-léger : IAH supérieura 5 ;

-modéré : IAH supérieur a 15 ;

-sévere : IAH supérieur a 30.

5) Complications

De nombreuses études ont démontré que le SAHOS est a I'origine de complications cardiovasculaires
multiples, métaboliques, de répercussions neuropsychiques et d’une altération de la qualité de vie.
Par ailleurs elle est responsable d’une augmentation du risque d’accidents de la circulation et du

travail en rapport avec la somnolence diurne.

Les mécanismes physiopathologiques de ces complications sont multiples et résumés dans la figure

suivante :
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Facteurs de risques
Mécanismes cardiovasculaires
intermédiaires

Hypertension
SAOS Activation sympathique
Vasoconstriction Insuffi di
Elévation des catécholamines nsuf |sa|.1ce car |laque
Tachycardie Dysfonction systolique
Dysfonction diastolique
Hypoxémie Dysfonction endothéliale
Réoxygénation Arythmie cardiaque
Hypercapnie Stress oxydant Bradycardie
Modifications de . BAV
pression intra Inflammation FA
thoracique
Microéveils Anomalie de la
. Ischémie cardiaque
coagulation )
Coronaropathie
Infarct
Dysrégulations métaboliques n areis
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Figure 2 : mécanismes physiopathologiques du SAHOS

a) Cardiovasculaires :

Hypertension artérielle

Le SAHOS est un facteur de risque indépendant du développement d’hypertension artérielle (HTA)
(11). Elle est le plus souvent diastolique, nocturne, et réfractaire (12). La prévalence de I'HTA
réfractaire est estimée a 83% des sujets ayant un SAHOS (13). Lavie et al. ont montré que

I"augmentation de 1 point de I'lAH est corrélé a une augmentation du risque relatif d’'HTA de 1%. (14)

Maladies coronariennes

La maladie coronaire est associée de maniéere indépendante au SAHOS avec un risque relatif estimé a
4.6 dans une population clinique (15). Chez des patients ayant une maladie coronaire documentée la

prévalence du SAHOS a été de 30 a 57% selon les études (16-19).
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Le traitement par PPC apporte un bénéfice chez les patients ayant une coronaropathie.

Troubles du rythme et de la conduction cardiaque

Les arythmies sont également associées au SAHOS avec une prévalence plus importante de troubles
du rythme cardiaque, notamment de fibrillation auriculaire avec un odds ratio ajusté mesuré a 2.19
(20). Traiter les troubles respiratoires du sommeil diminuerait le risque de récidive apreés

cardioversion (21).

Concernant les troubles de conduction, Garrigue et al.(22) ont retrouvé un SAHOS non diagnostiqué
chez 58% des patients atteints d’'une dysfonction sinusale et chez 68 % des patients présentant un

bloc trifasciculaire.

Enfin, 'excés de morts subites nocturnes entre minuit et 6 heures du matin semble étre liée a la

présence d’un SAHOS d’autant plus si ce dernier est sévere (23).

Accidents vasculaires cérébraux

De nombreuses études épidémiologiques ont trouvé une association indépendante entre I'’AVC et le
SAHOS (24,25) d’autant plus que I'lAH est élevé (26). Le risque d’apparition d’AVC augmente de 6%
pour chaque élévation d’un point de I'l[AH chez les hommes ayant un IAH compris entre 5 et 25/h
(27) .Dans une étude prospective récente réalisée sur 293 patients ayant eu un AVC ischémique, il a

été remarqué une prévalence du SAHOS de 63%(28).

b) Troubles métaboliques et endocriniens

Le SAHOS favorise I'insulino-résistance et les troubles du métabolisme glucidique. Il est tres fréquent
parmi les patients ayant un diabete de type 2 avec une prévalence pouvant aller jusqu’a 77%(29-31).
Plusieurs études ont rapporté une association indépendante entre la sévérité du SAHOS (30,31) et
|'altération du métabolisme du glucose, la présence d’'une insulinorésistance, le syndrome

métabolique et le diabéte de type 2.

La peroxydation lipidique et la production d’acides gras libres et de triglycérides sont favorisées par
I’hypoxie intermittente. L’IAH est corrélé de fagon indépendante a un taux bas de HDL-cholestérol et
un taux élevé de triglycérides. Par ailleurs il a été démontré une amélioration du bilan lipidique sous

traitement par PPC (32,33).
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Comme nous l'avons vu précédemment, le SAHOS peut s’accompagner d’une polyurie nocturne en
rapport avec une sécrétion accrue du facteur atrial natriurétique, secondaire a un effet de

barotraumatisme sur les parois cardiaques sous |'effet des efforts respiratoires.

Les troubles de la libido sont relativement fréquents et régressent habituellement sous traitement.

c) Cancers

Des études de cohorte récentes sur de larges populations de patients atteints de SAHOS (34,35) ont

retrouvé une plus forte probabilité de cancer et de mort par cancer chez les patients sévéres.

d) Fonction neurocognitives

Le SAHOS peut avoir un impact négatif sur le fonctionnement diurne comme la performance au
travail, les fonctions motrices et neurocognitives (36). Bien que la sévérité du SAHOS soit un facteur
prédictif des anomalies cognitives (37), un autre facteur important est la durée et la sévérité de

I’hypoxémie (38).

Enfin, plusieurs études de populations cliniques ont établi une association entre SAHOS et dépression

(39).

e) Risques liés a la somnolence diurne excessive

Les troubles de I'attention et la somnolence diurne résultant du SAHOS sont responsables chez ces
patients d’une augmentation significative des accidents de la voie publique (40), domestiques ou du
travail. Le traitement efficace du SAHOS entraine une amélioration des performances de conduite et
une réduction des accidents de la route jusqu’a la valeur observée dans la population générale (40).11
en est de méme pour les accidents du travail. La qualité de vie est diminuée chez les patients ayant

un SAHOS.

6) Traitements :

Le traitement du SAHOS doit étre multidisciplinaire.

Compte tenu du réle important de la surcharge pondérale dans le SAHOS il est nécessaire dans un
premier temps que le patient bénéficie d’une éducation avec des mesures hygiéno-diététiques.
Plusieurs études confirment qu’une perte de poids allant de 9 a 24% s’accompagne d’une diminution
de I'lIAH de 3 a 75%. Cependant, cette relation n’est pas linéaire (41) et il s’agit plus d’une

amélioration que d’une guérison réelle (42).
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Par ailleurs la prise en charge des facteurs de risque cardio vasculaire est indispensable. Enfin le
patient doit étre informé des facteurs aggravants devant étre évités, tels que I'absorption d’alcool et
|'utilisation de médicaments hypnotiques qui entrainent une augmentation de la collapsibilité des

voies aériennes supérieures.

Dans un second temps, 3 traitements sont possible (4) afin de lutter contre le collapsus des voies

aériennes supérieures :

a) Laventilation nocturne par pression positive continue (PPC)
Le but 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 en premiére intention chez les patients atteints de (4) :

-SAHOS sévere (IAH supérieur a 30 par heure)

-SAHOS léger ou modéré souffrant d’une somnolence diurne excessive ou ayant de lourdes

comorbidités cardio-vasculaires.

Il est reconnu comme efficace sur les symptémes diurnes et nocturnes liés au SAHOS (43), tels que la
somnolence diurne excessive. Son efficacité sur le risque cardio-vasculaire est reconnue, avec un
effet démontré sur I’hypertension artérielle (44-45), la prévention secondaire en cas d’AVC (46) ou
de syndrome coronarien aigu(47). En ce qui concerne les troubles métaboliques et endocriniens son

efficacité reste discutée avec des résultats discordants (48).

b) Lorthése d’avancée mandibulaire (OAM) :

Il s’agit d’'une alternative non invasive et réversible. Elle permet de maintenir une propulsion forcée
de la mandibule par appui sur le maxillaire ce qui permet le maintien de I'ouverture des voies

aériennes durant le sommeil.
Ce traitement est recommandé (4) :
-en premiére intention dans le SAHOS modéré
- en seconde intention en cas d’échec ou de refus de la PPC dans le SAHOS sévere.

c) Le traitement chirurgical :

Différentes techniques de chirurgie maxillo-faciales ou ORL existent (4) :
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-la chirurgie vélo amygdalienne indiquée en cas d’hypertrophie amygdalienne majeure, en

I'absence d’obésité et de co-morbidité sévere.

- La chirurgie d’avancée des maxillaires en cas de refus ou d’intolérance a 'OAM et la PPC et

en I'absence d’obésité et de co-morbidité sévere.

-La chirurgie vélaire ou linguale recommandée uniquement chez les patients refusant ou ne

tolérant pas I'OAM et la PPC et en I'absence d’obésité et de co-morbidité sévere.

Cependant, leur efficacité est moindre en comparaison avec la PPC ou I'OAM. Seule la chirurgie

d’avancée bi maxillaire semble présenter une efficacité comparable (49).
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Il/ Particularités gériatriques

1) Caractéristiques du sommeil :

Le sommeil du sujet 4gé est marqué par une diminution de sa qualité caractérisée essentiellement
par sa fragmentation et une augmentation du sommeil lent léger aux dépens du sommeil lent
profond (50-52). La fragmentation du sommeil due aux micro-éveils participe a la réduction de
I'efficacité du sommeil. Les douleurs chroniques, une nycturie et les différentes comorbidités du
patient telles que les pathologies cardio respiratoires ou neurologiques peuvent étre responsables

d’une altération du sommeil.
Sur le plan polysomnographique , en dehors de la fragmentation, on constate chez ces sujets :
- une quasi-disparition du sommeil lent profond au profit du sommeil lent Iéger.

- une répartition plus réguliere du sommeil paradoxal au cours de la nuit associée a une

réduction de sa latence d'apparition (50).

Ces patients présentent également un allongement de la période de temps passé au lit avec
cependant une réduction du temps total de sommeil mal compensée par la réalisation d'une sieste

guotidienne (50,51).

Ces anomalies participent a la création d'un véritable syndrome d’avance de phase et d'une

réduction de I'amplitude des rythmes circadiens (53).

2) Physiopathologie :

Le vieillissement naturel prédispose au collapsus des voies ariennes supérieures. Celui-ci résulte de
modifications squelettiques, dentaires, musculaires qui concourent a modifier la compliance
pharyngée. Par ailleurs, I'incidence plus élevée des accidents vasculaires cérébraux (54), la prise de
médicaments hypnotiques (55), d’analgésiques morphiniques (56), ainsi que les modifications de la

structure du sommeil (57) peuvent également étre des facteurs favorisant.

