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Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil 

(SAHOS) est une pathologie qui est reconnue depuis plus de 30 ans, dont 

l’intérêt pour la communauté médicale en dehors du domaine de la 

médecine du Sommeil, n’a été éveillé que très récemment [1].

En effet, d’une part, le SAHOS est une pathologie fréquente et sous-

diagnostiquée [1, 2, 3]. D’autre part, son impact sur la qualité de vie, et la 

gravité de ses complications cardio-vasculaires sont clairement établis. 

Le syndrome d’apnées du sommeil positionnel (SASp) est une nouvelle 

entité décrite à partir du SAHOS. En effet, certaines études font ressortir 

des particularités spécifiques permettant d’appréhender le SASp comme 

une entité à part entière [4, 5, 6, 7, 8].  

En revanche, à notre connaissance, il n’y a que très peu de description 

concernant le retentissement cardio-vasculaire ou métabolique et le 

pronostic des patients atteints de SASp. 

C’est la raison pour laquelle, nous avons réalisé une étude de cohorte 

historique dont l’objectif principal était d’évaluer l’impact du SASp sur le 

pronostic cardio-vasculaire et la mortalité de ces patients. 
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I. Définition du Syndrome d’Apnées Hypopnées 
Obstructives du Sommeil

Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil est 

caractérisé par la répétition d’un collapsus des voies aériennes 

supérieures pendant le sommeil. 

Historiquement [9], les apnées du sommeil sont décrites depuis 

l’Antiquité. Dionysius, tyran de Syracuse, présentait des accès de 

suffocation nocturne et, pour lutter contre sa somnolence diurne, son 

entourage devait lui enfoncer dans la chair de longues aiguilles. En 1956, 

Burwell rapporte le syndrome de Pickwick, en référence à un des 

personnages d’une nouvelle de Charles Dickens, The Posthumonous 

papers of the Pickwick Club. Finalement, le SAHOS a été isolé en 1972 

du syndrome de Pickwick par Christian Guilleminault qui l’a défini par 

l’existence de plus de 5 apnées par heure de sommeil, sans forcément 

d’association avec une obésité et/ou une hypoventilation alvéolaire. 

Cliniquement, la somnolence diurne excessive et les ronflements 

nocturnes sont les principaux symptômes. 

La somnolence diurne excessive se caractérise par l’envie de dormir dans 

la journée à des moments inappropriés. Elle est négligée voire méconnue 

au départ par le patient. Elle peut être quantifiée par des moyens 

subjectifs tels qu’une échelle visuelle analogique ou des questionnaires 

comme par exemple, l’échelle de somnolence d’Epworth (annexe 1). Une 

évaluation objective peut être réalisée dans un laboratoire spécialisé du 

sommeil grâce à des tests itératifs de latence d’endormissement (TILE). 
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Le ronflement est le principal symptôme nocturne. Il est quasi constant, 

intense et ancien. C’est un signe sensible mais peu spécifique. 

D’autres symptômes peuvent faire suspecter un SAHOS : pauses 

respiratoires rapportées par l’entourage, sommeil agité non réparateur, 

difficultés de concentration, troubles de la mémoire, troubles de la libido, 

polyurie nocturne, etc. 

Actuellement, son diagnostic repose sur des critères cliniques (A et B) et 

polysomnographiques ou polygraphiques (C) [10] :  

• A : somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres 
facteurs 

• B : deux au moins des critères suivants non expliqués par d’autres 
facteurs : 

o Ronflement sévère et quotidien 

o Sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le 
sommeil 

o Sommeil non réparateur 

o Fatigue diurne 

o Nycturie (plus d’une miction par nuit). 

• C : index apnées + hypopnées supérieures ou égales à cinq par 
heure de sommeil (IAH � 5). 

La présence des critères A ou B et du critère C permet de poser le 

diagnostic.
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II. Définition de la sévérité du SAHOS

L’évaluation de la sévérité du SAHOS doit prendre en compte l’IAH 

et l’importance de la somnolence diurne. Le niveau de sévérité est défini 

par la composante la plus sévère [10]. 

IAH : 

o entre 5 et 15 événements par heure : niveau de sévérité léger 

o entre 15 et 30 événements par heure : niveau de sévérité modéré 

o 30 et plus événements par heure : niveau de sévérité sévère. 

Somnolence diurne : 

o Légère : peu de répercussion sur la vie sociale ou professionnelle et 
apparaissant pendant les activités nécessitant peu d’attention 

o Modérée : répercussion modérée sur la vie sociale ou 
professionnelle et apparaissant pendant les activités nécessitant 
plus d’attention 

o Sévère : perturbation importante dans la vie sociale ou 
professionnelle et apparaissant lors d’activités de la vie quotidienne. 

Les recommandations d’experts ne prennent pas en compte l’importance 

des désaturations nocturnes [10] bien que ces dernières semblent jouer 

un rôle important dans la présence des co-morbidités cardio-vasculaires 

[11, 12]. 
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III. Complications du SAHOS

Le SAHOS entraine de nombreuses complications graves. Sa prise 

en charge est ainsi devenue un nouvel enjeu de santé publique. Il a des 

répercussions sur le plan cardio-vasculaire, métabolique et sur la 

survenue d’accidents de la voie publique. 

III.1. Complications cardio-vasculaires

De nombreuses études ont confirmé le rôle du SAHOS dans la 

survenue de complications cardio-vasculaires [13-23]. De complexes 

processus physiopathologiques entrent en jeu [11, 14, 23]. 

Trois mécanismes clés sont cités : l’alternance hypoxémie et ré-

oxygénation, les micro-éveils et l’importance de la pression intra-

thoracique négative engendrée par la répétition des efforts inspiratoires 

de lutte contre l’obstruction des voies aériennes. Ces troubles vont 

entrainer une augmentation du tonus sympathique et donc, des poussées 

hypertensives et de tachycardie au cours des apnées.  

De plus, le stress oxydatif et l’inflammation qui résultent de ces anomalies 

sont responsables d’une dysfonction endothéliale favorisant le processus 

d’athérosclérose. Des troubles de la fonction plaquettaire sont également 

suspectés.  

Enfin, à partir d’un modèle animal, Cho et al. [24] ont révélé le rôle des 

vibrations acoustiques des ronflements dans la genèse d’une dysfonction 

endothéliale au niveau des carotides. 

En revanche, les mécanismes de pérennisation de ces anomalies au long 

cours restent encore incomplètement connus. 
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Le traitement du SAHOS par pression positive continue (PPC) semble 

réduire le risque de maladies cardio-vasculaires [15, 19]. 

III.1.1. Hypertension artérielle

Le SAHOS est un facteur de risque indépendant de développement 

d’une hypertension artérielle (HTA) [25, 26]. Lavie et al. [26] ont montré 

qu’à chaque augmentation d’un événement apnéique pendant le sommeil, 

le risque relatif d’HTA augmentait de 1%. 

Le SAHOS est retrouvé avec une fréquence élevée chez les patients 

porteurs d’une HTA réfractaire [27]. En revanche, l’HTA semble encore 

sous-diagnostiquée chez les patients porteurs d’un SAHOS. En effet, 

dans une étude [28], sur 130 patients porteurs d’un SAHOS, la mesure 

ambulatoire de la pression artérielle (MAPA) avait permis de révéler une 

HTA chez 30% d’entre eux.  

Les sociétés savantes soulignent bien que leur association doit être 

recherchée [29]. 
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III.1.2. Insuffisance coronarienne 

Le SAHOS a clairement été mis en évidence comme facteur de 

risque indépendant de développement d’une maladie coronarienne [30-

34]. De même, l’association de ces deux maladies semble augmenter le 

risque de mortalité et de survenue d’événements cardio-vasculaires et 

notamment d’accidents vasculaires cérébraux [31]. Yumino et al. [22] ont 

comparé le devenir de patients après une coronarographie thérapeutique 

pour un syndrome coronarien aigu (SCA). L’évolution a été moins 

favorable dans le groupe des patients ayant un SAHOS par rapport au 

groupe de patients sans SAHOS.  

Par opposition, le traitement du SAHOS apporte un bénéfice chez des 

patients ayant une coronaropathie [15, 35]. 

III.1.3. Troubles du rythme et de la conduction 
cardiaque 

Le SAHOS prédispose aux troubles du rythme cardiaque nocturnes 

[36]. Concernant la fibrillation auriculaire (FA), Gami et al. [37] ont 

découvert que près de la moitié de patients atteint de FA avaient 

également un SAHOS. L’association SAHOS et FA serait plus importante 

comparée avec l’obésité, le périmètre cervical, le diabète ou l’HTA.  
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Les troubles de la conduction semblent aussi être une complication 

fréquente. Garrigue et al. [38] ont étudié des sujets venant de se faire 

implanter un stimulateur cardiaque. Un IAH supérieur ou égal à 10/h était 

le critère utilisé pour diagnostiquer un SAHOS. Ainsi, ils ont trouvé un 

syndrome d’apnées du sommeil chez 58% des patients atteints d’une 

dysfonction sinusale et chez 68% des patients porteurs d’un bloc atrio-

ventriculaire.  

Traiter les troubles respiratoires du sommeil diminuerait le risque de 

récidive de la FA, même quand celle-ci a bénéficié d’une ablation [39-41] 

et, diminuerait le déclenchement des brady-arythmies [42]. 

Enfin, l’excès de morts subites nocturnes entre minuit et 6 heures du 

matin semble être liée à la présence d’un SAHOS d’autant plus si ce 

dernier est sévère [43]. 

III.1.4. Accident vasculaire cérébral

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est une complication majeure 

et grave du SAHOS [44, 45, 46, 47]. Ce dernier augmente de manière 

indépendante le risque d’AVC, d’autant plus que l’IAH est élevé [47]. Le 

risque d’apparition d’AVC augmente de 6% pour chaque élévation d’un 

point de l’IAH chez les hommes ayant un IAH compris entre 5 et 25/h [48]. 

Le SAHOS engendre des perturbations hémodynamiques au niveau 

cérébral [44]. De même, l’altération vasculaire et le dysfonctionnement 

endothélial semblent léser préférentiellement les petits vaisseaux 

cérébraux de la substance blanche [49]. Ils vont, ainsi, favoriser la 

survenue d’une ischémie cérébrale  



19 

L’association de ces deux pathologies accroit le risque de mortalité [50]. 

La mise en place d’un traitement par ventilation en pression positive 

continue (PPC) permettrait de faire diminuer ce risque [51]. 

III.2.  Complications métaboliques

Le syndrome métabolique associe obésité, HTA, insulinorésistance 

et dyslipidémie. Le SAHOS pourrait faciliter l’apparition d’un syndrome 

métabolique, notamment en raison de son lien très étroit avec 

l’insulinorésistance [52, 53].  

De nouveau, les mécanismes physiopathologiques sont complexes [21]. 

Ils ont pour origine les phénomènes d’hypoxie intermittente alternant avec 

les phases de ré-oxygénation et les micro-éveils. Ils favorisent 

l’augmentation du tonus sympathique. Ce dernier induit une augmentation 

de la glycogénolyse et de la néoglucogenèse hépatique. Ceci aboutit à 

l’installation d’un hyperinsulinisme réactionnel. Par ailleurs, la privation de 

sommeil, la synthèse de cytokines inflammatoires, la diminution du taux 

d’adiponectine, etc. participent au développement de ces complications 

métaboliques. 

III.3. Complications liées à la somnolence diurne 
excessive

La somnolence diurne est une des manifestations cliniques majeure 

du SAHOS. Elle peut être responsable d’accident de la voie publique [54] 

ou d’accident du travail. 
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IV. Prise en charge du SAHOS 

Le traitement du SAHOS doit être multidisciplinaire. 

Des mesures hygiéno-diététiques sont à conseiller au patient, en insistant, 

notamment, sur la lutte contre le surpoids. Les malades ayant un SAHOS 

doivent être informés sur les médicaments (benzodiazépines, etc.) et sur 

les substances (alcool) à éviter. La prise en charge des facteurs de risque 

cardio-vasculaires est également indispensable.  