Variation de la morphologie de la cavité buccale

Bucca et al. (58) ont réalisé chez 48 patients édentés des polysomnographies diagnostiques avec et
sans port d’une prothése dentaire. lls ont constaté une augmentation statistiquement significative de

I'lAH qui passe de 11+2,3 avec la prothese a 17,4%+3,6 apres son retrait. Les mesures
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céphalométriques réalisées ont mis en évidence que le retrait des protheses dentaires entrainait une
diminution significative de I'espace rétro-pharyngé pouvant expliquer I'augmentation de l'index

d’apnées hypopnées.

Sarcopénie

A partir de 70 ans, les sujets perdent 20 a 40 % de leur force de contraction volontaire maximale (59)
en raison de la diminution de la masse musculaire et de la qualité des fibres musculaires. Malhotra et
al. (60) ont démontré qu’il existait avec I'age, en plus d’'une réduction des diamétres des voies

aériennes respiratoires, une diminution de la tonicité musculaire des voies aériennes supérieures.

Compliance des voies respiratoires pharyngées

Les patients agés traités par pression positive continue (PPC) sembleraient requérir une pression
positive efficace moins élevée que les patients plus jeunes pour le méme niveau de sévérité (61).
Cela pourrait signifier que la compliance des voies aériennes est plus grande, du fait d’'une moindre

rigidité et donc d’une propension plus forte au collapsus.

Prise de médicaments hypnotiques

Les patients agés connaissent une prévalence élevée de prise de médicaments hypnotiques (55). Or,
ceux-ci favorisent I'apparition d’apnées. Cet effet a été étudié en postopératoire ol le midazolam
induisait une augmentation du collapsus des voies respiratoires (62). Chez les sujets dgés ayant une
collapsibilité plus importante, les benzodiazépines contribueraient donc a une plus grande

prévalence d’apnées du sommeil.

Prise de médicaments antalgigues

La prise d’antalgique est fréquente dans la population gériatrique. Or, les opioides ont des effets bien
connus sur les troubles respiratoires liés au sommeil : d’une part, ils entrainent des modifications
dans la structure du sommeil (63) avec une réduction significative des stades profonds et, d’autre

part, ils peuvent occasionner des apnées aussi bien obstructives que centrales (64).

Accident vasculaire cérébral

Les sujets agés connaissent une incidence élevée d’accidents vasculaires cérébraux : plus de 20 %
chez des sujets de plus de 80 ans (54) contre 5 % chez ceux de moins de 45 ans (65). Ces accidents

peuvent aussi bien étre a 'origine des apnées du sommeil que leurs conséquences. En effet, une
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étude (66) sur dix patients atteints d’'un AVC hémisphérique avait montré une prévalence élevée (80
%) des apnées obstructives du sommeil par rapport aux sujets témoins. Plusieurs autres études ont

par la suite confirmé ces données (67,68).

3) Epidémiologie :

La prévalence de troubles respiratoires apnéiques du sommeil et celle du SAHOS est tres élevée chez
les sujets agés pouvant atteindre des valeurs extrémes de 24 a 73 % (69). Ces résultats sont
essentiellement dépendants de l'index d'événements respiratoires nocturnes pris en compte, des
capteurs utilisés, ainsi que des conditions (population générale ou pathologique) dans lesquelles ont

été effectuées les explorations.

La premiere grande étude (n = 427, 65-99 ans) a été publiée par Anconi-Israel et al. en 1991. Ces
auteurs ont rapporté une prévalence de troubles respiratoires apnéiques du sommeil (IAH>10/h) de

70 % chez les hommes et de 56 % chez les femmes (70).

Puis Bixler et al. ont montré que la prévalence d’un IAH obstructives supérieur ou égal a 10/h était
de 3,2 %, 11,3 % et 18,1 % pour les tranches d’age de 20-44, 45-64 et 65-100 ans, respectivement. Le
risque d’avoir un IAH obstructives supérieur ou égal a 10/h était augmenté de 6,6 fois chez les sujets

de plus de 65 ans (71).

Plus récemment, Young et al. ont montré une augmentation progressive de la prévalence de SAHOS
jusqu’a I'age de 60 ans environ (n = 5615). Cependant, a la différence des données de Bixler et al.
cette progression stagne en plateau a partir de la soixantaine. Cette étude a montré également
gu’une augmentation d’age de dix ans est associée a une augmentation de 24 % du risque d’avoir un

IAH supérieur ou égal a 15/h (72).

4) Clinique :

La somnolence diurne excessive

La somnolence est rarement ressentie par le sujet agé: seulement 25% des hommes de plus de 60
ans ayant un IAH supérieur a 30 ont un score d’Epworth pathologique (a 11 ou plus). La vigilance est
généralement altérée; elle peut I'étre aussi dans la population générale des sujets 4gés mais de fagon
moins fréquente : 64% des hommes ayant un IAH a 30 ou plus ont un test Osler pathologique (3

erreurs ou plus) versus 33% chez ceux dont I'|AH est inférieur a 10 (73).
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Sur le plan temporel, la somnolence diurne revét un caractere pathologique si elle survient dans la
matinée ou dans la seconde moitié de I'aprés midi. Il est important de souligner qu’une somnolence
ou une véritable sieste de moins d’une heure, en début d’apres midi ne doit pas étre interprétée
comme un phénomeéne pathologique chez le sujet agé. Les siestes des patients apnéiques agés ont la
particularité d’étre longues (supérieure a une heure), non réparatrices et de survenir aussi bien dans

la matinée que dans I'aprés-midi.

Les signes nocturnes

Les ronflements et les arréts respiratoires au cours du sommeil sont souvent rapportés par le
conjoint du malade. Malheureusement, beaucoup de personnes agées vivent seule a domicile et

n’ont pas de témoin a ces symptémes.

La surcharge pondérale

La surcharge pondérale, symptome fréquemment associé au SAHOS, ne semble pas étre en
corrélation avec la sévérité des troubles respiratoires nocturnes chez le sujet agé (74). L'obésité est
moins fréquente chez le sujet agé atteint de SAHOS que chez le sujet jeune. Si la surcharge pondérale

est présente, elle est surtout de type androide.

Chutes

Environ 30% des sujets agés chutent au moins une fois par an. Les chutes sont a 'origine d’une
morbimortalité importante en raison des conséquences qu’elles peuvent entrainer notamment en
termes de perte d’autonomie. Le SAHOS semble en étre un facteur de risque. Ainsi, un article d’Onen
et al. (75) décrit une série de 4 patients agés de 77 a 85 ans atteint de SAHOS ayant le point commun
de présenter des chutes itératives, un SAHOS avec somnolence et baisse de la vigilance. Cette étude
met en avant un lien entre SAHOS et chute. De plus le traitement par PPC semble diminuer la

somnolence diurne et donc le risque de chute chez ces patients.

Autres manifestations

La fatigue, les maux de téte, 'impuissance, la polyurie nocturne n’ont aucune spécificité, et peuvent
étre rattachés a d’autres pathologies. D’autres manifestations du SAHOS peuvent étre au premier
plan chez le sujet agé, telles que troubles de la concentration, troubles de la mémaoire, irritabilité,

anxiété, humeur dépressive. Par ailleurs, une tres forte association entre glaucome a angle ouvert et
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SAHOS a été rapportée, incitant le gériatre a une plus grande attention sur le plan ophtalmologique

(76,77).

Retentissements cognitifs

L'hypersomnie diurne, les troubles cognitifs et la dépression sont décrits par une majorité d'auteurs

(78,79).

Billiard et al. (79) ont retrouvé une détérioration intellectuelle plus importante chez les sujets
apnéiques que chez les sujets sains de plus de 65 ans avec une corrélation négative entre les
capacités mentales et l'index d'événements respiratoires nocturnes. Ces résultats ont été confirmés
lors d'une étude longitudinale portant sur un suivi de 2 ans qui a permis de retrouver une relation
entre les troubles cognitifs et I'hypersomnie diurne, en rapport avec l'importance de l'index
d'événements respiratoires nocturnes (78). De méme, Findley et al. (80) ont retrouvé une
perturbation des performances cognitives d'autant plus importantes que la fréquence des troubles
respiratoires au cours du sommeil était importante, y compris aprés correction du niveau

d'éducation, de I'age, et d'une éventuelle dépression sous-jacente.

Ces troubles cognitifs et de la vigilance peuvent étre responsable d’une altération de leur qualité de

vie et d’un isolement social.

5) Diagnostic :

L’enregistrement PSG doit étre proposé des la suspicion de SAHOS. L’age ne doit pas étre un motif de
renoncement au bilan de SAHOS et au traitement par pression positive continue (PPC) qui s’est avéré
bénéfique et toléré méme chez les patients atteints de démence légére ou modérée (81). En
revanche, la réalisation et l'interprétation de la PSG sont plus difficiles notamment chez les patients
vivant en institution (82), souvent fragiles, atteints de démence sévere et de troubles du
comportement. Le manque de coopération ou la confusion peut rendre le déroulement de I'examen
impossible ou interrompu. Les données normatives ne sont pas les mémes chez le sujet agé. La
différenciation des patterns EEG de sommeil et d’éveil est parfois tres difficile rendant I'analyse du
sommeil, selon la classification de Rechtschaffen et Kales, parfois impossible. Il appartient donc au
médecin, avant de prescrire la PSG, de faire une évaluation globale, en particulier sur le désir du
malade, la faisabilité de I'examen et du traitement par PPC en cas de SAHOS confirmé et le bénéfice
qgue ce traitement pourra apporter par rapport au pronostic vital global. Il ne faut pas inciter a la

réalisation de ce type d’examen s’il ne permet pas de déboucher sur un diagnostic ou un traitement.
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Cependant pour les patients ne pouvant bénéficier d’'un enregistrement nocturne il existe Le
"Observation-based Nocturnal Sleep Inventory" (ONSI). Il s’agit d’un test de dépistage validé chez le
sujet agé institutionnalisé ou hospitalisé (83). Il s’agit d’un inventaire du sommeil comportemental
qui permet aux équipes de nuit (infirmiere, aides soignantes) de repérer des épisodes de ronflements
et d’apnées grace aux visites nocturnes standardisées. Le ONSI aide au dépistage non invasif des
apnées chez les patients agés y compris en présence d’altération sévere des fonctions cognitives.
Comparé a la PSG, le ONSI présente une excellente sensibilité (90 %) et une bonne spécificité (81 %)
comme test de dépistage. En revanche, cet outil ne permet pas de distinguer les différents types

d’apnées (apnées obstructives, centrales ou mixtes) (Annexe 3).