Afin de lutter contre le collapsus répété des voies aériennes supérieures, 

trois traitements sont possibles [10]. Il s’agit de : 

• la ventilation par pression positive continue (PPC) 

• l’orthèse d’avancée mandibulaire (OAM) 

• la chirurgie vélo-amygdalienne ou des bases osseuses ou linguale 

ou de l’obstruction nasale. 

IV.1. Le traitement par ventilation en pression positive 
continue

Le traitement par PPC a été l’objet de nombreux travaux qui ont 

confirmé son efficacité sur les symptômes et sur la régression des 

troubles respiratoires nocturnes. De plus, il semble avoir un 

retentissement positif sur les co-morbidités cardio-vasculaires [10, 19, 35, 

40, 42, 51, 55]. 
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Le traitement par PPC est donc recommandé en première intention pour 

les patients ayant [10] : 

• un SAHOS sévère définit soit par un IAH supérieur ou égal à 30/h, 

soit par un IAH inférieur à 30/h associé à une somnolence diurne 

sévère sans autre cause ; 

• un SAHOS associé à une co-morbidité cardio-vasculaire grave. 

La PPC peut être proposée en première intention chez des patients avec 

un SAHOS léger ou modéré. 

IV.2. Le traitement par orthèse d’avancée 
mandibulaire

L’orthèse d’avancée mandibulaire permet de maintenir une 

propulsion forcée de la mandibule. Mais, elle génère des contraintes. Elle 

concerne donc, essentiellement des patients sélectionnés. 

Elle peut être proposée en cas [10] : 

• d’intolérance ou de refus à la PPC ; 

• en première intention chez des patients avec un SAHOS léger ou 

modéré. 
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IV.3. Le traitement chirurgical

Le traitement chirurgical semble avoir une efficacité moindre par 

rapport à la PPC et à l’OAM [10].  

• La chirurgie vélo-amygdalienne n’est indiquée qu’en cas 

d’hypertrophie amygdalienne majeure, en l’absence d’obésité et de 

co-morbidité sévère. 

• La chirurgie d’avancée des maxillaires est recommandée en cas de 

refus ou d’intolérance à l’OAM et la PPC et en l’absence d’obésité et 

de co-morbidité sévère. 

• La chirurgie vélaire ou linguale n’est recommandée que chez les 

patients refusant ou ne tolérant pas l’OAM et la PPC et en l’absence 

d’obésité et de co-morbidité sévère. 

• La chirurgie nasale isolée n’est pas recommandée pour le 

traitement du SAHOS. 
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V. Définition du Syndrome d’Apnées du Sommeil 
positionnel

En 1984, Cartwright a remarqué une aggravation de l’index 

d’apnées en position allongée sur le dos pendant le sommeil [7]. Il a défini 

le syndrome d’apnées du sommeil positionnel (SASp) avec un IAH global 

supérieur ou égal à 10 par heure de sommeil associé avec un IAH sur le 

dos au moins deux fois supérieur à l’IAH dans les autres positions. 

En 2005, Mador [5] utilise d’autres critères pour définir le SASp. Il repose 

sur un IAH global supérieur ou égal à 5. Il garde comme critère de 

définition la diminution d’au moins 50% de l’IAH entre la position dorsale 

et les autres positions mais, y ajoute la normalisation de l’IAH dans les 

autres positions. Cependant, cette définition ne permet pas de faire 

ressortir la sévérité des troubles respiratoires du sommeil posturaux en 

l’absence d’information concernant l’IAH en décubitus dorsal ou le 

pourcentage de temps total dans cette position pendant le sommeil. 

Actuellement, il n’y a pas de critères précis pour définir le SASp. Les 

études les plus récentes utilisent la définition de Cartwright en rajoutant 

certaines modifications telles qu’un IAH sur le dos supérieur ou égal à 5/h 

ou un temps minimal sur le dos pendant le sommeil (variable d’une étude 

à l’autre), et avec différentes évaluations des troubles respiratoires du 

sommeil non en décubitus dorsal [56, 57, 58].  
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Tous ces critères surlignent la nécessité d’une réduction de l’IAH, qui peut 

varier d’une quantité d’au moins 50% à moins de 5/h, quand les patients 

dorment en décubitus latéral. C’est la raison pour laquelle nous avons 

proposé, dans le cadre de notre étude personnelle, une définition 

différente du SASp, correspondant aux caractéristiques d’un SASp pur, 

tenant compte d’une part, de la nécessité d’un IAH global réellement 

pathologique (>10/h), et d’un IAH sur le dos clairement pathologique 

(>10/h) avec une IAH normal dans les autres positions quelque soit 

l’importance de la réduction entre le décubitus dorsal et la position 

latérale. Cette définition permet de s’assurer de la gravité du SASp lié au 

décubitus dorsal, et à la normalité de l’IAH dans les autres positions, 

représentant l’indication d’un traitement postural, anti décubitus dorsal. 

Par ailleurs, elle permet d’exclure les SAS minimes, considérés comme 

positionnels mais ne justifiant pas d’un traitement particulier tels que, par 

exemple, selon la définition de Mador un IAH global à 6/h avec IAH sur le 

dos à 8/h et IAH non dos à 4/h.  

Cette composante positionnelle aggravante du SAHOS est très fréquente. 

Selon les études et leur définition du SASp, elle est retrouvée dans 27,4% 

à 74,7% des patients [5, 6, 8, 59]. Avec sa définition, Mador a observé un 

SASp dans 49,5% des patients porteurs d’un SAHOS léger (IAH global 

entre 5 et 15/h), dans 19,4% des patients avec un SAHOS modéré (IAH 

global entre 15 et 30/h) et dans 6,5% des patients avec un SAHOS 

sévère (IAH global supérieur à 30/h) [5]. 
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VI. Physiopathologie du Syndrome d’Apnées du 
Sommeil positionnel

Les mécanismes physiopathologiques à l’origine du SASp ne sont 

pas clairement identifiés. Cependant, l’effet gravitationnel semble jouer un 

rôle important. En effet, le positionnement du corps semble favoriser plus 

facilement le collapsus des voies aériennes que les stades du sommeil 

[60]. En décubitus dorsal, les tissus mous antérieurs du pharynx, dont la 

langue, chutent vers l’arrière. Ainsi, ils entrainent une réduction du calibre 

des voies aériennes [61, 62]. De plus, ces dernières prennent une forme 

elliptique transversale agrandissant le rayon de courbure des parois 

antérieures et postérieures. Cette disposition favorise donc la survenue 

d’un collapsus (Figure 1) [63]. On retrouve également d’autres facteurs 

comme la diminution du volume pulmonaire qui diminuerait la perméabilité 

pharyngée et une modification de l’activité des muscles pharyngés en 

décubitus dorsal [63]. Les apnées du sommeil sont ainsi aggravées [65]. 

G
ravité 

Décubitus dorsal Décubitus latéral
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Figure 1. Schéma de l’arrangement tissulaire autour du pharynx en position décubitus dorsal et en 

décubitus latéral. VAS : voies aériennes supérieures, A : masse tissulaire antérieure, P : masse tissulaire 

postérieure, L : masse tissulaire latérale. D’après. Isono et al [61] et Walsh et al. [63].  
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VII. Caractéristiques du Syndrome d’Apnées du 
Sommeil positionnel

VII.1. Caractéristiques anthropomorphologiques

Celles-ci sont relativement variables d’une étude à l’autre. 

Classiquement, les patients porteurs d’un SASp sont plus jeunes de 2 à 6 

voire 7 ans par rapport aux patients qui n’ont pas de composante 

positionnelle [6, 8]. Mais, cette caractéristique n’est pas retrouvée dans 

toutes les études [4, 59]. 

La plupart des études décrivent ces patients comme ayant un indice de 

masse corporelle (IMC) plus faible, donc moins obèse [4, 6, 8, 59, 65]. 

Mais, ceci n’est pas retrouvé par tous [56]. 

Enfin, les patients ayant un SASp auraient une rétromandibulie et un 

volume des tissus mous autour du pharynx plus faible par rapport à des 

sujets sains et à des patients « non positionnels ». Ils auraient également 

une réduction du tiers inférieur de la face en comparaison avec les 

patients « non positionnels » [62]. 

VII.2. Caractéristiques polysomnographiques

Les patients porteurs d’un SASp ont un IAH moins sévère par 

rapport aux patients « non positionnels » [4, 5, 6, 56]. L’association avec 

un SASp est plus importante chez les patients ayant un SAHOS léger. Sa 

fréquence diminue à l’inverse de la sévérité du SAHOS [5, 59]. 

De même, les épisodes de désaturation et le temps passé avec une 

saturation en oxygène inférieure à 90% sont moins importants [4, 56] 

comparativement aux patients ayant un SAHOS « non positionnel ». 
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Ces patients bénéficient d’un sommeil d’une meilleure qualité par rapport 

aux patients « non positionnels » avec un temps de sommeil en stade 

sommeil profond plus élevé et une fréquence de micro-éveils plus faible 

[4, 6, 59]. 

Néanmoins, la position en décubitus dorsal aggrave la fréquence des 

événements apnéiques [4, 56]. Par ailleurs, la saturation minimale 

nocturne et moyenne nocturne en oxygène sont plus faibles par rapport 

aux sujets normaux [4].  

VII.3. Hypertension artérielle

Dans une étude sud-coréenne [59] regroupant 1170 patients 

porteurs d’un SAHOS et d’origine asiatique, la prévalence de l’HTA était 

de 34.4% dans le groupe « positionnel » contre 49.7% dans le groupe 

« non positionnel ». En utilisant une analyse de régression logistique 

binaire, le caractère positionnel du SAHOS pouvait être considéré comme 

un facteur contribuant à l’apparition d’une HTA, comme l’âge, l’obésité et 

l’IAH. 

Par ailleurs, l’éviction du décubitus dorsal durant le sommeil permet de 

réduire de manière significative la pression artérielle diurne et nocturne 

[66]. 

VII.4. Accident vasculaire cérébral

Chez des patients venant d’avoir un AVC et chez qui un syndrome 

d’apnée du sommeil a été découvert, 63 à 65% avaient une composante 

positionnelle  [57, 67]. En revanche, on ne connait pas la prévalence du 

SAHOS ou du SASp avant l’événement neurologique. Dans le suivi à 6 

mois, l’incidence du SASp persiste dans 33% des cas [67]. 
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VIII. Traitement du Syndrome d’Apnées du Sommeil 
positionnel

Comme pour le SAHOS, les mesures hygiéno-diététiques sont utiles 

dans la prise en charge d’un patient porteur d’un SASp : contrôle des 

morbidités cardio-vasculaires et/ou métaboliques, perte de poids, éviction 

de certains médicaments ou substances, etc. Le traitement par ventilation 

nocturne en pression positive continue (PPC) reste recommandé en 

première intention surtout en cas de sévérité de l’index d’apnée-

hypopnées global et/ou en présence d’une co-morbidité cardio-vasculaire 

grave [10]. 

Le traitement par orthèse d’avancée mandibulaire est une alternative 

thérapeutique. Il serait plus efficace chez ce type de patients que chez les 

patients « non positionnels » [68]. 

Mais comme nous l’avons vu, les patients ayant un SASp paraissent 

souvent moins sévères tant sur leurs données polysomnographiques que 

sur le terrain cardio-vasculaire. Donc, un traitement par PPC est moins 

souvent formellement indiqué. 

En 1984, Cartwright [7] préconisait déjà l’éviction de la position en 

décubitus dorsal. Ce traitement a l’avantage d’être peu couteux et simple 

pour les patients ayant un SAHOS léger à modéré [69]. 

Différentes méthodes ont été proposées afin d’éviter le décubitus dorsal 

telles que la « technique de la balle de tennis » ou l’orthèse anti-décubitus 

dorsal. 
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Ils sont, parfois, comparables en termes d’efficacité avec le traitement par 

PPC [58, 70, 71]. Un traitement par une orthèse anti-décubitus dorsal a 

permis une amélioration significative de l’IAH global, de la saturation en 

oxygène minimale nocturne, une amélioration de la qualité du sommeil 

avec une réduction des micro-éveils après une semaine d’utilisation [72]. 