6) Thérapeutiques :

a) Effets attendus du traitement du SAHOS

L'objectif de la prise en charge du SAHOS chez I'adulte d’age moyen est d’améliorer la qualité de vie
et le risque accidentel a court terme et de diminuer la morbi-mortalité a plus long terme. Il en est de

méme chez le sujet agé.

Les travaux évaluant I'impact du traitement par PPC ont été réalisés dans des groupes de patients
hétérogenes en termes d’age. Les quelques études conduites spécifiguement chez les sujets agés
concluent a l'efficacité de la PPC sur la nycturie (84), les chutes a répétition (85) et les troubles

cognitifs (86).

En ce qui concerne la morbidité liée au SAHOS, les études chez le sujet agé sont rares. Un travail
récent montre que I'amélioration des chiffres tensionnels sous PPC dépend non pas de I'age mais de
I’observance quotidienne du traitement (87). Une étude espagnole récente portant sur des sujets
dont I’age moyen était de 73 ans, suivis pendant sept ans aprés un accident vasculaire cérébral (AVC)
ischémique, montre que l'incidence d’infarctus du myocarde ou de récidive d’AVC chez les patients

apnéiques diminue lorsqu’ils sont traités par PPC (46).

Dans la population agée, une attention particuliére doit étre portée aux liens entre SAHOS et maladie
d’Alzheimer (88). Les deux affections sont fréquentes chez les sujets agés et peuvent donc co-exister
chez certains patients. La fragmentation du sommeil induite par le SAS peut contribuer aux troubles
du sommeil chez les patients atteints d’une maladie d’Alzheimer. Par ailleurs, chez un sujet agé, les
troubles cognitifs induits par la fragmentation du sommeil et/ou I"hypoxie intermittente nocturne
peuvent étre interprétés a tort comme des signes précoces de démence. Enfin, les indices de sévérité

de la maladie d’Alzheimer et du SAS sont corrélés (89). Il est donc indispensable d’évaluer la
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respiration nocturne chez les patients atteints de maladie d’Alzheimer lorsqu'un doute de SAHOS
existe et de proposer un traitement par PPC s’il confirme la présence d'un SAHOS. En effet, le
traitement par PPC améliore la qualité du sommeil (90), I'humeur (91) et les fonctions cognitives

(89). Chez ces patients, le traitement semble bien accepté (92).

b) Options thérapeutiques chez le sujet agé

Pression positive continue

Chez les sujets agés, la PPC est souvent le seul traitement envisageable, en raison des difficultés a
obtenir une réduction pondérale ou a mettre en place une orthése d’avancée mandibulaire.
Certaines affections, fréquentes chez le sujet agé, constituent des obstacles a une utilisation
satisfaisante de la PPC : démence, dépression, insomnie, douleurs chroniques, baisse de I'acuité
visuelle ou séquelles d’accident vasculaire cérébral. Enfin les évenements centraux fréquemment

associés aux évenements obstructifs peuvent s’aggraver sous PPC.

Cependant, les études portant spécifiguement sur I'utilisation de la PPC chez les patients agés
montrent que I'observance thérapeutique chez ces patients n’est pas différente de celle des patients
plus jeunes, voire est légerement meilleure (93). Quel que soit I'age, les facteurs contribuant a la
bonne adhésion au traitement sont les mémes : sévérité du SAS, présence d’une somnolence diurne,
soutien du conjoint, connaissance de la pathologie et des objectifs du traitement, modalités de
I’éducation thérapeutique, prise en charge rapide et efficace des problémes techniques (94). Sur le
plan pratique, on notera que la pression efficace tend a étre plus basse que chez le sujet jeune
d’environ 2 cmH20) (61). Chez les sujets sous PPC depuis de nombreuses années, il peut donc étre

utile de réévaluer la pression efficace.

Ortheéses d’avancées mandibulaires (OAM)

Un traitement par OAM est une alternative satisfaisante au traitement par PPC chez les patients de
moins de 60 ans qui présentent un SAS modéré (4). Cependant apres 60 ans, les contre indications au
port d’'une OAM sont plus fréquentes : nombre de dents par arcade dentaire insuffisant,
parodontopathie, anomalies des articulations temporo-mandibulaires. . . Néanmoins, il semble que
I’état bucco-dentaire des sujets agés européens s’améliore et, en I'absence de contre indication
bucco-dentaire et d’obésité, si le SAHOS est modéré ou si le patient refuse le traitement par PPC, un

traitement par OAM peut étre envisagé.

Prise en charge des facteurs aggravants
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Les sujets agés suivent fréquemment des traitements sédatifs au long cours. De méme, la prise
d’opiacés au long cours doit étre systématiquement recherchée, en raison du risque d’aggravation

d’évenements centraux (95).

Chez les patients obéses ou en surpoids, la perte de poids s’accompagne généralement d’une
amélioration du SAHOS (96). Toutefois, chez le sujet agé, les interventions hygiénodiététiques visant
a obtenir et maintenir une perte de poids sont souvent peu concluantes (97), voire méme

potentiellement déléteres (98).

Chez les patients édentés portant une prothése dentaire amovible, on peut recommander un port de
la prothése la nuit. En effet, le port d’'un appareil dentaire, en modifiant I'ouverture buccale et le

volume bucco-pharyngé, semble diminuer I'index d’apnées-hypopnées (58)

Au total le SAHOS reste un probleme de santé publique a I'origine de complications
cardiovasculaires, neuropsychiques, d’accident de la voie publique et d’une altération de la qualité
de vie. Actuellement la PPC constitue le traitement de référence du SAHOS sévére quel que soit I'age.
Cependant bien que l'efficacité et I'observance vis a vis de la PPC aient été objectivées comme
satisfaisantes dans les populations gériatriques, nous ne disposons d’aucune donnée concernant
I'influence de I'dge sur la qualité de l'utilisation de la PPC, en particulier chez les patients les plus

agés.

Notre étude de cohorte avait donc pour objectif principal d’évaluer I'observance au traitement par
PPC a 1 an chez des patients SAHOS de plus de 65 ans, répartis en 2 groupes en fonction de leur age
lors de la mise en place de la PPC : Groupe 1 (65 a 75 ans) versus Groupe 2 ( > 75 ans). Par ailleurs
nous avons tenté d’identifier leur profil clinique et polysomnographique, de comparer I'efficacité et

la tolérance de la PPC dans les deux groupes.
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ETUDE PERSONNELLE

I) PATIENTS ET METHODES

1) Sélection des patients :

Il s’agit d’'une étude rétrospective concernant tous les patients agés de plus de 65 ans ayant été
appareillé par PPC au cours des 10 derniéres années au CHU de Poitiers et ayant bénéficié d’'un
enregistrement polygraphique et/ou polysomnographique dans le service de neurophysiologie du

CHU de Poitiers, avec un recul minimal d’un an au moment de |’évaluation statistique.

Nous avons donc récupéré la liste de tous les patients ayant été appareillés par le prestataire
associatif avec lequel nous travaillons habituellement (AADAIRC ou Association pour I’Assistance Aux
Insuffisants Respiratoires Chroniques) pour un SAHOS dans le service de pneumologie du CHU de

Poitiers du 1 janvier 2003 au 31 décembre 2012.
Dans un second temps, ont été exclus:

- les dossiers de patients dont le recul était inférieur a 1 an lors de I'analyse statistique soit

tous les patients ayant été appareillés apres février 2012

- les patients n’ayant pas bénéficié d’enregistrement polygraphique ou polysomnographique

pour le diagnostic du SAHOS.

- les patients ayant bénéficié d’un changement de mode ventilatoire de type Bi PAP ou Auto

CS a la suite du traitement initialement mis en place.
Les patients ont été répartis en 2 Groupes en fonction de leur age :

- Groupe 1 : caractérisé par un dge compris entre 65 ans et 75 ans (> 65 ans et < ou égal a 75

ans)
- Groupe 2 : caractérisé par un age supérieur a 75 ans (> 75 ans)

Tous les patients avaient donc bénéficié d’un enregistrement polygraphique ou polysomnographique

diagnostique au laboratoire de sommeil comportant un électroencéphalogramme, un électro-
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oculogramme, un électro-myogramme mentonnier (en cas de polysomnographie), un

électrocardiogramme, un saturometre.

Les efforts respiratoires ont été mesurés par sangles de plethysmographie pour la mesure des
mouvements thoracoabdominaux, le flux aérien nasal par un transducteur de pression nasale, et les

sons trachéaux ont été enregistrés. La position du corps a été 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 de I’American Academy of SleepMedicine (2007)

(99,100).

2) Recueil des données :

Les données ont été recueillies par un seul investigateur entre février et juin 2012.

- Données cliniques lors de la mise en route de la PPC :

-age;
-date de la mise en place de la ventilation ;
-sexe ;

-antécédents  cardiovasculaires, métaboliques, neuro-dégéneratif,  néoplasiques,

néphropathies, respiratoires, thromboemboliques ;
-Poids, taille pour calcul de I''lMC.

- Données polygraphiques et/ou polysomnographiques lors de la mise en route de la PPC:

-date de I'examen ;

-IAH moyen ;

-1AH sur le dos ;

-total d’apnées et hypopnées ;

-% d’apnées centrales, obstructives ou mixtes ;

-saturation en oxygéne moyenne en éveil ;
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-saturation en oxygéne moyenne en sommeil ;

-saturation en oxygene minimale en sommeil ;

-temps passé pendant le sommeil avec une saturation en oxygéne inférieure a 90%

-temps total de sommeil (TTS) ;

-temps passé en stade N1 et N2 ou stade lent Iéger (SLL);

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

-temps passé en stade REM ou sommeil paradoxal ;

-nombre de micro éveils par heure de sommeil ;

-Rapport des données relevées sur la PPC par le prestataire a 1 an, et lors du dernier rapport

disponible:

-observance en minute

-1AH résiduel,

-type de masque (facial ou nasal)

-présence ou non d’un humidificateur

-type de PPC (autopiloté ou constante)

-valeurs de pression (P efficace, P moy/médiane)

-Désappareillage de la PPC:

-délai apres début de la PPC;

-cause : déces ? Ou arrét par le patient ?