Malheureusement, ces traitements souffrent souvent d’une tolérance 

médiocre à long terme [73, 74, 75]. 
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ETUDE 

PERSONNELLE



31 

I. Patients et méthodes

I.1. Sélection des patients

Nous avons réalisé une étude de cohorte historique portant sur des 

patients ayant bénéficié d’un enregistrement polysomnographique 

nocturne entre janvier 2005 et juillet 2007 dans le service de 

neurophysiologie clinique du C.H.U. de Poitiers. Ces enregistrements ont 

été réalisés dans le cadre d’un bilan à la recherche de troubles 

respiratoires au cours du sommeil. Cette recherche s’inscrit dans la 

continuité d’une précédente étude réalisée dans notre laboratoire, portant 

sur la prévalence et les caractéristiques du SASp au C.H.U. de Poitiers 

[4]. Nous nous sommes intéressés à trois groupes de sujets sélectionnés 

en fonction des définitions suivantes : 

• 1°groupe : normaux-normaux .  

o IAH global inférieur à 10/h de sommeil 

o IAH sur le dos inférieur à 10/h de sommeil  

o IAH dans les autres positions inférieur à 10/h de sommeil. 

• 2°groupe : normaux-positionnels .  

o IAH global inférieur à 10/h de sommeil 

o IAH sur le dos supérieur à 10/h de sommeil  

o IAH dans les autres positions inférieur à 10/h de sommeil. 

• 3°groupe : SAS positionnels purs .  

o IAH global supérieur à 10/h de sommeil 

o IAH sur le dos supérieur à 10/h de sommeil  

o IAH dans les autres positions inférieur à 10/h de sommeil. 
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Les patients du 3°groupe ont été répartis en foncti on de leur IAH global : 

inférieur à 30/h et supérieur ou égal à 30/h. Secondairement, une sous-

analyse a été réalisée afin de comparer, au sein de ce dernier groupe, les 

patients en fonction de la présence ou non d’un traitement par PPC au 

moment de l’enquête. 

Les critères d’exclusion étaient les suivants : 

• un âge inférieur à 18 ans au moment de l’enregistrement ; 

• un enregistrement avec un temps total de sommeil inférieur à 180 
minutes ; 

• les patients ayant eu un enregistrement avec une pression positive 
continue (PPC) ; 

• les patients ayant eu plus d’un enregistrement entre janvier 2005 et 
juillet 2007. 

Par ailleurs, afin d’homogénéiser les groupes de patients étudiés, les 100 

premiers sujets du groupe « normaux-normaux » ont été sélectionnés 

pour servir de groupe témoins. 



33 

I.2. Recueil des données

Tous les enregistrements polysomnographiques comportaient un 

électro-encéphalogramme, un électro-oculogramme, un électro-

myogramme mentonnier, un électrocardiogramme et une analyse de la 

saturation en oxygène (SaO2). 

La position du corps était analysée par un capteur de position. Des 

sangles de mesures thoraco-abdominales mesuraient les efforts 

respiratoires. Un transducteur de pression nasale relevait le flux nasal 

aérien. 

L’étude des tracés enregistrés a été réalisée en lecture manuelle. Les 

stades du sommeil on été scorés selon la classification de Rechtschaffen 

et Kales, puis de l’American Academy of Sleep Medicine à partir de 2007 

[76, 77]. 

A partir de cette précédente étude [4], un investigateur a recueilli : 

• Les données anthropomorphiques : 

o Sexe ; 

o poids ;  

o taille ; 

o IMC ; 

o âge.
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• Les données polysomnographiques :  

o date de l’examen ; 

o IAH global ; 

o IAH sur le dos ; 

o IAH dans les autres positions ; 

o temps total de sommeil (TTS) 

o temps passé en sommeil lent léger (SLL) ou stade N1-N2 ; 

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

o temps passé en stade REM (Rapid Eye Movement) ; 

o temps passé sur le dos pendant le sommeil ; 

o saturation en oxygène moyenne en éveil (SaO2 moy à l’éveil) ; 

o saturation en oxygène moyenne en sommeil (SaO2 moy 
sommeil) ; 

o saturation en oxygène minimale en sommeil (SaO2 mini en 
sommeil) ; 

o temps passé sous une saturation en oxygène inférieure à 90% 
pendant le sommeil. 

Les antécédents ont été collectés par l’analyse des dossiers archivés et 

des données du dossier informatique du patient dans le serveur du C.H.U. 

de Poitiers (Télémaque®).  

Les patients ont été jugés comme ayant une HTA, un diabète ou une 

dyslipidémie sur analyse de leur dossier ou quand ils bénéficiaient d’un 

traitement spécifique. De même, ils étaient considérés porteurs d’un 

trouble du rythme ou de la conduction intracardiaque, s’ils avaient un 

traitement médicamenteux anti-arythmique et/ou un stimulateur cardiaque 

ou un défibrillateur semi-automatique. 
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Une enquête téléphonique a été réalisée du 10 juillet au 4 août 2012 par 

six investigateurs. Elle a été préalablement précédée d’une réunion afin 

de définir de manière consensuelle les modalités des appels. Avec l’aide 

d’un questionnaire [annexe 2], les données suivantes ont été recueillies : 

• poids actuel ; 

• statut tabagique ; 

• apparition depuis l’examen polysomnographique : 

o d’une HTA ; 

o d’un infarctus ou d’une angine de poitrine ; 

o d’un trouble du rythme cardiaque ; 

o d’un AVC ; 

o d’un diabète ; 

o d’une dyslipidémie ; 

o d’un cancer ; 

o d’une consultation ou d’une hospitalisation en cardiologie ou 
en neurologie ou dans un autre service ; 

o d’un accident de la route ; 

o d’un presqu’accident ; 

o d’un accident du travail ; 

o d’un endormissement responsable d’un accident ou d’un 
presqu’accident ; 

• traitement actuel médicamenteux et d’un éventuel SAHOS. 
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Si le patient restait injoignable après 3 appels, son médecin traitant était 

contacté pour remplir le questionnaire. 

Une modification du traitement médicamenteux à visée métabolique ou 

cardiaque et/ou l’implantation d’un stimulateur cardiaque ou d’un 

défibrillateur et/ou la réalisation d’une intervention endovasculaire 

(coronarographie ou traitement par radiofréquence), ainsi que la survenue 

ou l’aggravation d’une pathologie cardio-vasculaire ont été notées comme 

une évolutivité de l’état cardio-vasculaire ou métabolique. 

Pour les patients sous traitement par PPC au moment de l’enquête, l’IAH 

résiduel sous PPC et l’observance moyenne par nuit ont été recueillis 

auprès des prestataires de service responsables de leur appareillage. 

Les patients ont été considérés comme perdus de vue quand la variable 

‘Décès’ était inconnue ou s’ils n’avaient pas consulté leur médecin traitant 

lors de ces deux dernières années. 

I.3. Analyses statistiques

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

pour effectuer les calculs statistiques. 

Les variables qualitatives ont été décrites par l’effectif brut et le 

pourcentage correspondant. Les variables continues ont eu leur moyenne 

et écart-type calculés. 

La comparaison des variables qualitatives entre les différents groupes de 

patients a été réalisée avec le test exact de Fisher. 
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Pour la comparaison des moyennes des variables quantitatives entre plus 

de 2 groupes de patients, une analyse de variance (ANOVA) a été 

effectuée. Quand cette dernière était significative, un test t de Student a 

permis la comparaison des groupes deux à deux. 

Par ailleurs, un test de Mann et Whitney a été utilisé pour comparer les 

moyennes des variables quantitatives entre 2 groupes de patients. 

Le coefficient et le test de Spearman ont été employés pour la recherche 

de corrélation entre les variables quantitatives. 
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II. Résultats

II.1. Patients inclus

Lors d’un précédent travail de thèse [4], 1400 enregistrements 

polysomnographiques ont été rapportés. Les données de 1218 sujets 

avaient pu être exploitées finalement. Parmi eux, on comptait : 

• dans le groupe « positionnel pur » (PP) : 271 patients ; 

• dans le groupe « normaux-normaux » (NN) : 406 sujets ; 

• dans le groupe « normaux-positionnels » (NP) : 80 sujets. 

Pour notre travail, nous avons retenu 336 patients répartis dans les trois 

groupes comme suit : 

• « positionnels purs » constitué de 190 patients soit 56,5% de notre 
population ; 

• « normaux-normaux » représenté par 100 sujets soit 29,8% ; 

• « normaux-positionnels » contenant 46 patients soit 13,7%. 

Quatre-vingt seize patients ont été considérés comme perdus de vue, 

dont 24 dans le groupe « normaux-normaux », 13 dans le groupe 

« normaux-positionnels » et 59 dans le groupe « positionnels purs ».
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Ainsi, au final, 240 patients soit 71,4% de la population prévue ont pu être 

intégrés dans notre étude après recueil de leurs données lors de l’enquête 

téléphonique. Ils sont classés ainsi : 

• le groupe « positionnels purs » (PP) : 131 patients (54,6%).  

o Parmi eux, 75 (31,3%) ont un IAH global inférieur à 30/h. Ils 
constituent le groupe PP IAH<30.  

o Un IAH global supérieur ou égal à 30/h a été retrouvé chez les 
56 patients (23,3%) restants. Ils forment le groupe PP IAH�30. 

• le groupe « normaux-normaux » (NN) : 76 sujets (31,7%) ; 

• le groupe « normaux-positionnels » (NP) : 33 patients (13,7%). 

La figure 2 résume l’algorithme de répartition des patients. 
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1400 enregistrements polysomnographiques 

1218 enregistrements polysomnographiques analysables 

182 exclus 

SAS positionnel pur 

271 

Normaux-normaux 

406 

Normaux-positionnels 

80 

306 exclus 34 exclus 81exclus 

SAS positionnel pur 

190 

Normaux-positionnels 

46 

Normaux-normaux 

100 

SAS positionnel pur 

131 

Normaux-positionnels 

33 

Normaux-normaux 

76 

Perdus de vue 

24 

Perdus de vue 

13 

Perdus de vue 

59 

IAH �30 : 56 IAH <30 : 75 

Figure 2. Répartition des patients 
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L’analyse comparative des données anthropomorphiques, des 

antécédents métaboliques (ATCD métab) au moment de l’examen 

polysomnographique et les résultats polysomnographiques n’a pas 

montré de différences significatives entre les patients non perdus de vue 

et les patients perdus de vue. Seule la présence d’antécédents cardio-

vasculaires (ATCD CV) était significativement plus importante chez les 

patients définitivement inclus dans l’étude par rapport aux patients perdus 

de vue (p = 0,02). Ces données apparaissent dans le tableau 1. 



42 

Patients inclus dans l’étude 
(n=240) 

Patients perdus de vue 
(n=96) 

Age (années) 51,7 ± 13,1 55,8 ± 14,9 

Hommes (%) 

Femmes (%) 

66,2% 

33,7% 

66,7% 

33,3% 

Poids (kg) 80,1 ± 16,8 78,2 ± 15,5 

IMC (kg/m2) 27,7 ± 5,6 27,3 ± 4,9 

PP : n (%) 

NN : n (%) 

NP : n (%) 

131 (54,6%) 

76 (31,7%) 

33 (13,7%) 

59 (61,45%) 

13 (13,54%) 

24 (25%) 

Tps total de sommeil (min) 365,8 ± 63,7 358 ± 69,9 

Tps passé sur le dos (min) 215 ± 118,2 219,6 ± 66,1

IAH global (/h) 19 ± 20,1 18,2 ± 19,6 

IAH sur le dos (/h) 27,7 ± 26,2 29 ± 23,8 

IAH dans autres positions 
(/h) 

2,9 ± 3,2 3,5 ± 3 

SaO2 moy à l’éveil (%) 96,3 ± 2,3 96,2 ± 2,1 

SaO2 moy en sommeil (%) 95,6 ± 2,9 95,6 ± 2,6 

SaO2 mini en sommeil (%) 81,7 ± 12,3 83,4 ± 11 

Tps sous SaO2 inf. 90% 
(min) 

15,1 ± 40,1 12,2 ± 39,3 

ATCD CV (%) 47,5% � 22,9% �

ATCD métab (%) 22,5% 13,5% 

Tableau 1. Caractéristiques cliniques et polysomnographiques entre les patients non perdus de 
vue et les patients perdus de vue. PP : Positionnels purs, NN : Normaux-normaux, NP : Normaux-
positionnels. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les 2 groupes. 
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II.2. Résultats des données initiales

II.2.1. Résultats cliniques

Les résultats des caractéristiques anthropomorphiques des groupes 

NN, NP, PP IAH<30 et PP IAH�30 sont affichés dans le tableau 2. 

Normaux-
normaux (n=76) 

Normaux-
positionnels 

(n=33) 

Positionnels 
purs IAH 

<30/h (n=75) 

Positionnels 
purs 

IAH�30/h 
(n=56) 

Hommes (%) 

Femmes (%) 

35 (46%) 

41 (54%) 

25 (75,8%) 

8 (24,2%) 

56 (74,7%) 

19 (25,3%) 

43 (76,8%) 

13 (23,2%) 

Age (années) 45,5 ± 13,2 §�� 53,6 ± 12,2 � 53 ± 12,4 � � 57,4 ±11 § �

Poids initial (kg)

IMC initial 
(kg/m2) 

76,5 ± 17,3 §

26,7 ± 5,4 §

77,7 ± 12,9 

26,5 ± 4,3 �

81,1 ± 16,9 

27,8 ± 5,5 

84,9 ±16,9 §

29,4 ± 6,1 §�

Tableau 2 Caractéristiques anthropomorphiques. 

§ représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et PP IAH�30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NP et NN. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NP et PP IAH�30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et PP IAH<30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes PP IAH<30 et PP IAH�30. 
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Les quatre groupes présentaient une différence significative concernant le 

sexe des sujets inclus (p < 0,001) avec une nette prédominance 

masculine dans les groupes de patients ayant une composante 

positionnelle durant leur sommeil. 

Il existait également une différence significative entre les quatre groupes 

pour l’âge (p < 0,0001), en rapport avec une différence de moyenne d’âge 

entre les groupes NN et NP, entre les groupes NN et PP IAH<30, entre 

les groupes NN et PP IAH�30, ainsi qu’entre les groupes PP IAH<30 et 

PP IAH�30 

Mais, il n’a pas été retrouvé de différence significative entre l’âge des NP 

et des PP IAH<30, et entre l’âge des NP et des PP IAH�30.  

En termes de poids et d’IMC au moment de l’examen, il existait une 

différence significative entre les quatre groupes (p respectivement de 

0,034 pour le poids et 0,030 pour l’IMC). 

Une analyse complémentaire a montré que cette différence ne concernait 

que les groupes NN et PP IAH�30 pour le poids (p < 0,05) et, pour l’IMC, 

les groupes PP IAH�30 avec les groupes NN (p < 0,05) et NP (p < 0,05).
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Concernant la répartition dans les quatre groupes des antécédents cardio-

vasculaires et métaboliques, et de leur traitement, ces données sont 

présentées dans les tableaux 3 et 4. 

Normaux-
normaux 
(n=76) 

Normaux-
positionnels 

(n=33) 

Positionnels 
purs IAH <30/h 

(n=75) 

Positionnels 
purs IAH�30/h 

(n=56) 

HTA : n (%) 17 (22,4%) ‡ 7 (21,1%) ‡ 22 (29,3%) ‡ 32 (57,1%) ‡

Coronaropathie 

: n (%) 
5 (6,6%) 1 (3%) 1 (1,3%) 5 (8,9%) 

Troubles du 

rythme : n (%) 
5 (6,6%) 6 (18,2%) � 1 (1,3%) � � 10 (17,9%) �

AVC : n (%) 3 (4%) 1 (3%) 3 (4%) 6 (10,7%) 

Diabète : n (%) 6 (7,9%) 5 (15,1%) 2 (2,7%) 7 (12,5%) 

Dyslipidémie : 

n (%) 
9 (11,8%) 7 (21,2%) 13 (17,3%) 13 (23,2%) 

ATCD CV 19 (25%) ‡ 10 (30,3%) ‡ 23 (30,7%) ‡ 35 (62,5%) ‡

ATCD métab 14 (18,4%) 10 (30,3%) 14 (18,7%) 16 (28,6%) 

Tableau 3. Répartition et fréquence des antécédents cardio-vasculaires et métaboliques. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes PP IAH<30 et PP IAH�30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NP et PP IAH<30. 

‡ représente une différence significative (p < 0,05) entre le groupe PP IAH�30 et les 3 autres 
groupes. 

.
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Nous avons retrouvé une différence significative entre les quatre groupes 

concernant la présence d’une HTA (p < 0,001) et de son traitement 

médicamenteux (p < 0,001) en rapport avec une présence 

significativement plus importante dans le groupe PP IAH�30.  

Il y aurait plus de troubles du rythme et de la conduction cardiaque dans 

la population des patients PP IAH�30 que chez les patients PP IAH<30 

(17,9% vs 1,3%, p = 0,0008). Nous avons également mis en évidence une 

différence significative (p = 0,003) entre les groupes NP et PP IAH<30 où 

ces derniers présenteraient moins de maladies rythmiques (1,3% vs 

18,2%). 

De manière globale, sur le plan cardio-vasculaire, il y a une différence 

fortement significative entre les 4 groupes (p < 0,0001). Les patients du 

groupe PP IAH�30 auraient une co-morbidité cardio-vasculaire plus 

importante par rapport aux patients NN, NP et PP IAH<30 (p 

respectivement < 0,0001, à 0,004 et < 0,0001). 

En revanche, aucune différence significative n’a été mise en évidence 

entre les quatre groupes concernant la présence de co-morbidités 

métaboliques, avec, néanmoins, une significativité limite pour le diabète : 

diabète, p = 0,065, dyslipidémie, p = 0,321, ATCD métab, p = 0,292. 
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Normaux-
normaux 
(n=76) 

Normaux-
positionnels 

(n=33) 

Positionnels 
purs IAH <30/h 

(n=75) 

Positionnels 
purs IAH�30/h 

(n=56) 

Anti-HTA : n (%) 17 (22,4%) ‡ 8 (24,2%) ‡ 17 (23%) ‡ 36 (64,3%) ‡

Anti-aggrégant 
plaquettaire ou anti-
vitamine K : n (%) 

9 (11,8%) 1 (3%) � 5 (6,8%) � 13 (23,2%) ��

Anti-arythmique : n (%) 6 (7,9%) 2 (6%) 1 (1,3%) � 8 (14,3%) �

Anti-diabétique : n (%) 7 (9,2%) 5 (15,1%) � 1 (1,3%) � � 6 (10,7%) �

Hypocholestérolémiant : 
n (%) 

6 (7,9%) § � 8 (24,2%) � 7 (9,5%) � 13 (23,2%) § �

Tableau 4. Répartition et fréquence des traitements. 

‡ représente une différence significative (p < 0,05) entre le groupe PP IAH�30 et les 3 autres 
groupes. 

§ représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et PP IAH�30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NP et NN. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NP et PP IAH<30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NP et PP IAH�30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes PP IAH<30 et PP IAH�30. 
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Les patients du groupe PP IAH�30 avaient, de manière significative, plus 

souvent un traitement cardio-vasculaire et/ou pour des troubles 

métaboliques (tableau 4). A l’inverse, les patients PP IAH<30 ne se 

différenciaient pas par rapport aux populations dépourvues de troubles 

respiratoires du sommeil. Par ailleurs, les individus du groupe NP 

semblaient être plus médicalisés pour les pathologies métaboliques que 

les populations des groupes NN (dyslipidémie) et PP IAH<30 (diabète). 

II.2.2. Résultats polysomnographiques

Les résultats polysomnographiques pour chaque groupe de patients 

de notre étude sont comparés dans les tableaux 5, 6 et 7. 

Les patients NN et NP n’avaient pas de différence significative entre eux 

en termes de temps de sommeil passé sur le dos, en stade SLL, en stade 

SLP et en stade REM. 

Les patients ayant un SASp passaient plus de temps sur le dos pendant 

le sommeil que les patients n’ayant pas de SASp. De même, l’analyse des 

patients porteurs d’un SASp a montré que les patients du groupe PP 

IAH�30 dormaient plus longtemps en décubitus dorsal que les patients PP 

IAH<30. 

Les patients du groupe PP IAH�30 avaient des durées de stade de SLP et 

de stade REM moins importantes que celui des patients des autres 

groupes. 

Inversement, leur durée du stade de SLL était plus longue. Il en va de 

même pour les patients du groupe PP IAH<30 vis-à-vis des sujets du 

groupe NN.  
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Les patients NP restaient comparables aux patients NN et PP IAH<30 en 

termes de durée dans les différents stades du sommeil. 

Normaux-
normaux 
(n=76) 

Normaux-
positionnels 

(n=33) 

Positionnels 
purs IAH <30/h 

(n=75) 

Positionnels 
purs IAH�30/h 

(n=56) 

Tps total de 
sommeil (min) 

354 ± 55,1 � 373,5 ± 55,7 375,8 ± 73,6 � 363,9 ± 63,6 

Tps passé sur 
le dos (min) 

164,1 ± 109,4 

�‡

133,2 ± 77,6 

�‡

229,8 ± 103,6 

��‡

312,9 ± 93,5  

‡

Tps total en 
SLL (min) 

199,8 ± 55,7 �‡ 217,5 ± 47,9 ‡ 223,9 ± 58,9� ‡ 250,2 ± 59,2 ‡

Tps total en 
SLP (min) 

91,9 ± 36,8 ‡ 89,8 ± 27,5 ‡ 84,4 ± 35 ‡ 62,8 ± 46,7 ‡

Tps total en 
REM (min) 

59,2 ± 31,6 ‡ 63,8 ± 32,8 ‡ 66,4 ± 28,8 ‡ 48,4 ± 31,3 ‡

Tableau 5. Caractéristiques polysomnographiques en termes de temps de sommeil et de stade du 
sommeil. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et PP IAH<30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NP et PP IAH<30. 

‡ représente une différence significative (p < 0,05) entre le groupe PP IAH�30 et tous les autres 
groupes. 
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Les patients du groupe PP IAH�30 avaient un IAH sur le dos 

significativement plus sévère que celui du groupe NP et que celui du 

groupe PP IAH<30. De plus, l’IAH sur le dos des patients NP était 

significativement plus faible que celui des patients PP IAH<30 (tableau 6). 

Normaux-
normaux 
(n=76) 

Normaux-
positionnels 

(n=33) 

Positionnels 
purs IAH <30/h 

(n=75) 

Positionnels 
purs IAH�30/h 

(n=56) 

IAH global (/h) 2,9 ± 2,3 µ 7,2 ± 2 µ 17,6 ± 5,7 µ 49,5 ± 17,6 µ

IAH sur le dos 
(/h) 

3,3 ± 3,1 µ 22,6 ± 19,6 µ 30,9 ± 17,3 µ 59,7 ± 21 µ

IAH dans 
autres position 

(/h) 
2,1 ± 3 � 2,7 ± 2,4 � 4 ± 2,9 � � � 2,7 ± 3,7 �

Tableau 6. Caractéristiques polysomnographiques en termes d’IAH. 

µ représente une différence significative (p < 0,05) entre tous les groupes. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et PP IAH<30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NP et PP IAH<30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes PP IAH<30 et PP IAH�30.

Par rapport aux autres groupes, les patients du groupe PP IAH�30 

avaient un niveau de SaO2 moyenne significativement plus faible, que ce 

soit en éveil ou pendant le sommeil. De même, ils présentaient des 

périodes de désaturations en oxygène pendant le sommeil plus 

importantes, aussi bien en termes d’intensité que de durée. 