3) Analyses statistiques :

Les données ont été intégrées dans un tableur (fichier EXCEL)

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

statistiques.
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Les variables qualitatives ont été décrites par I'effectif brut et le pourcentage correspondant. Les
variables continues ont eu leur moyenne et écart-type calculés. Un test de Mann et Whitney a été

utilisé pour comparer les moyennes des variables quantitatives entre les 2 groupes de patients.

La comparaison des variables qualitatives entre les groupes de patients a été réalisée avec le test

exact de Fisher.

Pour I'analyse du rythme du désappareillage la méthode de Kaplan Meier a été utilisée pour réaliser

les courbes et le test du Log Rank a permis de comparer les 2 groupes.
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I1) RESULTATS

1) Patients inclus

362 patients agés de plus de 65 ans ont bénéficié d’un appareillage par PPC pour un SAHOS entre le
01 janvier 2003 et le 31 décembre 2012.

Parmi ces patients, 53 ont d{ étre exclus du fait d’un recul inférieur a 1 an lors de l'analyse
statistique, de l'absence d’un enregistrement respiratoire nocturne disponible ou bien d’un

changement du mode de ventilation lors de la premiéere année suivant I'appareillage.
309 patients ont finalement pu étre inclus. lls ont par la suite été classés en 2 groupes distincts :
- Groupe 1:n=214,

-Groupe 2 : n=95,

2) Données lors de la mise en route de la PPC

a) Données anthropométriques

Les caractéristiques anthropométriques sont regroupées dans le tableau 1.

Il existait une prédominance d'hommes dans les 2 Groupes. En revanche, on retrouvait bien entendu
une différence statistiquement significative (p< 0.001) concernant I’age. Par ailleurs il était retrouvé
une différence significative (p=0.0058) pour le poids avec des patients du groupe 2 présentant une

surcharge pondérale moins importante.

Tableau 1 :

GROUPE 1 GROUPE 2
Homme 79.91% 76.84% NS
Femme 20.09% 23.16% NS
Age 69,8 +2,8 79,0+ 2,9 p<0.001
Poids (kg) 88,2+ 16,4 83,3+ 15,0 p=0.0058
Taille (cm) 168 £ 8,7 cm 1me6 7,7 NS
IMC (kg/m?) 31,1+5,2 30,1+5,6 NS
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b) Comorbidités

Concernant les antécédents, les données sont résumées dans le tableau suivant :

Tableau 2 :

GROUPE 1 GROUPE 2
AVC 13.08% 17.02% NS
Dépression 11.68% 6.32% NS
Démence 2.80% 6.32% NS
Maladie Parkinson 2.34% 4.21% NS
Dyslipidémie 37.85% 33.68% NS
HTA 65.89% 72.63% NS
Diabéte 28.50% 29.47% NS
Néphropathie 4.21% 5.26% NS
BPCO 3.74% 6.32% NS
Asthme 2.80% 5.26% NS
Cancer 7.04% 14.74% p=0.055
Thromboembolique 5.61% 8.42% NS
Insuffisance cardiaque 10.28% 14.74% NS
Cardiopathie 19.63% 32.63% p=0.01
ischémique
Troubles rythme supra 15.89% 26.32% p=0.0409
ventriculaire
Trouble conduction 3.27% 9.47% p=0.0469
AOMI 7.01% 9.47% NS
Sténose carotide 4.67% 6.32% NS
Anévrysme aorte 2.34% 4.21% NS

NB : AVC : accident vasculaire cérébral ; HTA : hypertension artérielle ;BPCO :broncho-

pneumopathie chronique obstructive ;AOMI :artérite oblitérante des membres inférieurs.

Nous avons donc relevé une différence significative entre les 2 groupes pour les antécédents de
cardiopathie ischémique (p=0.01), les troubles du rythme supra ventriculaire (p=0.0409) et de
conduction (p=0.0469).
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Il est a noté que la différence concernant les néoplasies était a la limite de la significativité avec

p=0.055.

c) Données polygraphiques ou polysomnographiques

Les données polygraphiques et/ou polysomnographiques avant la mise en place de la PPC sont

résumées dans le tableau 3.

Tableau 3:

GROUPE 1 GROUPE 2
IAH moyen 47.7+18.5 52.9+15.9 p=0.0049
IAH sur dos 54.9+26.1 57.3122.7 NS
Total apnées 182.61142.7 215.3+135.8 p=0.026
Total hypopnées 127.5+83.4 131.4+115.3 NS
% apnées centrales 14.4+22.4 16.7+£25.7 NS
% apnées obstructives 78.4+25.3 74.0+£30.7 NS
% apnées mixtes 7.2+£13,0 9.3+13.7 NS
Saturation d’éveil 95.0+2.3 94.9+2.4 NS
Saturation moyenne 93.1+3.1 93.1+2.5 NS
Saturation minimale 75.5%£12.1 75.0+£10.2 NS
% temps < 90% 14.5+19.6 15.5+19.2 NS
TTS (min) 343.8£83.7 334.6197.8 NS
% N1 11.5£12.2 17.7+21.5 NS
% N2 61.3+27.0 59.7421.0 NS
% N3 15.31£11.2 11.7£10.9 p=0.0156
% REM 13.318.2 10.7£7.7 p=0.0198
Micro éveils 23.94£21.0 21.2+22.4 NS

Nous avons constaté une différence hautement significative concernant I'lAH moyen (p=0.0049). Le

total d’apnées (et par conséquent lI'index d’apnées) était augmenté de maniére significative

(p=0.026) chez les patients du groupe 2 alors que l'index d’hypopnées, ne présentait pas de

différence significative.
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Il est a noter que le pourcentage d’apnées centrales était non négligeable dans les 2 groupes

(14.4+22.4 et 16.7+25.7 respectivement) sans différence significative entre les 2 groupes.

Pour les données du sommeil, les patients du groupe 2 présentaient une qualité de sommeil
détériorée avec une diminution significative du stade N3 (p= 0.0156) ainsi que du stade REM

(p=0.0198), par rapport aux patients les moins agés.

3) Données a 1 an de la mise en place de la PPC

A partir des 309 patients inclus initialement, seuls 269 patients étaient encore traités par PPCa 1 an.

a) Appareillage

Tableau 4 :
GROUPE 1 GROUPE 2

type de PPC Autopiloté 68.91% 80.26% NS
Constante 31.09% 19.74%

type de masque Facial 32.64% 51.32% p=0.0053
Nasal 67.36% 48.68%

humidificateur Oui 52.85% 47.37% NS
Non 47.15% 52.63%

En ce qui concerne 'appareillage des patients nous ne constatons aucune différence significative

gue ce soit pour le type de ventilation et la présence ou non d’un humidificateur.

En revanche, les patients du groupe 2 utilisaient plus souvent les masques faciaux, ceci de maniére

significative. (p=0.0053)

Par ailleurs on note une proportion plus importante de PPC constante chez les patients moins agés

(31.09% versus 19.74%).
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b) Données de ventilation :

Tableau 5 :

GROUPE 1 GROUPE 2
IAH résiduel 4.9+5.0 7.5+6.7 p=0.021
Observance (min) 387.0£117.8 382.1+129.4 NS
Pression efficace 10.3£2.4 11+2.2 NS
(cm H20)

Nb : I'observance est calculée en fonction du nombre d'heures d'utilisation de la PPC entre 2
contréles. La Pression efficace correspond a la pression constante ou bien a la P95 (AutoSet) ou P90

(Philips/ Respironics) pour les PPC autopilotés.
Les données apportées par les rapports de ventilation a 1an permettent de mettre en avant :

- un IAH résiduel bas dans les 2 groupes mais avec, tout de méme, une différence
significative révélant un plus grand nombre d'événements respiratoires résiduels chez les
sujets les plus agés (p=0.021) ; Compte tenu de I'évolution des appareils de PPC au cours
des 10 années d'étude, il n'est pas possible de différencier les événements obstructifs
des évenements centraux résiduels, en dehors des patients appareillés avec une PPC de
derniere génération au cours des 3 dernieres années.

- I'absence de différence significative d’observance entre les 2 groupes ;

- une tendance vers une pression efficace plus importante pour les patients plus agés sans
différence significative.

c) Désappareillage :

On note a 1 an 16 déces (7.48%) dans le groupe 1 et 5 (5.26%) dans le groupe 2 sans différence
significative. Il n’existe donc pas plus de déces dans le groupe le plus agé ce qui permet de valider

que l'arrét de la ventilation est indépendant de la mortalité.

Le pourcentage de patients ayant arrété leur PPC avant 1 an était significativement plus élevé dans le

groupe 2 (p=0.017).
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On constate également une différence significative du taux de désappareillage au long cours

(p=0.0004) :

-groupe 1:25% a 6ans

-groupe 2 : 25% a 18 mois et 50% a 6 ans.

L’évolution des désappareillages de la PPC indépendamment des déces est résumée dans la figure

suivante :

Survival Probability
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Figure 3 : taux de désappareillage au long cours
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Par la suite nous avons tenté de mettre en avant une corrélation entre le désappareillage des

patients de plus de 75 ans et un éventuel facteur favorisant :

- Sévérité du SAHOS : IAH (cut-off a 40), index apnées centrales (cut-off=10%), saturation
moyenne inférieure a 90% ;

- Age :inferieur versus supérieur a 80ans ;

- Comorbidités: neurologique (AVC, démence, parkinson), cardiovasculaire (HTA,
thromboembolique, insuffisance cardiaque, cardiopathie ischémique, troubles du
rythme supra ventriculaire, trouble de conduction) ;

- 1AH résiduel (cut-offa 5/ h);
- Type de ventilation ;

- Type de masque;

- Présence d’un humidificateur.