Dans le groupe PP IAH<30, les patients avaient une SaO2 moyenne à 

l’éveil et en sommeil significativement plus basses que les sujets du 

groupe NN. 
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Le groupe NP était comparable au groupe PP IAH<30 en termes de SaO2

minimale en sommeil, de SaO2 moyenne à l’éveil et en sommeil, et de 

durée de saturation en oxygène inférieure à 90% pendant le sommeil. Par 

ailleurs, tout comme pour le groupe PP IAH<30, les SaO2 moyenne à 

l’éveil et en sommeil étaient plus basses et de manière significative dans 

le groupe NP que dans le groupe NN (tableau 7). 

Normaux-
normaux 
(n=76) 

Normaux-
positionnels 

(n=33) 

Positionnels 
purs IAH <30/h 

(n=75) 

Positionnels 
purs IAH�30/h 

(n=56) 

SaO2 moy à 
l’éveil (%) 

97,2 ±1,7 ��§ 95,9 ±3,6 � 96,3 ± 1,7 �� 95,4 ± 2,1 �§ 

SaO2 moy en 
sommeil (%) 

96,9 ± 1,9 ��‡ 95,4 ± 4,5 �‡ 95,7 ± 1,9 �‡ 93,8 ± 3,3 ‡

SaO2 mini en 
sommeil (%) 

86,4 ± 11,2 ‡ 82,5 ± 11,2 ‡ 83,2 ± 9,9 ‡ 73,1 ± 13,1 ‡

Tps sous SaO2

inf 90% (min) 
2,5 ± 6,1 ‡ 15,3 ± 50,2 ‡ 7,7 ± 17,9 ‡ 41,9 ± 63,2 ‡

Tableau 7. Caractéristiques polysomnographiques en termes de saturation en oxygène. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et NP. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et PP IAH<30. 

§ représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et PP IAH�30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes PP IAH<30 et PP IAH�30. 

‡ représente une différence significative (p < 0,05) entre le groupe PP IAH�30 et tous les autres 
groupes. 
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Sur l’ensemble de la population de cette étude, nous avons retrouvé une 

forte corrélation entre la présence d’antécédents cardio-vasculaires au 

moment de la polysomnographie et : 

• un âge initial, un poids et un IMC plus élevés (p < 0,0001) ; 

• la sévérité de l’IAH global et sur le dos (p < 0,0001) ; 

• une saturation en oxygène moyenne à l’éveil et pendant le sommeil, 
et une saturation en oxygène minimale plus basses (p < 0,0001) ; 

• un temps passé sous une saturation en oxygène inférieure à 90% 
plus important (p < 0,0001). 

Nous avons également retrouvé une corrélation significative entre les 

paramètres anthropomorphiques (l’âge, le poids et l’IMC initiaux) et : 

• un IAH global et sur le dos plus élevés (p < 0,05) ; 

• une saturation en oxygène moyenne à l’éveil et pendant le sommeil, 
et une saturation en oxygène minimale plus basses (p < 0,0001) ; 

• un temps passé sous une saturation en oxygène inférieure à 90% 
plus important (p < 0,0001). 

Enfin, il existait une corrélation significative entre l’IMC initial et le temps 
passé sur le dos en sommeil (p = 0,007).



II.3. Résultats obtenus lors de l’enquête téléphonique

Le délai moyen entre l’examen polysomnographiqu

téléphonique était de 75,9 ± 8 mois (61 mois à 91 m

Nous avons analysé la raison ayant conduit les pati

initialement l’enregistrement polysomnographique (f

Le motif le plus fréquemment retrouvé était la prés

(41%), suivi de la somnolence diurne excessive (32,

de pauses respiratoires pendant le sommeil (28,4%) 

ou de réveils nocturnes (11,3%).

Figure 3. Motifs de demande de l’examen polysomnographique.
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Résultats obtenus lors de l’enquête téléphonique

Le délai moyen entre l’examen polysomnographiqu

téléphonique était de 75,9 ± 8 mois (61 mois à 91 mois).

Nous avons analysé la raison ayant conduit les patients à réaliser 

initialement l’enregistrement polysomnographique (figure 3

Le motif le plus fréquemment retrouvé était la présence de ronflements 

(41%), suivi de la somnolence diurne excessive (32,2%), de la présence 

de pauses respiratoires pendant le sommeil (28,4%) et d’un sommeil agité 

ou de réveils nocturnes (11,3%).

Motifs de demande de l’examen polysomnographique.
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Résultats obtenus lors de l’enquête téléphonique

Le délai moyen entre l’examen polysomnographique et l’enquête 

Nous avons analysé la raison ayant conduit les patients à réaliser 

igure 3 et 4). 

ence de ronflements 
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La présence d’une plainte liée aux ronflements était le motif de demande 

ayant le plus souvent conduit à la réalisation d’une polysomnographie le 

plus souvent retrouvé chez les patients appartenant au groupe NP ainsi 

que chez les patients chez qui un SAHOS était découvert à cette 

occasion. 

L’existence des pauses respiratoires pendant le sommeil était le 

deuxième motif le plus fréquemment retrouvé pour les sujets NP, PP 

IAH<30 et PP IAH�30.  

L’analyse statistique n’a pas montré de différence significative entre ces 3 

groupes que ce soit pour la présence des ronflements (p = 0,58) ou des 

apnées pendant le sommeil (p = 0,547). 
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Figure 4. Répartition des motifs de demande d’un examen polysomnographique en fonction des 
groupes « normaux-normaux » (NN), « normaux-positionnels » (NP), « positionnels purs » avec IAH 
global inférieur à 30/h (PP IAH<30) et « positionnels purs » avec IAH global supérieur ou égal à 30/h 
(PP IAH�30). 
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Tous les sujets des quatre groupes se plaignaient d’une somnolence 

diurne excessive sans qu’il y avait une prédominance dans un groupe 

particulier (p = 0,472).  

Pour les sujets appartenant au groupe NN, les symptômes responsables  

de la demande d’une polysomnographie étaient plus diverses et peu 

évocatrices d’un SAHOS (insomnie, asthénie, douleurs aux membres 

inférieurs, etc.). 

II.3.1. Résultats cliniques

Le tableau 8 présente les résultats anthropomorphiques et le statut 

tabagique lors de l’enquête téléphonique de l’ensemble des sujets. 

Tous les sujets de l’étude étaient initialement significativement différents 

concernant leur poids et le sont restés au moment de l’appel téléphonique 

(p = 0,022). 

En revanche, une analyse complémentaire a révélé que cette différence 

ne concernait pas que les groupes NN et PP IAH�30, comme initialement 

(p < 0,05). Elle a également mis en évidence l’apparition d’une différence 

significative entre les patients NP et PP IAH�30 (p < 0,05), pouvant être 

en rapport avec un accroissement important du poids moyen des patients 

PP IAH�30 depuis l’enregistrement. 

De même, l’IMC au moment de notre étude reste une caractéristique qui 

différencie de manière significative les quatre groupes de patients (p = 

0,027). 

Cette différence concerne les mêmes groupes que pour le poids actuel : 

NN et PP IAH�30 (p <0,05), et NP et PP IAH�30 (p < 0,05). 
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Enfin, le statut tabagique lors de l’appel téléphonique ne permet pas de 

différencier significativement les différents groupes (p = 0,058). 

Normaux-
normaux 
(n=76) 

Normaux-
positionnels 

(n=33) 

Positionnels 
purs IAH <30/h 

(n=75) 

Positionnels 
purs IAH�30/h 

(n=56) 

Age (années) 51,6 ± 13,1 §�� 59 ± 11,6 � 58,6 ± 12,3 � 62,7 ± 10,9 §

Poids actuel (kg)

IMC actuel 
(kg/m2) 

77,6 ± 19,1 §

27,1 ± 5,8 §

78,7 ± 13,7 �

27,1 ±5,3 �

82 ± 15,5 

28,1 ± 4,7 

86,9 ± 16,7 §�

30,1 ± 6,2 §�

Tabagisme 
actif : n (%) 

20 (26,3%) 8 (24,2%) 8 (10,7%) 7 (12,5%) 

Tableau 8. Caractéristiques anthropomorphiques, répartition et fréquence du tabagisme actif. 

§ représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et PP IAH�30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et NP. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et PP IAH<30.

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NP et PP IAH�30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes PP IAH<30 et PP IAH�30. 
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Comme pour les données initiales, la présence d’une HTA différenciait de 

manière significative les quatre groupes (p < 0,0001). De nouveau, c’est 

dans le groupe des patients PP IAH�30 qu’il existait une proportion 

significativement plus importante de malades atteints d’HTA (69,6%).  

Nous n’avons plus retrouvé de différence significative entre les divers 

groupes concernant la présence de troubles du rythme (p = 0,856). 

En revanche, une différence significative a émergé concernant la 

présence d’un diabète au sein des quatre groupes (p = 0,003).  

Le groupe PP IAH�30 était le groupe où l’on retrouvait l’incidence la plus 

élevée de diabète à 26,8%. Mais, le reste des résultats a montré que le 

groupe NP avait également une incidence importante à 21,9%. Ces 2 

groupes étaient comparables (p = 0,799). 

Le tableau 9 donne les caractéristiques cardio-vasculaires et 

métaboliques des patients étudiés. 
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Normaux-
normaux 
(n=76) 

Normaux-
positionnels 

(n=33) 

Positionnels 
purs IAH <30/h 

(n=75) 

Positionnels 
purs IAH�30/h 

(n=56) 

HTA : n (%) 21 (27,6%) ‡ 14 (43,7%) ‡ 31 (41,3%) ‡ 39 (69,6%) ‡

Coronaropathie : 
n (%) 

7 (9,2%) 2 (6,1%) 9 (12%) 8 (14,3%) 

Troubles du 
rythme:  

n (%) 

10 (13,2%) 7 (21,2%) 7 (9,3%) 6 (10,7%) 

AVC : n (%) 4 (5,3%) 1 (3%) 5 (6,7%) 9 (16,1%) 

Diabète : n (%) 9 (11,8%) § 7 (21,9%) � 4 (5,3%) �� 15 (26,8%) §�

Dyslipidémie :  

n (%) 
18 (23,7%) 13 (40,6%) 23 (31,1%) 20 (35,7%) 

Tableau 9. Répartition et fréquence des antécédents cardio-vasculaires et métaboliques. 

§ représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et PP IAH�30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NP et PP IAH<30. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes PP IAH<30 et PP IAH�30.

‡ représente une différence significative (p < 0,05) entre le groupe PP IAH�30 et tous les 3 autres 
groupes. 
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En termes de consultations ou d’hospitalisation dans un service de 

cardiologie ou de neurologie ou dans un autre service, nous n’avons pas 

retrouvé de différence significative entre les quatre groupes (p 

respectivement de 0,254 pour « consultation ou hospitalisation en 

cardiologie », 0,362 pour « consultation ou hospitalisation en neurologie » 

et 0,445 pour « consultation ou hospitalisation dans un autre service»). 

De même, aucun des quatre groupes de patients n’a présenté plus 

d’accidents de la voie publique ou d’arrêt de travail de manière 

significative (p = 0,2). 

II.3.2. Evolutivité cardio-vasculaire et métabolique

Le tableau 10 retranscrit les résultats sur l’évolutivité globale cardio-

vasculaire et métabolique de l’ensemble de la population étudiée. 

Normaux-
normaux 
(n=76) 

Normaux-
positionnels 

(n=33) 

Positionnels 
purs IAH <30/h 

(n=75) 

Positionnels 
purs IAH�30/h 

(n=56) 

Evolutivité 
CV : n (%) 

15 (20%) §�� 15 (45,4%) � 27 (36%) � 30 (53,6%) §

Evolutivité 
métabolique : 

n (%) 

12 (15,8%) §� 11 (34,4%) � 15 (20%) 19 (33,9%) §

Tableau 10. Nombre et pourcentage de patients ayant évolué sur le plan global cardio-vasculaire 
et métabolique en fonction de leur appartenance à un groupe. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et NP.

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et. PP IAH<30. 

§ représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes  NN et PP IAH�30. 
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L’évolutivité globale sur le plan cardio-vasculaire a été différente selon les 

groupes (p < 0,0001). Elle est devenue significativement plus importante 

dans les groupes NP, PP IAH<30 et PP IAH�30 par rapport au groupe NN 

(p entre groupe NN et NP : 0,01, entre NN et PP IAH<30 : 0,045 et entre 

NN et PP IAH�30 : <0,0001). 

La figure 5 montre la prévalence de l’HTA dans les différents groupes à 

l’époque de la réalisation de la polysomnographie et au moment de 

l’enquête téléphonique. 

Nous avons noté l’apparition de 28 nouveaux patients hypertendus, dont 

4 dans le groupe NN, 7 dans le groupe NP, 9 dans le groupe PP IAH<30 

et 8 dans le groupe PP IAH�30. Nous n’avons pas mis en évidence de 

corrélation entre ces nouveaux cas et les résultats des données 

anthropomorphiques et polysomnographiques initiaux.  

L’évolutivité entre les quatre groupes concernant l’HTA n’a pas atteint le 

seuil de significativité (p = 0,073). Pourtant, la prévalence d’HTA dans le 

groupe NP a doublé, passant de 21,1% à 43,7%. En faisant une 

comparaison 2 à 2 entre groupes, nous avons trouvé que le nombre 

d’apparition d’HTA parmi les patients NP était significativement plus élevé 

par rapport au groupe NN (p = 0,015), sans différence significative avec le 

groupe PP IAH<30 (p = 0,238) ou avec le groupe PP IAH�30 (p = 0,390). 
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Figure 5. Prévalence de l’HTA en fonction des groupes « normaux-normaux » (NN), « normaux-
positionnels » (NP), « positionnels purs » avec IAH global inférieur à 30/h (PP IAH<30) et 
« positionnels purs » avec IAH global supérieur ou égal à 30/h (PP IAH�30). 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes NN et NP. 

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative entre les quatre 

groupes concernant le nombre d’apparition de coronaropathie (p = 0,632), 

de trouble du rythme (p = 0,349) ou d’AVC (p = 0,116). De même, les 

comparaisons deux à deux entre groupes n’ont pas révélé de différence 

significative. 

Les groupes de patients ont également évolué de manière distincte sur le 

plan métabolique (p = 0,038). Toujours par rapport au groupe NN, la 

présence de co-morbidités métaboliques semble s’être accrue dans les 

groupes NP et PP IAH�30 (p respectivement à 0,047 et 0,022). 

La figure 6 indique la prévalence du diabète au sein des quatre groupes 

au moment de leur examen polysomnographique et au moment de l’appel 

téléphonique. La figure 7 montre celle concernant les troubles lipidiques. 
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Figure 6. Prévalence du diabète en fonction des groupes « normaux-normaux » (NN), « normaux-
positionnels » (NP), « positionnels purs » avec IAH global inférieur à 30/h (PP IAH<30) et 
« positionnels purs » avec IAH global supérieur ou égal à 30/h (PP IAH�30). 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les groupes PP IAH<30 et PP IAH�30. 

Figure 7. Prévalence des troubles lipidiques en fonction des groupes « normaux-normaux » (NN), 
« normaux-positionnels » (NP), « positionnels purs » avec IAH global inférieur à 30/h (PP IAH<30) 
et « positionnels purs » avec IAH global supérieur ou égal à 30/h (PP IAH�30). 
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Quinze nouveaux patients diabétiques ont été diagnostiqués dans notre 

étude entre le bilan initial et l’enquête, dont 3 dans le groupe NN, 2 dans 

le groupe NP, 2 dans le groupe PP IAH<30 et 8 dans le groupe PP 

IAH�30. 

Les divers groupes ont été différenciés de manière significative 

concernant l’augmentation du nombre de nouveaux patients diabétiques 

depuis leur examen polysomnographique (p = 0,045). 

Les comparaisons entre groupes n’ont montré qu’une différence 

significative entre les patients du groupe PP IAH�30 et les patients du 

groupe PP IAH<30 (p = 0,018). La différence entre les groupes PP 

IAH�30 et NN était dans les limites de la significativité (p = 0,052). 

Nous avons retrouvé une corrélation significative entre l’apparition de 

nouveaux cas de diabète et : 

• un poids et un IMC initiaux élevés (p respectivement à 0,001 et 
0,002) ; 

• un temps passé sur le dos élevé (p = 0,012) ; 

• une saturation en oxygène moyenne et minimale pendant le 
sommeil faible (p respectivement à 0,047 et 0,006) ; 

• un temps passé sous une saturation en oxygène inférieur à 90% 
important (p = 0,013). 

La corrélation avec l’IAH global était à la limite de la significativité (p = 

0,052).  
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Le nombre de patients atteints de troubles lipidiques a fortement 

augmenté dans les quatre groupes. Pour le groupe NN, ce chiffre a 

doublé, passant de 11,8% à 23,7%. Dans le groupe NP, il est passé de 

21,2% à 40,6%, dans le groupe PP IAH<30, de 17,3% à 31,1%. Enfin, 

pour le groupe PP IAH�30, il s’est majoré de 23,2% à 35,7%. Ainsi, cette 

augmentation du nombre de sujets dyslipidémiques n’a pas entrainé de 

différence significative entre les divers groupes de patients (p = 0,789). 

De même, les comparaisons entre groupes deux à deux n’ont pas montré 

de différence significative. 
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II.4. Résultats en fonction d’un traitement par PPC 

chez les patients ayant un IAH global � 30/h

Dans le groupe « positionnel pur », nous avons individualisé 56 

patients ayant un IAH global supérieur ou égal à 30/h. Parmi eux, 33 

patients bénéficiaient d’un traitement par PPC au moment de l’appel 

téléphonique.  

Parmi les 23 patients restant : 

• pour 10 patients (43,5%), une PPC avait été mise en place 

initialement mais interrompue secondairement pour des problèmes 

de tolérance au traitement ; 

• pour 8 patients (34,8%), compte-tenu d’un IAH global relativement 

proche de 30/h, une alternative thérapeutique leur avait été 

proposée :  

o 5 patients ont bénéficié d’un régime hypocalorique qui s’est 
révélé efficace ; 

o 2 patients sont allés consulter un médecin O.R.L. en vue d’un 
traitement par radiofréquence ; 

o 1 patient a tenté l’orthèse anti-décubitus dorsal.

• 3 patients (13%) ne s’étaient pas présentés dans le service de 

Pneumologie du C.H.U. pour débuter leur ventilation par PPC par 

manque de motivation vis-à-vis du traitement.  

• Enfin, 2 patients (8,7%) avaient été redirigés vers leur pneumologue 

habituel mais la raison de l’absence de ventilation par PPC est 

restée inconnue. 
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II.4.1. Résultats initiaux

II.4.1.1. Résultats initiaux cliniques

Les patients bénéficiant d’un traitement par PPC au moment de 

notre étude avaient un poids significativement plus élevé que les patients 

non traités (p = 0,005). De même, leur IMC était plus important (p = 

0,017). Il n’y avait pas de différence significative concernant l’âge initial (p 

= 0,167) et la répartition des sexes (p = 0,113). 

Les caractéristiques anthropomorphiques sont consultables dans le 

tableau 11.  

 Absence de PPC (n=23) Traitement par PPC (n=33) 

Hommes (%) 

Femmes (%) 

15 (65,2%) 

8 (34,8%) 

28 (84,8%) 

5 (15,2%) 

Age (années) 55,8 ± 10,8 58,4 ± 11,2 

Poids (kg) 

IMC (kg/m2) 

77 ± 12 �

27 ± 4,9 �

89,9 ± 17,8 �

31 ± 6,4 �

Tableau 11. Caractéristiques anthropomorphiques. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les 2 groupes. 
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Concernant les antécédents cardio-vasculaires et métaboliques, seule la 

présence d’une hypercholestérolémie différenciait les deux groupes (p = 

0,008). En revanche, aucune différence significative n’a été retrouvée 

concernant leur traitement, bien qu’à propos du traitement hypolipémiant, 

la différence était à la limite de la significativité (p = 0,052). 

Il y avait néanmoins dans les deux groupes une très forte prévalence 

d’HTA aboutissant à un traitement anti-hypertenseur très fréquent dans 

les deux groupes. 

Les résultats sont affichés dans les tableaux 12 et 13. 
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 Absence de PPC (n=23) Traitement par PPC (n=33)

HTA : n (%) 14 (60,9%) 18 (54,5%) 

Coronaropathie : n (%) 1 (4,3%) 4 (12,1%) 

Troubles du rythme : 

n (%) 
5 (21,7%) 5 (15,1%) 

AVC: n (%) 3 (13%) 3 (9,1%) 

Diabète : n (%) 1 (4,3%) 6 (18,2%) 

Dyslipidémie : n (%) 1 (4,3%) � 12 (36,4%) �

Tableau 12. Répartition et fréquence des antécédents cardio-vasculaires et métaboliques. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les 2 groupes. 



69 

 Absence de PPC (n=23) 
Traitement par PPC 

(n=33) 

Anti-HTA : n (%) 14 (60,9%) 22 (66,7%) 

Anti-aggrégant plaquettaire ou 
anti-vitamine K : n (%) 

5 (21,7%) 8 (24,2%) 

Anti-arythmique : n (%) 3 (13%) 5 (15,1%) 

Anti-diabétique : n (%) 1 (4,3%) 5 (15,1%) 

Hypocholestérolémiant : n (%) 2 (8,7%) 11 (33,3%) 

Tableau 13. Répartition et fréquence des traitements. 

II.4.1.2. Résultats initiaux polysomnographiques

Les données initiales de l’examen polysomnographique étaient, 

dans l’ensemble, comparables entre les 2 groupes. Nous avons retrouvé 

une différence significative seulement pour l’IAH global (p = 0,002). Ainsi, 

les patients bénéficiant d’un traitement par PPC au moment de l’appel 

téléphonique avaient lors de la découverte du SAHOS, un IAH plus 

sévère que les patients actuellement non traités. 
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Les caractéristiques polysomnographiques sont retranscrites dans le 

tableau 14. 

 Absence de PPC (n=23) Traitement par PPC (n=33)

Tps total de sommeil (min) 371,2 ± 66,1 358,8 ± 62,3 

Tps passé sur le dos (min) 304,9 ± 105,3 318,4 ± 85,7 

Tps total en SLL 247,5 ± 58,3 252,2 ± 60,6 

Tps total en SLP 64,5 ± 44 61,6 ± 49,2 

Tps total en REM 54,5 ± 37,1 44,2 ± 26,4 

IAH global (/h) 41,8 ± 11,8 � 54,8 ± 19,1 �

IAH sur le dos (/h) 54,9 ± 17,7 63 ± 22,7 

IAH dans autres position (/h) 2,8 ± 3,6 2,6 ± 3,8 

SaO2 moy en éveil (%) 95,5 ± 2,5 95,3 ± 1,8 

SaO2 moy en sommeil (%) 94,4 ± 3,4 93,4 ± 3,1 

SaO2 mini en sommeil (%) 72,6 ± 15,2 73,4 ± 11,6 

Tps sous SaO2 inf 90% (min) 31 ± 56,8 49,6 ± 67 

Tableau 14. Caractéristiques polysomnographiques. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les 2 groupes. 
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II.4.2. Résultats lors de l’enquête

La moyenne de l’IAH résiduel des patients traités était de 7,7/h ± 8. 

L’observance moyenne d’utilisation par nuit de leur ventilation était de 

6h31 ±1h35. 

Comme pour les résultats des données anthropomorphiques initiales, les 

patients traités par PPC et les patients non traités se différenciaient par 

leur poids (p = 0,005) et par leur IMC (p = 0,017). De nouveau, les 

patients traités restaient avec un surpoids supérieur par rapport aux 

patients non traités. 

Les caractéristiques anthropomorphiques sont consultables dans le 

tableau 15. 