L'ensemble de ces corrélations s’est révélé négatif, en I'absence de résultat statistiquement
significatif, en rapport essentiellement avec le faible nombre de patients concernés par ces

désappareillages dans la population de plus de 75 ans

Nous nous sommes intéressés secondairement a l'influence de I'observance dans la survenue des
désappareillages, dans les 2 groupes de patients, en analysant le taux de désappareillage en fonction
de I'observance des patients des 2 groupes, a 1 an, en distinguant :

- Les patients observants : observance > 3 h/nuit

- Les patients mauvais observants : observance < 3 h/nuit

Ces résultats sont illustrés dans la figure 4.
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Figure 4 : courbe de désappareillage selon I’dge et I'observance des patients

Il apparait ainsi que dans les 2 groupes de patients il était possible de distinguer des patients
observants et des patients non observants, dont le taux de désappareillage était significativement
différent au sein de chaque groupe (p < 0,0001), témoignant ainsi du role d’une faible observance
dans la survenue des désappareillages, quelque soit I'age. Chez les patients les moins observants (2
courbes de gauche sur la figure 5), les sujets les plus agés (courbe rouge) présentent un
désappareillage plus rapide et plus précoce au cours de la premiére année, a la suite de quoi, le taux
de désappareillage se confond avec celui des patients les plus jeunes (courbe bleue), avec une pente
de désappareillage qui semble Iégérement plus accentuée que pour les patients observants (2
courbes de droite sur la figure 5). Chez ces derniers patients, le taux de désappareillage parait plus
marqué, avec le temps, chez les sujets les plus dgés (courbe marron) par rapport aux sujets les plus

jeunes (courbe verte), sans atteindre une différence statistiquement significative.
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l1l) DISCUSSION :

L'objectif de notre étude était de savoir si on pouvait considérer les sujets de plus de 65 ans comme
une population homogéne vis a vis du traitement par PPC, et plus particulierement en termes
d'observance vis a vis de la PPC, quelque soit I'dge au dela de la limite de 65 ans. A cet effet, nous
avons comparé 2 groupes de patients de plus de 65 ans en fonction de leur age (supérieur ou
inférieur a 75 ans). Ceci nous a permis de juger de I'évolution de leur compliance au long cours vis a
vis du traitement par PPC, mais aussi d'analyser ces 2 populations, initialement lors de la mise en

route de la PPC, en termes de comorbidités et de caractéristiques cliniques et morphologiques.

Notre étude a ainsi permis de mettre en avant un profil type en ce qui concerne les patients les plus
agés atteints de SAHOS a savoir des sujets principalement de sexe masculin présentant une
surcharge pondérale moins importante que la population de 65 a 75 ans avec des comorbidités
cardiovasculaires et métaboliques plus importantes. Les sujets de plus de 75 ans présentaient de
maniére significative des antécédents de cardiopathie ischémique, de troubles du rythme et de la
conduction plus fréquents. Sur le plan polygraphique, les données retrouvaient un SAHOS plus sévéere
avec un index d’apnées plus important chez les sujets les plus agés. Les pourcentages d’apnées
obstructives et centrales étaient semblables dans les 2 groupes avec, néanmoins, un taux d’apnées
centrales augmenté par rapport a la population générale. Par ailleurs, I'analyse de I’hypnogramme
était marquée par une altération importante de la qualité du sommeil avec une diminution nette du

sommeil paradoxal et du sommeil lent profond au profit du sommeil lent léger.

En termes d'utilisation de la ventilation, notre étude rapporte un certain nombre d'informations
concernant le type de ventilation et I'observance qui seront analysées dans le cadre de cette
discussion. Le rapport de PPC a 1 an a permis de mettre en avant une différence significative d’IAH
résiduel entre les 2 groupes, tandis que I'observance était identique dans les 2 Groupes a 1 an. Enfin,
alors que nous avons retrouvé une observance similaire il est a noté que le pourcentage de patients
ayant arrété leur PPC avant 1 an était significativement plus élevé dans le Groupe 2, en I'absence de
décés au cours de cette période. Le taux de désappareillage au long cours est tres significativement

plus élevé chez les sujets les plus agés.
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1) Données initiales :

Dans la littérature on constate que le SAHOS est une affection hautement prévalente chez le sujet
agé, la prévalence pouvant atteindre des valeurs extrémes de 24 a 73 % (69). Cependant il présente
une atypie clinique comparée au SAHOS de la population générale. Cette atypie peut s’expliquer par
les changements physiologiques liés a I'age, les comorbidités avec les possibles interactions entre
différentes maladies et les médicaments utilisés pour les traiter. Le vieillissement naturel prédispose
au collapsus des voies ariennes supérieures. Celui-ci résulte de modifications squelettiques,
dentaires, musculaires qui concourent a modifier la compliance pharyngée. Le surpoids ne semble
pas étre en corrélation avec la sévérité des troubles. Par ailleurs, I'incidence plus élevée des
accidents vasculaires cérébraux (54), la prise de médicaments hypnotiques (55), d’analgésiques
morphiniques (56), ainsi que les modifications de la structure du sommeil (57) peuvent également
étre des facteurs favorisant. Les sujets agés sont souvent inconscients de leurs symptémes nocturnes
et rapportent rarement une somnolence diurne excessive. Les chutes, les troubles cognitifs, les
maladies cardiovasculaires, les AVC, le glaucome, l'altération de la qualité de vie bien que non
spécifiques sont souvent associés au SAHOS du sujet agé. Le diagnostic est confirmé par
polysomnographie. Cependant cet examen est parfois non réalisable chez des patients poly
pathologiques. Néanmoins, le sommeil du sujet agé est marqué par une diminution de sa qualité
caractérisée essentiellement par sa fragmentation et une augmentation du sommeil lent léger aux
dépens du sommeil lent profond (50-52). La fragmentation du sommeil due aux micro-éveils

participe a la réduction de I'efficacité du sommeil.

En ce qui concerne notre étude, les données anthropométriques lors de la mise sous PPC retrouvent
un ratio de 4 hommes pour 1 femme quel que soit le groupe. Par ailleurs elle met en avant un poids
moins important que retrouvé habituellement dans la population générale. Cette donnée est
d’ailleurs accentuée pour les patients du groupe 2 de maniere significative ce qui conforte I'idée que
le surpoids reste un facteur favorisant moins important dans cette population. En effet, la surcharge
pondérale, symptome fréquemment associé au SAHOS, ne semble pas étre en corrélation avec la
sévérité des troubles respiratoires nocturnes chez le sujet agé (74). Comme décrit précédemment, de
nombreux autres facteurs entrent en compte. Le vieillissement prédispose au collapsus des voies
aériennes supérieures par modifications musculo-squelettiques et dentaires (sarcopénie, compliance

des voies aériennes augmentée) ainsi que par la iatrogénie...
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Il est retrouvé dans notre population globale, un taux élevé de pathologies cardiovasculaires, neuro
dégénératives ainsi que métaboliques, avec, chez les patients les plus agés, une prévalence
significativement plus marquée pour les antécédents de cardiopathie ischémique, de troubles du
rythme et de la conduction. En dehors des particularités retrouvées pour le groupe 2 qui n’ont jamais
été mise en évidence dans d’autres études, ces comorbidités sont trés bien décrites dans la
littérature avec cependant des particularités lorsque nous nous intéressons aux populations

gériatriques.

Le SAHOS est aujourd’hui reconnu comme un facteur indépendant de survenue de I’hypertension
artérielle systémique, d’accidents vasculaires cérébraux et d’événements coronaires. Chez les sujets
d’age moyen, ce risque cardiovasculaire est une indication a traiter des patients asymptomatiques
porteurs d’'un SAHOS séveére (index d’apnées/hypopnées > 30/h). Les études cliniques ayant permis
de démontrer le lien entre SAHOS et affections cardiovasculaires dans la population générale ont
inclus de nombreux patients de plus de 65 ans, tel que dans le cadre de la trés populaire "Sleep Heart
Health Study"(101). En revanche, les effectifs ne permettaient pas toujours de réaliser une analyse
de sous-groupes basée sur le facteur « age ». Méme si elles restent difficiles a réaliser en raison des
nombreux facteurs confondants, les études plus spécifiquement ciblées sur les sujets agés sont de
plus en plus nombreuses. Néanmoins, les résultats sont parfois discordants. Ainsi chez les sujets de
plus de 65 ans les études ne sont pas unanimes en ce qui concerne |’association SAHOS et HTA. Haas
et al ne retrouvent pas cette association spécifiquement chez les plus de 60 ans (102).; mais Nieto et
al dans une étude ayant inclus 6132 patients dont 46.7 % de plus de 65 ans objective cette
association (103). Enfin, pour Munoz et al I'existence d’un SAHOS sévére chez les sujets de plus de 70
ans multiplie par 2,5 le risque d’AVC indépendamment des autres facteurs de risque y compris 'HTA

(104).

Les travaux publiés sur les relations entre SAHOS et déficits cognitifs concernent surtout les
populations d’age moyen (< 65 ans). Une méta-analyse (105) sur 1 635 patients apnéiques et 1 737
sujets contréles de moins de 65 ans (54 études), rapporte un déficit important de la flexibilité
mentale, des rappels libres dans les épreuves de mémoire épisodique verbale et visuelle, et des
performances de conduite automobile. Un déficit |éger est noté pour les capacités attentionnelles et
le fonctionnement cognitif global. Dans une étude polygraphique avec suivi sur 2 ans chez des sujets
vivant a domicile sans trouble cognitif majeur (n = 46, moyenne d’age : 80 ans), une association
significative entre le déclin cognitif et la somnolence diurne était retrouvée (106). L’analyse

statistique montre un lien négatif significatif entre la sévérité du nombre d’événements respiratoires
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(IAH) et le score du MMSE, mais pas de lien entre le déficit cognitif et la sévérité des épisodes de
désaturation. Dans une cohorte de sujets dgés (moyenne d’dge : 68 ans) sélectionnés en tres bon
état de santé, asymptomatiques pour le SAHOS, sans comorbidité cardiovasculaire ou neurologique,
il est retrouvé un impact significatif mais faible du SAHOS sur les fonctions cognitives (107). Il semble
également exister des liens entre SAHOS et maladie d’Alzheimer par le biais des comorbidités cardio-
et cérébrovasculaires retrouvées dans les deux affections, et un facteur génétique (Apo-E4) commun.
En pratique la dysfonction cognitive au cours du SAHOS pourrait étre le signe inaugural du SAHOS
chez le sujet agé. Une évaluation cognitive détaillée est souhaitable lors du diagnostic dans cette
population afin d’optimiser I’éducation et I'observance vis a vis de la PPC. Dans le cadre de notre
étude nous avons mis en évidence une plus grande fréquence de démence chez les sujets les plus
agés n'atteignant pas, néanmoins, une différence significative vis a vis des patients les moins agés. De
méme, quelque soit le groupe des patients de notre étude, il a été mis en évidence une prévalence
tres élevée d'AVC correspondant bien aux données épidémiologiques actuelles (108). En effet celles
ci révelent un age moyen de survenue de I'AVC de 73 ans, la moitié des personnes étant agées de 65
a 84 ans, et un quart d'entre elles étant agées de plus de 85 ans, avec une progression de 16,5% des

AVC entre 2002 et 2010 en rapport avec le vieillissement de la population.

Il est également noté une fréquence plus importante de néoplasies chez les patients du groupe 2
avec une différence a la limite de la significativité. Cette notion pourrait étre expliquée
éventuellement par le vieillissement et donc par I'age de ces patients. Cependant des études de
cohortes récentes telles que celle de Nieto et al. (34) ont retrouvé une plus forte probabilité de
cancer et de mort par cancer chez les patients les patients SAHOS les plus séveres, dans la population

générale et quel que soit I'age.

Les données polygraphiques de notre étude sont intéressantes car sur les 309 patients, 222 ont pu
bénéficier d’une polysomnographie, permettant d'apporter des informations concernant le
retentissement de la pathologie sur le sommeil. C'est ainsi que nous avons retrouvé, comme décrit
dans la littérature (50-52), une altération de I'architecture et notamment de la qualité du sommeil
avec un taux de stade N3 et REM diminué au profit du N1 ainsi qu’un temps total de sommeil

diminué, sans différence significative entre les 2 groupes de notre étude.

Lors de I'analyse des données polygraphiques, on constate un IAH moyen qui est significativement
plus élevé dans le groupe 2, avec un index d’apnées augmenté de maniere significative
contrairement a l'index d’hypopnée, ce qui peut représenter un argument suplémentaire en faveur

du réle moindre du surpoids dans la survenue des troubles respiratoires nocturnes du sujet agé. De
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plus, le taux d’apnées centrales est élevé dans les 2 groupes, avec une tendance a augmenter dans le
groupe 2 sans différence significative. Ceci pourrait étre lié a I'augmentation dans cette population
des pathologies cardiovasculaires ou neurologique sous jacente pouvant étre responsable d’une

respiration de Cheynes Stokes (109).

2) Données a 1 an et au long cours :

Du fait de la prévalence élevée du SAHOS apres 65 ans, et de la sensibilisation croissante des
médecins vis a vis de cette pathologie, le nombre de sujets agés chez qui se pose la question d’'un
traitement du SAHOS est en augmentation constante. Les arguments pour la mise en route d’un
traitement efficace reposent sur l'autonomie des patients, I'analyse de leurs symptémes, le
retentissement sur la qualité de vie, les données parfois contradictoires sur la morbi-mortalité
associée et celles sur les effets du traitement. Les regles hygiéno-diététiques sont indispensables
avec la prise en compte des facteurs aggravants (prise de sédatifs, obésité, absence de dents,
décubitus dorsal), bien que, comme vu précédemment, le facteur "poids" intervienne de maniere
moins marquée chez les sujets agés. L'utilisation d’orthéses d’avancée mandibulaire reste a évaluer
dans cette population compte tenu, plus particulierement, des probléemes odontologiques et
dentaires rencontrés dans cette population. Le traitement du SAHOS par PPC améliore Ia
symptomatologie (nycturie, chutes a répétition, troubles cognitifs) et semble avoir un impact positif
sur les complications cardiovasculaires. Malgré les obstacles potentiels a l'utilisation satisfaisante de
la PPC, I'observance ne semble pas différente de celle de sujets jeunes. Cependant il est a noter que
la littérature concernant le traitement par PPC, son efficacité et son acceptation au long cours dans

les populations les plus dgés (> 75 ans) est trés pauvre voire inexistante actuellement.

a) Appareillage

En ce qui concerne notre étude, on constate que le mode d’utilisation de la PPC a 1an est surtout de
type autopiloté avec une tendance, sans différence significative, a 'augmentation de son utilisation
avec I'age. Cette utilisation prédominante d’appareils fonctionnant en mode autopiloté correspond
avant tout a I'évolution de la prise en charge de nos patients, avec le temps, indépendamment de
I’age des patients, qui consiste en premier lieu a I'utilisation premiére de ce mode ventilatoire en
raison de son efficacité et de sa facilité de mise en place a domicile, ne nécessitant pas de titration du
niveau de pression positive efficace. Il a été montré dans la littérature que ces 2 modes de ventilation
étaient équivalents en matiere d’acceptation a long terme et d’efficacité (110). Par contre il n’existe

pas de littérature comparant le mode d’appareillage dans les populations les plus dgées. Compte
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tenu du caractére rétrospectif de cette étude, il n’est pas possible de pouvoir évaluer cette
comparaison dans notre population, en I'absence de connaissance des raisons pour lesquelles, bien
qgue la mise en place d’appareil autoPPC soit le plus souvent systématique, un certain nombre de

patients, quelque soit leur age, ont été traités par PPC constante.

Par ailleurs les patients bénéficient en majorité d’'un masque nasal dans le groupe 1. En revanche, on
note une augmentation d'utilisation des masques faciaux chez les sujets les plus agés, avec une
différence significative entre les 2 groupes. Ceci peut éventuellement étre expliqué par une
augmentation du risque de fuites chez les sujets les plus agés en raison du relachement
physiologique de la peau avec I'age, justifiant I'utilisation plus fréquente de masque intégrant le nez

et la bouche pour optimiser au maximum le controle des fuites.

Enfin 50% des patients environ bénéficient de la présence d’un d’humidificateur, sans différence
entre les 2 groupes. Ces éléments reprennent ce qui est retrouvé habituellement dans la population
globale de patients traités par PPC dans la mesure ou I'humidificateur n'est pas utilisé en premiere
intention, mais plut6t secondairement afin de réduire les phénomeénes de rhinite ou d'assechement

naso buccal et ainsi améliorer I'acceptation au long cours vis a vis de la PPC (111).

b) IAH résiduel

Les rapports de ventilation a 1 an des patients révélent un IAH résiduel faible dans les 2 groupes
avec, néanmoins, une différence significative révélant un plus grand nombre d'événements
respiratoires résiduels chez les sujets les plus agés. C'est ainsi que l'on retrouve un IAH résiduel
supérieur a 5 chez les patients du Groupe 2. Il est difficile de porter une conclusion sur ce dernier
résultat compte tenu d'un grand nombre d'éléments. En effet, tout d'abord, nous ne disposons que
de peu d'études ayant permis une comparaison fiable entre I'lAH retrouvé sur le rapport de
ventilation et un IAH recherché simultanément au cours d'un enregistrement polygraphique (112-
116). Ces résultats sont globalement en faveur d'une qualité satisfaisante des données du rapport de
PPC, avec néanmoins habituellement une meilleure corrélation entre les 2 modes d’évaluation
(polygraphique versus PPC) pour les apnées que pour les hypopnées. Par ailleurs, ces données n'ont
un intérét que lorsqu'elles sont rapportées a des données cliniques de telle sorte qu'un IAH résiduel
entre 5 et 10 / h de sommeil n’est probablement cliniquement pas significatif, en particulier chez des
sujets agés chez qui la présence de troubles cognitifs fréquents, a type de démence par exemple,
rend d'autant plus difficile la mise en évidence d'une hypersomnie diurne sous jacente. Enfin, il est
possible que I'|AH résiduel plus élevé chez les patients les plus agés soit due en partie a la présence

plus particuliere d’apnées centrales en rapport avec une cardiopathie sous jacente ou la présence de
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séquelles d'AVC en particulier au niveau du tronc cérébral. De plus l'interprétation des IAH résiduel
extraits des appareils doit néanmoins tenir compte des spécificités liées a chacune des machines qui
n'ont pas toute donné lieu a une validation. Enfin I'analyse de I'lAH résiduel est limitée, compte tenu
de I'évolution des appareils de PPC au cours des 10 années d'étude, dont seuls les appareils les plus

récents permettent de différencier les événements obstructifs des évenements centraux résiduels.

c) Observance

En ce qui concerne I'observance a 1 an, ce qui était I'objectif principal de I'’étude, on note I'absence
de différence significative entre les 2 groupes, témoignant ainsi d’une utilisation satisfaisante
guelque soit I'dge au dela de 65 ans. La durée médiane d’utilisation quotidienne de la PPC dans les 2
groupes est de 6h 27 pour le groupe 1 versus 6h 22 pour le groupe 2 ce qui est tout a fait satisfaisant
car elle se situe dans la fourchette haute de l'intervalle de quatre a sept heures recommandés. Ce
résultat confirme les études précédentes qui montrent que I'observance thérapeutique chez ces
patients n’est pas différente de celle des patients plus jeunes, voire est légérement meilleure
(92,117). Cependant, notre étude permet de le préciser plus particulierement pour les patients les
plus agés, ce qui n’était pas évalué dans la plupart des études publiées dans la littérature. Bizieux-
Thaminy et coll (118) ont mis en avant I'absence d’influence de I'dge sur 'acceptation initiale de la
PPC, ainsi que sur I'observance ultérieure. Cela est confirmé dans notre étude en ce qui concerne les
personnes les plus agées. Ces résultats montrent donc qu’il ne faut pas craindre une utilisation moins
satisfaisante de la PPC, en termes de durée d’utilisation quotidienne, chez les patients les plus agés.
En revanche, n’ayant aucune information, dans le cadre de cette étude, concernant le taux de refus
initial de la PPC par les patients lors de la proposition d’utilisation de la PPC, notre commentaire ne

peut concerner que les patients ayant accepté initialement la ventilation en PPC.

d) Pression efficace

Enfin nos résultats sembleraient retrouver une tendance a l'utilisation d’un niveau de pression
efficace plus importante chez les patients les plus agés, sans atteindre néanmoins un niveau de
différence significative. Cette donnée va a I'encontre des résultats publiés dans la littérature, dans la
mesure ou les patients agés traités par PPC semblaient plutot requérir des pressions moins élevées
(environ 2cm H20) que les patients agés de moins de 65 ans, pour le méme niveau de sévérité du
SAHOQS, en raison d’'une compliance de leurs voies aériennes plus importante (61). Comme dans
éme

notre étude, le niveau de pression efficace était évalué selon le 95°™ percentile et non par titration

manuelle au laboratoire.
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e) Désappareillage