Absence de PPC 
(n=23) 

Traitement par PPC 
(n=33) 

Age (années) 61,6 ± 10,7 63,5 ± 11,2 

Poids actuel (kg) 

IMC actuel (kg/m2) 

77,5 ± 11,8 �

26,9 ± 4,9 �

92,7 ± 16,8 �

31,9 ± 6,2 �

Tabagisme actif : 

n (%) 
4 (17,4%) 3 (9,1%) 

Tableau 15. Caractéristiques anthropomorphiques, répartition et fréquence du tabagisme actif. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les 2 groupes. 
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Les patients non traités par PPC avaient tendance à garder un poids 

stable en moyenne. Au contraire, les patients traités par PPC avaient une 

propension à aggraver leur surpoids, tout en conservant un poids 

significativement supérieur à celui des patients non traités (figure 8).  

En revanche, la comparaison de l’évolution du poids des 2 groupes de 

patients n’était pas, statistiquement, différente (p = 0,402).  

Figure 8. Évolution du poids moyen des patients « positionnels purs » avec un IAH�30/h avec ou 
sans traitement par PPC. 
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II.4.3. Evolutivité cardio-vasculaire et métabolique

Comme pour les résultats des données initiales, seule la présence 

de troubles du métabolisme lipidique différenciait de manière significative 

les patients traités des patients non traités (tableau 16). 

Cependant, il n’existait pas de différence significative entre les patients 

traités par PPC et les patients non traités, en termes d’évolutivité cardio-

vasculaire (p = 1), notamment pour l’HTA, malgré une augmentation du 

nombre de patients hypertendus dans le groupe traité par PPC (p = 0,45, 

figure 9), métabolique (p = 0,39), de diabète (p = 1, figure 10) et de 

dyslipidémie (p = 1, figure 11). 

 Absence de PPC (n=23) Traitement par PPC (n=33)

HTA : n (%) 15 (65,2%) 24 (72,7%) 

Coronaropathie :  

n (%) 
2 (8,7%) 6 (18,2%) 

Troubles du rythme : 

n (%) 
5 (21,7%) 6 (18,2%) 

AVC : n (%) 5 (21,7%) 4 (12,1%) 

Diabète : n (%) 4 (17,4%) 11 (33,3%) 

Dyslipidémie : n (%) 4 (17,4%) � 16 (48,5%) �

Tableau 16. Répartition et fréquence des antécédents cardio-vasculaires et métaboliques. 

� représente une différence significative (p < 0,05) entre les 2 groupes. 
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Figure 9. Évolution du nombre de patients « positionnels purs » avec IAH � 30/h et hypertendus 
avec ou sans traitement par PPC.

Figure 10. Évolution du nombre de patients « positionnels purs » avec IAH � 30/h et diabétiques 
avec ou sans traitement par PPC. 

Figure 11. Évolution du nombre de patients « positionnels purs » avec IAH � 30/h et porteurs 
d’une dyslipidémie avec ou sans traitement par PPC.
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II.5. Résultats concernant la survenue d’un décès 

pendant la période d’étude

Treize décès ont été rapportés dans notre populatio

répartition dans les quatre

respectivement rapportées dans le tableau 17

pas de différence significative 

Normaux
normaux 
(n=76)

Décès : n (%) 3 (3,9%)

Tableau 17. Répartition et fréquence des décès.

Figure 12. Cause des décès.
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Résultats concernant la survenue d’un décès 

pendant la période d’étude

Treize décès ont été rapportés dans notre population étudiée. Leur 

quatre groupes et les causes de décès sont 

respectivement rapportées dans le tableau 17 et la figure 

pas de différence significative entre les groupes (p = 0,83)

Normaux-
normaux 
(n=76)

Normaux-
positionnels 

(n=33) 

Positionnels 
purs IAH <30/h 

(n=75) 

3 (3,9%) 2 (3,1%) 4 (5,3%) 

Répartition et fréquence des décès.
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Les trois patients du groupe NN sont décédés de :  

• néoplasie ; 

• insuffisance respiratoire aigüe (contexte de myotonie de Steinert) ; 

• cause inconnue. 

Les causes de décès des patients du groupe NP sont : 

• décompensation cardiaque ; 

• infarctus du myocarde. 

Dans le groupe PP avec IAH<30/h, les causes de décès sont : 

• infarctus du myocarde ; 

• infection ; 

• néoplasie ; 

• insuffisance respiratoire aigüe (contexte de syndrome parkinsonien 

sévère). 

Enfin, la mort des quatre patients du groupe PP avec IAH�30/h est liée à : 

• infarctus du myocarde (patient traité par PPC) ; 

• accident vasculaire cérébral ischémique (patient non traité par 
PPC) ; 

• néoplasie (patient traité par PPC) ; 

• cause inconnue (patient non traité par PPC). 

Les patients décédés avaient un âge plus important par rapport aux 

patients qui ne sont pas décédés lors du bilan initial (66 ± 8,6 ans vs 50,9 

± 12,8 ans, p <0,0001).
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Par ailleurs, au moment de la polysomnographie, ils avaient une incidence 

d’antécédents cardio-vasculaires plus marquée que les patients non 

décédés (69,2% vs 34,4%, p = 0,016). Les pathologies cardio-vasculaires 

qui différenciaient de manière significative ces deux groupes de patients 

étaient la coronaropathie (23,1% vs 4%, p = 0,021) et les troubles du 

rythme (30,8% vs 7,9%, p = 0,022). Les patients décédés n’avaient pas 

un IAH global initial significativement différent de celui des patients 

toujours vivants (p = 0,257). 

Enfin, il y a eu autant de décès dans le groupe non traité par PPC que 

dans le groupe traité par PPC.  

II.6. Résultats sur les cancers

La cause néoplasique est une des principales causes de décès 

dans notre cohorte.  

Au moment de leur examen polysomnographique, dix patients étaient 

atteint d’une pathologie maligne solide ou non. Trois étaient dans le 

groupe NN, deux dans le groupe NP, quatre dans le groupe PP IAH<30 et 

un dans le groupe PP IAH�30. 

Par la suite, douze patients se sont vus diagnostiquer un cancer ou une 

hémopathie maligne. Cinq appartenaient au groupe PP IAH�30, quatre au 

groupe PP IAH<30, deux au groupe NP et un au groupe NN.



Les différents cancers au moment de l’examen polyso

représentés dans la figure 

Figure 13. Nature des cancers au moment de la polysomnographie

La nature des néoplasies qui sont apparues 

Figure 14. Nature des cancers apparus pendant le suivi.
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Les différents cancers au moment de l’examen polysomnographique so

représentés dans la figure 13. 

Nature des cancers au moment de la polysomnographie. 

es néoplasies qui sont apparues était très variée (figure 

Nature des cancers apparus pendant le suivi.
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Les différents cancers au moment de l’examen polysomnographique sont 

était très variée (figure 14). 
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III. Discussion 

III.1. Comparaison avec les résultats de la 1°étude  
concernant les caractéristiques du SASp

Compte tenu que la population de notre étude est issue d’un groupe 

de patients plus important provenant d’une précédente étude réalisée au 

Laboratoire du Sommeil du C.H.U. de Poitiers [4], il nous a semblé 

intéressant de comparer les patients de ces deux études concernant les 

résultats morphométriques et polysomnographiques initiaux afin de 

s’assurer de la représentativité de notre échantillon. 

III.1.1. Caractéristiques anthropomorphiques

Lors de la précédente étude, il semblait exister une relation entre 

l’âge et la maladie. Ainsi, les sujets les plus jeunes se regroupaient dans 

le groupe NN. Les patients porteurs d’un SASp étaient plus âgés.  

Nos résultats apportent quelques précisions supplémentaires qui 

semblent aller dans le même sens. En effet, dans notre étude, les sujets 

NN étaient plus jeunes que les sujets NP, et nous avons fait apparaitre 

que les patients les plus âgés présentaient un SASp plus sévère. En 

revanche, nous n’avons pas retrouvé de différence significative en termes 

d’âge entre le groupe NP et les groupes PP IAH<30 et PP IAH�30. 
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Concernant le poids des patients, tout comme dans la précédente étude, 

l’IMC des sujets NN est resté comparable à celui des sujets NP. En 

revanche, alors que cela n’avait pas été mis en évidence précédemment, 

nous avons pu observer que l’IMC des sujets NN et NP était 

significativement plus bas que celui des patients du groupe PP IAH�30.  

III.1.2. Caractéristiques polysomnographiques

Dans notre étude, le temps total de sommeil sur le dos était plus 

important chez les patients porteurs d’un SASp par rapport aux sujets 

normaux (NN et NP). En revanche, contrairement à ce qui avait été mis 

en évidence dans l’étude précédente [4], nous n’avons pas trouvé de 

différence significative entre les patients NN et NP.  

Par ailleurs, lors du précédent travail, il avait été mis en évidence que les 

patients « positionnels purs » avaient un sommeil de moins bonne qualité 

que les sujets normaux, avec un temps total de sommeil en stade SLP et 

REM plus court. Comme pour l’âge, notre travail a permis de faire préciser 

que cette différence ne concernait que les patients porteurs d’un SASp 

avec un IAH global supérieur ou égal à 30/h. 

De même, comme dans la précédente étude, nous avons retrouvé des 

niveaux de saturation en oxygène à l’éveil et pendant le sommeil plus 

faibles chez les patients porteurs d’un SASp sévère. 

En revanche, alors que la première étude avait retrouvé chez les sujets 

NP une saturation nocturne minimale inférieure à celle des sujets NN, la 

différence observée dans notre étude concernait plutôt le niveau de SaO2 

moyen à l’éveil et au cours du sommeil. 
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III.1.3. Analyse comparative entre l’étude princeps
et notre travail

Nous avons ainsi mis en évidence certaines différences, bien que 

relativement minimes, entre les résultats des 2 études, qui peuvent 

éventuellement s’expliquer par une sélection plus stricte des patients à 

l’occasion de notre travail. 

En effet, lors de la sélection des patients de l’étude princeps, seuls les 

dossiers des patients qui avaient passé un temps total de sommeil 

inférieur à 180 minutes et qui avaient bénéficié de plusieurs 

enregistrements avaient été exclus. Par la suite, les patients avaient été 

classés selon les résultats de leur IAH global, de leur IAH sur le dos et de 

leur IAH aux autres positions. 

Nous avons repris ces mêmes groupes mais en rajoutant d’autres critères 

d’exclusion. Nous nous sommes notamment intéressés à l’âge des 

patients et nous avons distingué les patients en fonction de la présence 

ou l’absence de traitement par PPC chez les patients les plus sévères. 

Ainsi, les sujets mineurs, peu susceptibles de présenter une pathologie 

cardio-vasculaire ou métabolique évolutive, ont pu être écartés de notre 

étude. Par ailleurs, nous avons pu exclure certains patients qui étaient 

porteur d’un SAHOS mais qui avaient été étiquetés « normaux » car 

l’enregistrement polysomnographique considéré normal avait été pratiqué 

sous PPC dans le cadre de la mise en route de leur traitement. Ceci 

pourrait expliquer en particulier, les différences entre les groupes NN et 

NP qui avaient été enregistrées antérieurement mais que nous n’avons 

pas retrouvées dans notre travail, étant entendu l’absence de différence 

entre les deux études en termes de gravité des SASp les plus sévères. 
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III.2. Caractéristiques des sujets « normaux-
positionnels »

En continuation avec le précédent travail de thèse [4], nous nous 

sommes intéressés à cette catégorie de sujets qui semblait différente des 

sujets normaux, en particulier concernant la présence d’un niveau de 

saturation en oxygène plus faible au cours du sommeil. Les résultats 

observés avaient, en effet, laissé supposer que les sujets NP puissent 

être une étape avant l’apparition d’un véritable SASp.  

III.2.1. Caractéristiques anthropomorphiques 

L’analyse de l’âge et du sexe fait apparaitre le groupe NP comme un 

groupe comparable aux patients positionnels purs, avec une 

prédominance masculine et une différence d’âge significative avec les 

sujets NN. 

En revanche, nous n’avons pas retrouvé de différence en termes de 

poids initial entre les patients NP et le sujets NN ou PP IAH< 30. Seuls les 

patients PP IAH�30 présentaient un poids significativement supérieur à 

celui des sujets normaux (NN). Ces éléments se retrouvaient aussi en 

termes d’IMC, avec, en plus, un IMC significativement plus élevé chez les 

sujets PP IAH�30 par rapport aux sujets NP. 