Lorsque nous nous intéressons au désappareillage de nos patients, a 1 an et au long cours, on
constate qu’il n’existe pas de différence significative en termes de déces entre les 2 groupes, de telle
sorte que I'arrét de la ventilation est totalement indépendant de la mortalité, ce qui aurait pu étre un
biais important compte tenu de I'age extréme des patients du Groupe 2. Le pourcentage de patients
ayant arrété leur PPC avant 1 an était significativement plus élevé dans le groupe 2. Il existe
également une différence significative du taux de désappareillage au long cours avec un taux de 25%
a 6 ans dans le groupe 1 et de 25 et 50% a 18 mois et 6 ans dans le groupe 2. L’analyse de la
littérature a permis de retrouver une étude intéressante consacrée a I’acceptation a long terme vis-a-
vis de la PPC réalisée par Bizieux-Thaminyet al. (118) avec un suivi moyen de 9 ans. Cette étude
portait sur 137 patients de tout age appareillés entre 1985 et 1993 avec respectivement 82%,77% et
61% d’utilisation a 5, 10 et 15 ans. Néanmoins, celle-ci ne permettait pas de mettre en évidence une
influence de I'age sur I'évolution du taux de désappareillage. D’autres études se sont intéressées a ce
sujet. Ainsi Mcardle et al. (119) ont rapporté dans une étude sur 1211 patients avec une médiane de
suivi de 22 mois, 20% d’abandon de traitement a 1 an et une probabilité de rester sous PPC a 5 ans
de 68%. Une étude sur 248 patients appareillés entre 1990 et 1995 et suivis en moyenne sur 39 mois
estimait a 70% I'adhérence a 6 ans (120). Krieger et al. (121) retrouvent une acceptation de la PPC de
90% et 85% d’utilisateurs a 3 et 7 ans dans une étude portant sur 728 patients suivis en moyenne 40
mois. Enfin une étude plus récente de Kohler et al. (122) portant sur 639 patients avec une médiane
de suivi de 3.9 ans rapportent une probabilité de poursuite du traitement de 81% a 5ans et 70% a
10ans. Dans la plupart des travaux publiés, I'arrét de la PPC est relativement précoce et il est habituel
de considérer que les abandons surviennent surtout au cours de premiers mois de traitement. Ainsi
Waldhorn et al (123) ont montré un taux d’arrét de la PPC de 40%, 66% et 87% respectivementa 2, 6
et 12 mois. Pour sa part Krieger (121) rapporte 20% d’arrét a au cours de la premiére année. Comme
dans notre étude, Bizieux-Thaminy A et al. retrouvent cependant un désapareillage plus tardif avec
30% la premiére année et 70 % au cours des 3 premiéres années (118). Ces résultats de
désappareillage tardif soulignent I'intérét de suivre de fagon prolongée ces patients. En revanche, a
aucun moment, il n’est fait état d’une évaluation de ces désappareillage chez les patients d’age

extréme.

Dans le cadre de notre étude, on constate dans le groupe 2 que le désappareillage ne faiblit pas
aprées la premiére année d’utilisation et persiste a étre statistiquement significatif. Se pose donc la

qguestion d’un suivi plus rapproché chez les patients les plus dgés afin d’éviter le désappareillage au
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long cours. D’autant plus qu’il n’existe pas a I’heure actuelle de littérature sur le désappareillage au

long cours dans les populations gériatriques les plus agées.

f) Facteurs prédictifs

Afin de tenter d’expliquer nos résultats concernant I’évolution plus marquée du désappareillage chez
les sujets les plus agés, ce qui représente une donnée originale dans la mesure ou nous ne trouvons
aucune étude s’étant intéressé a ce sujet antérieurement chez des sujets d’age extréme, nous avons
tenté de l'explorer en analysant des corrélations avec les principaux facteurs qui auraient pu
influencer la survenue de ces désappareillages. A cet effet, nous nous sommes intéressés aux critéres
de gravité initiale du SAHOS en imaginant que, les patients chez qui un désappareillage important
était observé pouvaient présenter un SAHOS moins sévere. Cette analyse a été réalisée en prenant
en compte I'lAH initial, et les paramétres de saturation en oxygéne au cours du sommeil, ne
retrouvant pas de corrélation significative. De méme, nous avons poursuivi notre réflexion en
analysant la corrélation avec la présence et la fréquence des apnées centrales qui auraient pu
représenter des facteurs de moins bonne tolérance vis-a-vis de la PPC, ce qui n’a pas pu étre mis en
évidence. Il en est de méme pour I'dge en lui-méme, chez les patients de plus de 75 ans, et de la
présence de comorbidités cardiovasculaire ou neurologique et neurodégénérative. Enfin, nous nous
sommes intéressés a l'influence de I'lAH résiduel, en estimant que les valeurs les plus élevées

pouvaient éventuellement représenter un facteur de désappareillage potentiel. En revanche, nous

n’avons pas retrouvé non plus de corrélation entre ces différents éléments. De méme, nous n’avons
pas retrouvé de corrélation significative entre le taux de désappareillage et les conditions

d’utilisation de la PPC en termes d’humidificateurs, de type de masque ou de mode de ventilation.

Dans notre population I’échelle de somnolence d’Epworth n’a pas pu étre recueillie. En I'absence de
guantification de la somnolence diurne il n’a pas été possible d’établir de corrélation entre ce

parametre et I'acceptation a long terme de la PPC.

Il est habituel de retrouver dans plusieurs études antérieures que la sévérité de la maladie
(somnolence diurne, désaturation nocturne, fragmentation du sommeil, IAH) et I’éducation
thérapeutique sont des facteurs prédictifs d’'une bonne observance de la PPC (120). Sawyer et al
(124) a montré que, quel que soit I'age les facteurs contribuant a la bonne adhésion sont : sévérité
du SAHOS, somnolence diurne, soutien du conjoint, connaissance de la pathologie et des objectifs du
traitement, modalités de I’éducation thérapeutique, prise en charge rapide et efficace des problemes
techniques. L'observance de la PPC sera d’autant meilleure que sa prescription est encadrée d’un

suivi thérapeutique régulier et de conseils adaptés en fonction des effets secondaires les plus
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fréquents (125). Dans I'étude de Bizieux Thaminy et al. il ressort que I'lAH initial influe sur
I'acceptation a long terme avec un taux d’acceptation a 10 ans de 82% pour ceux avec un IAH
supérieur a 30 et 52% pour les autres (118). Enfin Meurice et al. ont montré que les deux modes de
ventilation étaient équivalents en matiere d’acceptation a long terme du traitement par PPC du

SAHOS sévere (126).

Il est intéressant de noter que McArdle et al. ont démontré que l'observance était un facteur
prédictif majeur de poursuite de la PPC a long terme (119). Notre étude permet aussi de retrouver
une influence importante de I'observance sur le désappareillage au long cours. Cependant, cette
influence forte et significative apparait dans les 2 groupes de maniere identique, ne permettant pas
de considérer son role comme étant exclusif dans la survenue d'un plus grand nombre de
désappareillage chez les sujets les plus agés, faisant ainsi évoquer d’autres facteurs potentiels mais

gue nous n’avons pu mettre en évidence dans le cadre de notre étude.

3) Perspectives

Notre étude se distingue par le nombre important de patients inclus, par le recul prolongé dans le
temps et par 'homogénéité de la prise en charge des patients tant médicale que par un prestataire
unique. Il y a peu d’étude comportant un suivi si long. Les principales études sur I'utilisation a long
terme de la PPC présentent des suivis courts ne dépassant pas 3 ans. Notre étude a la particularité de
suivre nos patients sur un délai de 10 ans. De plus, il est important de souligner que notre étude est
la premiere, contrairement aux principales études précédemment publiées, a s'intéresser a la prise
en charge du SAHOS du sujet agé par PPC en distinguant les sujets de plus de 65 ans des plus de 75
ans, partant du constat que de nos jours ces sujets représentent un type de patient a part entiére de

par leur sémiologie, leur physiologie, leurs comorbidités.

Notre étude a permis d’établir un profil type en ce qui concerne la population gériatrique atteint de
SAHOS. Elle a mis en évidence une observance identique et satisfaisante a la PPC pour les 2 groupes,
ce qui confirme que I'dge n’est pas un facteur de mauvaise observance méme dans les populations
les plus agées. Il s’agit de la premiere étude mettant en avant une différence statistiquement
significative concernant le désappareillage des sujets agés sous PPC. Compte tenu que nous n’avons
pas pu retrouver, finalement, de raison évidente pour expliquer ce taux accru de désappareillage au
long cours dans cette population, il sera important de reprendre les dossiers de nos patients a la
source afin de mieux caractériser le profil des patients désappareillés, en fonction de critéres

cliniques tels que le score d’Epworth initial et son évolution sous traitement.
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Par ailleurs, afin de mieux comprendre le réle éventuel de I'observance sur le désappareillage de ces
patients, il pourrait étre intéressant de proposer une surveillance rapprochée chez ces patients agés,
nous amenant a évoquer l'intérét potentiel de I'utilisation de la télésurveillance au long cours chez
ces patients pour tenter de dépister I'apparition de phénomeéne pouvant aboutir a I'arrét définitif de

la PPC.

Enfin, la mise en place de cohortes de patients agés, telle que la cohorte S.AGES, a l'instigation de la
Société de Pneumologie de Langue Francaise, permettra probablement d’apporter une évaluation

prospective plus précise pour mieux comprendre la prise en charge thérapeutique de ces sujets agés.
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CONCLUSION

Notre étude a ainsi permis de mettre en avant un profil type en ce qui concerne les patients les plus
agés atteints de SAHOS a savoir des sujets principalement de sexe masculin présentant une
surcharge pondérale moins importante que la population de 65 a 75 ans avec des comorbidités

cardiovasculaires et métaboliques importantes.

Les sujets de plus de 75 ans présentaient de maniére significative des antécédents de cardiopathie

ischémique, de troubles du rythme et de la conduction plus fréquents.

Sur le plan polygraphique, les données retrouvaient un SAHOS plus sévere avec un index d’apnées

plus important chez les sujets les plus agés.

Par ailleurs, I'analyse de I'hypnogramme était marquée par une altération importante de la qualité
du sommeil avec une diminution nette du sommeil paradoxal et du sommeil lent profond au profit

du sommeil lent léger.

L'observance moyenne était identique dans les 2 Groupes a 1 an. L'age, méme supérieur a 75 ans, ne

semble donc pas étre un critére de mauvaise acceptation du traitement par PPC.

Cependant malgré une observance similaire, le pourcentage de patients ayant arrété leur PPC avant
1 an était significativement plus élevé dans le Groupe 2, en l'absence de déces au cours de cette

période. Le taux de désappareillage au long cours est, lui aussi tres statistiquement significatif.

Les patients SAHOS agés de plus de 65 ans ne peuvent donc pas étre considérés comme une
population homogéne vis a vis de I'utilisation du traitement par PPC, justifiant une prise en charge

renforcée chez les patients les plus agés afin d'éviter un désappareillage trop important.
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ANNEXES

ANNEXE 1 : Echelle d’Epworth :

Echelle de somnolence d'Epworth

Afin de pouvoir mesurer une éventuelle somnolence dans la journée, voici quelques situa-
tions de la vie quotidienne, ot nous vous demandons d’évaluer le risque de vous assoupir.

Méme si vous ne vous étes pas trouvé récemment dans I'une des situations, essayez d'imagi-
ner ce qui aurait pu se passer.

Remplissez le tableau ci-dessous en vous demandant pour chaque situation quelles auraient
¢té vos chances d'assoupissement. Entourez le chiffre de 1a case correspondante. Enfin, cal-
culez votre score final en additionnant tous les chiffres entourés.

0 = Jamais d’assoupissement 2 = Chance moyenne d'assoupissement

1 = Faible chance d’assoupissement 3 = Forte chance d'assoupissement
Situatio 0 s e *
et oo Jamais  Faible  Moyenne Forte

Assis en train de lire

En regardant la télévision

Assis inactif dans un licu public
(cinéma, théatre, réunions,...)

Passager d'une voiture ou d'un
transport en commun roulant
depuis plus d’'une heure sans inter-
ruption

Allongé dans l'aprés-midi lorsque
les circonstances le permettent

Assis en train de parler avec
quelqu’un

Assis au calme apreés un déjeuner
sans alcool

Dans une voiture immobilisée
quelques minutes, & un feu rouge
ou dans un embouteillage

Score
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ANNEXE 2 : Questionnaire de Berlin

Catégorie 1 Catégorie 2

r
m
e

nen
& ne sais pas

0

5i vous ronflez ?

2.  Votre ronglement est-il ?

Légérement plus bruyant que votre respiration
aussi bruyant que votre voix lorsque vous pariez 7.
plus bruyant que votre voix lorsque vous pariez
tres bruyant, on vous entend dans les chambres
voisines

OCa

3.  Combien de fois ronflez vous ?
Presque toutes les nuits
3 3 4 nuits par semaine
13 2 nuits par semaine 8,
13 2 nuits par mois

famais ou presque aucune nuit

4. votre ronflement a-t-il déja dérangé quelqu'un d'autre ?
| oul
non

5.  A-t-on déja remarqué que vous cessiez de respirer durant

?
B Presque toutes les nuits
3 3 4 nuits par semaine

g 13 2 nuits par semaine .

13 2 nuits par mois
Jamais ou presque aucune nuit

Evaluation des Questions :
n'importe quelle réponse a l'intérieur d'un cadre est une réponse
2%

Evaluation des Catégories -

La catégorie 1 est positive avec au moins 2 réponses positives
aux question 13 5

La catégorie 2 est positive avec au moins 2 réponses positives
aux question 63 8

La catégorie 3 est positive avec au moins 1 réponse positive
et/ou un IMC > 30

rés votre nuit de sommeil ?

6. Combien de fois vous arrive1-il de vous sentir fatigué ou las

Presque tous les mating
3 a A matins par semaine

132 matins par semaine
1 a 2 matins par mois
jamais ou presque jamais

Vous sentez-vous fatigué, las ou peu en forme durant votre

période d'éveil 2

Presque toutes les jours
3 3 4 jours par semaine

1 a 2 jours par semaine
1 a2 jours par mois
| | jamais ou presque jamais

Vous est-il arrivé de vous assoupir ou de vous endormir au

volant de votre véhicule ?
oul
non

$i oui, a quelle fréquence cela vous arrive-t-l ?

Presque tous les jours
3 3 4 jours par semaine

[ | 1a2jours par semaine
[ | 132jours par mois
| | jamais ou presque jamais

Catégorie 3

0o

’W‘uﬂ,—l

INDICEIMC = [voir tablesu)

Résutlat final

Au moins 2 catégories positives indiquent
une forte probabilité d'apnée du sommeil
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ANNEXE 3 : Fiche ONSI (observation-based nocturnal sleepinventory), a compléter par
I’observateur qui effectue, durant la nuit, des visites standardisées au lit du patient :
Onen F. et al. Syndrome d’apnées obstructives du sommeil en gériatrie. NPG 2010 ; 10 : 21-29.

Soir, heure d’extinction des Pauses respiratoires Ronflement audible Eveillé(e)
lumiéres : ou 4 2 m environ

Bruits de suffocation

Nom de I’observateur : ou d’étouffement

Visite n°1, environ 2h aprés O O O O O O
extinction des lumigres oui non oui non oui non
HEUre : «:onvmmmmssanairss

Commentaires : ..................

Visite n° 2, environ Th aprés la O O O O O O
visite précédente oui non oui non oui non
Hente : oo rnvnmmnanss

Commentaires : ..................

Visite n° 3, environ 1h aprés la O O O O O O
visite précédente oui non oui non oui non
Heure: .. .....ooooviiiviinnnnn

Commentaires : ..................

Visite n’ 4, environ 1h aprés la O O O O O O
visite précédente oui non oui non oui non
HEIE  »oovvnnvnvinnmvnssnmomns

Commentaires : ..................

Visite n” 5, environ 1h aprés la O O O O O O
visite précedente oui non oui non oui non
Henre : .oty

Commentaires © ..................

Le ONSI est développé pour le dépistage non invasif des troubles du sommeil (plus particulierement
troubles respiratoires lies au sommeil) chez le patient hospitalise ou en institution. Le ONSI (Fig. 1)
est a compléter par un observateur (infirmiére, aide-soignante, auxiliaire de vie ou tout autre aidant)
qui effectue durant la nuit, des visites standardisées au lit du patient.
Protocole de réalisation des visites nocturnes :
¢ L’heure d’extinction des lumiéres doit étre notée.
e Deux heures aprés I'extinction des lumiéres I'observateur doit effectuer au moins cing
visites a environ une heure d’intervalle.
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¢ A chaque visite, I'observateur doit se placer a une distance d’environ 2m de la téte du
patient et doit veiller a ne pas le réveiller dans la mesure du possible. La position idéale pour
I'observateur est le pied du lit du patient.
¢ A chaque visite, il faut environ cing minutes d’observation et d’écoute afin de repérer des
informations sur la régularité de la respiration, les ronflements, les pauses respiratoires
d’environ dix secondes ou plus, les bruits de suffocation ou d’étouffements, ou tout autre
événement particulier comme les agitations, les cris, les déambulations, les nycturies etc. . .
¢ A chaque visite, les items:
0 pauses respiratoires ou bruits de suffocation ou d’étouffement,
o ronflements,
o éveils, doivent étre repérés et les cases correspondantes doivent étre cochées « oui
» OU € NON ».
Lors d’une visite, plusieurs « oui » peuvent étre coches ou l'inverse. Par exemple, un patient peut
ronfler pendant deux a trois minutes puis arréter de respirer pendant plus de dix secondes et ensuite
se réveiller. Ainsi, I'observateur doit cocher les trois « oui » pour la méme visite. Il est souhaitable de
compléter le recueil des données avec un commentaire court sur d’éventuels événements
particuliers.
Le ONSI est positif pour le dépistage du SAS si son résultat est égal ou supérieur a un épisode de
pause respiratoire ou égal ou supérieur a deux épisodes de ronflements.
Le ONSI est ininterprétable si son résultat est égal ou supérieur a quatre réveils sur cing visites (sans
aucun ronflement, ni pause respiratoire). Il faut alors refaire une autre évaluation. Si le résultat de
celle-ci est identique au précédent, il ne sera pas réalisé de polysomnographie.
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RESUME

Introduction : Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil SAHOS du sujet dgé est une
entité spécifique dont la qualité du traitement par pression positive continue (PPC) n'a pas

été évaluée a des ages extrémes.

But de I'étude : Evaluer I'observance au traitement par PPC a 1 an et sa poursuite au long
cours chez des patients SAHOS de plus de 65 ans, répartis en 2 groupes (Groupe 1 : 65 a 75

ans; Groupe 2 : > 75 ans) au début du traitement.

Méthodes : 309 patients agés de plus de 65 ans ont été appareillés par PPC au cours des 10
derniéres années (Groupe 1: n=214, age 69,8 + 2,8 ans; Groupe 2 : n=95, age 79,0 = 2,9 ans).

L'observance vis a vis de la PPC a été évaluée a 1 an et lors de leur dernier controle sous PPC.

Résultats : Alors que I'observance était identique dans les 2 Groupes a 1 an (Groupe 1: 6,45
h £+ 1,96; Groupe 2: 6,36 h &+ 2,15), le pourcentage de patients ayant arrété leur PPC avant 1
an était significativement plus élevé dans le Groupe 2 (p = 0,017), en I'absence de décés au
cours de cette période. Au long cours, et en |'absence de différence de pourcentage de
décés entre les 2 groupes, le taux de désappareillage des patients du Groupe 2 était trés
significativement plus élevé (p = 0,0004), de l'ordre de 25 % a 18 mois, et de 50 % a 6 ans,
alors qu'il n'était que de 25% a 6 ans dans le Groupe 1. Seul I'observance (> 3 heures) s’est

révélée étre un facteur prédictif de désappareillage.

Conclusion : Les patients SAHOS de plus de 65 ne peuvent étre considérés comme une
population homogene vis a vis de I'acceptation du traitement par PPC, justifiant une prise en
charge renforcée chez les patients les plus agés afin d'éviter un désappareillage trop

important.

Mots clefs : Syndrome apnées du sommeil , Pression positive continue , sujets agés ,

observance.
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