III.2.2. Caractéristiques polysomnographiques 

L’analyse comparative des données polysomnographiques des 

durées de stade de sommeil n’a pas montré de différence significative 

avec les groupes NN et PP IAH<30.  
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En revanche, ils passaient moins de temps sur le dos pendant leur 

sommeil que les patients porteurs d’un SASp sévère ou non, sans 

différence significative avec les sujets NN.  

De plus, leur IAH en décubitus dorsal était significativement moins 

important que celui des patients « positionnels purs » indépendamment 

de leur IAH global. 

Enfin, concernant l’analyse des données recueillies sur la saturation en 

oxygène, les sujets NP ont plus de similitudes avec les malades atteints 

d’un SASp non sévère qu’avec les sujets strictement normaux. En effet, 

par rapport à ces derniers, leur pourcentage de saturation oxygène 

moyenne à l’éveil et pendant le sommeil est inférieur à celui des sujets 

NN et comparable avec celui des patients du groupe PP IAH<30, sans 

épisodes de désaturation significatives comme pour le groupe PP IAH�30. 

A notre connaissance, peu d’études avaient individualisé cette population 

particulière, caractérisée dans notre travail par un niveau de SaO2 plus 

faible au cours du sommeil que chez les sujets normaux, lié à la présence 

des troubles respiratoires nocturnes en décubitus dorsal, sans majoration 

du temps passé en décubitus dorsal, ce qui les différencie aussi des 

patients considérés comme véritable positionnels purs. Il est intéressant 

de noter aussi que ces patients étaient plus âgés que les sujets NN, avec 

un âge identique à celui des patients porteurs d’un SASp avéré. 
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Mador et al. [5] avait remarqué un groupe d’individus qui n’entraient pas 

dans sa définition de SASp car ils présentaient uniquement un IAH sur le 

dos pathologique. Ces sujets, qui avaient donc une composante 

positionnelle dans leur sommeil, ne possédaient pas de caractéristiques 

anthropomorphiques les distinguant des sujets « non positionnels » dans 

cette étude. Les résultats polysomnographiques ne révélaient qu’un 

pourcentage de temps passé sur le dos plus faible par rapport aux sujets 

« non positionnels » mais également, par rapport aux patients porteurs 

d’un SASp. Ceci est superposable avec les résultats de notre enquête. 

L’auteur concluait que cette sous-population n’avait pas passé assez de 

temps de sommeil sur le dos pour que leur IAH global puisse dépasser le 

seuil des 5/h. Contrairement à notre étude, il n’y avait aucune mention de 

différence en termes de SaO2 nocturne. 

III.2.3. Caractéristiques cardio-vasculaires et 
métaboliques

Nous n’avons pas trouvé de données de la littérature rapportant 

l’état cardio-vasculaire ou métabolique de ce type de patients. 

Pour notre population de sujets NP, l’analyse des données initiales sur les 

co-morbidités cardio-vasculaires ou métaboliques n’ont pas permis de la 

différencier du groupe des sujets NN. Elle restait également comparable 

avec le groupe PP IAH<30 sauf en ce qui concernait la présence de 

troubles du rythme plus fréquents significativement chez les sujets NP. 

Sur le plan thérapeutique, les sujets du groupe NP bénéficiaient le plus 

souvent d’un traitement contre les troubles métaboliques.  

Cependant, il s’agissait d’un très faible effectif, donc d’interprétation 

difficile.  
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Durant le suivi, une différence de la prévalence du diabète au sein des 

quatre groupes est devenue significative. Elle pourrait, en partie, être 

causée par une augmentation du nombre de patients diabétiques dans le 

groupe NP. En effet, ceux-ci étaient devenus significativement plus 

nombreux que dans le groupe PP IAH<30. 

Les patients NP ont eu une évolutivité cardio-vasculaire et métabolique 

similaire à celle des patients atteint de SASp, sévère ou non. Leur état 

cardio-vasculaire et métabolique s’est aggravé de manière 

significativement plus importante que celui des sujets NN. Concernant 

l’évolutivité cardio-vasculaire de ces patients, celle-ci concernait 

essentiellement l’évolution de l’HTA au cours de l’étude. 

III.2.4. Comparaison avec les patients ayant un 
SASp avec un IAH global inférieur à 30/h

En premier lieu, les principaux symptômes (ronflements et pauses 

respiratoires) présentés par ces patients et qui avaient motivé la 

recherche de troubles respiratoires du sommeil, étaient identiques à ceux 

des patients ayant un SASp (figure 4). 

Les patients des groupes NP et PP IAH<30 étaient comparables en 

termes d’âge, de sexe, de poids, d‘IMC, et d’antécédents cardio-

vasculaires et métaboliques. 

De la même façon, ils avaient une structure du sommeil similaire. Par 

ailleurs, ils présentaient des niveaux de saturation en oxygène à l’éveil et 

pendant le sommeil similaires. En revanche, l’IAH global, l’IAH en 

décubitus dorsal et le temps passé en décubitus dorsal pendant le 

sommeil étaient plus bas pour le groupe NP.  



86 

Par conséquent, comme cela avait été évoqué précédemment [4, 5], il se 

pourrait que les patients NP soient extrêmement proches des patients 

présentant un SASp léger à modéré reconnu. Voire même, il s’agirait 

peut-être des mêmes personnes mais dont la durée de temps passée en 

décubitus dorsal pendant le sommeil serait insuffisamment prolongée au 

cours de la nuit, pour être considérés comme de véritables SASp.  

Néanmoins, notre étude a permis de mieux caractériser la gravité de ces 

patients, en révélant plus particulièrement une évolutivité globale cardio-

vasculaire et métabolique identique à celle des patients ayant un SASp 

avec une aggravation de leurs co-morbidités par rapport aux sujets NN.  

En effet, nous avons remarqué une forte augmentation de la prévalence 

de l’HTA dans le groupe NP au cours de la période de suivi, 

significativement plus élevée que chez les sujets NN, sans différence 

entre les deux groupes concernant le temps passé sur le dos pendant le 

sommeil. Ces résultats ne corroborent pas ceux de Berger et al [66] qui 

ont constaté une diminution de la pression artérielle de sujets présentant 

un SASp lorsqu’on les empêchait de dormir en décubitus dorsal. 

Cependant, dans cette étude, les patients présentaient un SASp plus 

sévère, dont l’IAH était pathologique, et l’amplitude de la réduction des 

chiffres tensionnels obtenue après 1 mois de traitement était relativement 

faible, bien que significative. En revanche, ces résultats correspondent à 

ceux retrouvés par Mo et al [19] qui ont démontré que la position en 

décubitus dorsal lors du sommeil pouvait agir sur la prévalence de l’HTA 

chez les patients asiatiques porteurs d’un SASp.  
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La prévalence du diabète, au moment de notre enquête, est devenue 

significativement plus élevée chez les patients NP que chez les patients 

PP IAH<30, d’une manière identique à celle des patients ayant un SASp 

sévère. Bien qu’il n’existait pas de différence significative de la prévalence 

du diabète à la phase initiale, un plus grand nombre des sujets du groupe 

NP recevaient un traitement anti-diabétique que les patients du groupe PP 

IAH<30.  

L’apparition de cette différence pourrait être expliquée par une différence 

de prise en charge entre ces deux groupes. En effet, les sujets NP avaient 

sans doute été considérés comme « normaux » ou pas assez sévères 

pour bénéficier d’une prise en charge particulière. A l’inverse, les patients 

chez qui un SASp venait d’être découvert, même si l’IAH global était 

inférieur à 30/h, pourraient avoir bénéficié d’un suivi plus spécifique 

comprenant des mesures hygiéno-diététiques, d’autant plus qu’il s’agit 

d’un des seuls traitements à proposer aux patients dont l’IAH n’est pas 

supérieur à 30/h. 

A l’heure actuelle, nous n’avons pas connaissance de travaux explorant 

un lien entre SASp et insulinorésistance. Mais par extrapolation avec le 

SAHOS, nous pouvons supposer que les patients ayant un SASp seraient 

susceptibles de développer des troubles métaboliques. 
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En conséquence, ces observations pourraient renforcer l’idée que les 

patients NP soient dans une zone intermédiaire entre les sujets dits 

« normaux » et les patients atteints d’un SASp avéré. Par ailleurs, ces 

éléments plaident en faveur de l’analyse systématique des troubles 

respiratoires nocturnes en fonction de la position afin de dépister ce type 

de patients qui pourraient être considérés comme normaux si l’on ne 

considérait que l’IAH global, mais qui, compte tenu d’un IAH sur le dos 

pathologique et parfois très élevé, peut exposer ces patients à la 

survenue de co-morbidités cardio-vasculaires et métaboliques non 

négligeables. Ces patients pourraient ainsi représenter une indication 

précoce du traitement positionnel par orthèse anti décubitus dorsal afin 

d’éviter le développement de ces co-morbidités, et il serait intéressant 

d’évaluer l’intérêt d’un tel traitement chez cette population particulière.
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III.3. Caractéristiques des patients ayant un SASp 
sévère (IAH global � 30/h)

Dans la plupart des données de la littérature, les patients atteints 

d’un SASp sont souvent décrits comme moins sévères que les patients 

porteurs d’un SAHOS sans composante positionnelle en termes de 

surpoids et de niveau d’IAH global [6, 7, 8, 59, 65]. Or, aucune d’entre 

elles ne s’est intéressée aux patients ayant à la fois un SAS purement 

positionnel et sévère. 

III.3.1. Caractéristiques anthropomorphiques 

Notre étude a permis de montrer que les troubles respiratoires au 

cours du sommeil étaient d’autant plus sévères que les sujets étaient plus 

âgés. Par ailleurs, en individualisant deux sous-groupes au sein du 

groupe des patients « SAS positionnel pur » selon la sévérité, nous avons 

observé une différence significative en termes d’âge entre ces deux 

nouvelles populations. Les patients ayant un SASp sévère, c’est-à-dire 

avec un IAH global supérieur ou égal à 30/h, étaient significativement plus 

âgés que les patients porteurs d’un SASp avec un IAH global inférieur à 

30/h. Ces derniers étaient eux-mêmes plus âgés que les sujets NN. 

Sans surprise, ces patients avaient également un surpoids plus marqué 

que dans les 3 autres groupes (NN, NP, et SASp IAH< 30). Cette 

caractéristique est probablement une cause majeure de la sévérité du 

SASp de ces patients. 
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III.3.2. Caractéristiques polysomnographiques

Les données polysomnographiques de ces patients étaient les plus 

sévèrement altérées. En termes de qualité de sommeil, le temps passé en 

SLL était le plus élevé, s’accompagnant d’un temps passé en SLP et en 

REM significativement plus faible.  

Par ailleurs, tous les paramètres de saturation en oxygène étaient les plus 

altérés, au cours du sommeil, comme à l’éveil.  

Ces atteintes allaient de pair avec une augmentation significative du 

temps passé sur le dos et de l’IAH en décubitus dorsal par rapport aux 

trois autres groupes. 

Ces éléments soulignent toute la gravité de cette pathologie et méritent, 

contrairement à ce qui est publié dans la littérature, d’insister sur la 

spécificité et l’individualisation de cette population de patients qui, bien 

que présentant une pathologie survenant exclusivement en décubitus 

dorsal, peut aboutir à un IAH global pathologique. De même, 

contrairement aux données de la littérature qui présentent ces patients 

comme étant plus jeunes, avec un surpoids moins important, nous avons 

montré, à l’inverse, le rôle de l’âge et du poids dans le développement de 

cette affection.  
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En revanche, il est intéressant de souligner qu’aucun profil de symptôme 

ne permettait de différencier ces patients par rapports aux patients moins 

sévères, en l’absence de différence en termes de motif ayant conduit à la 

réalisation de l’enregistrement polysomnographique. Ceci représente 

probablement une des différences les plus importantes avec les patients 

apnéiques sévères non positionnels habituellement pris en compte dans 

la littérature dont la sévérité de l’IAH est associée à une plus grande 

prévalence d’hypersomnie diurne ou de présence de pauses respiratoires 

retrouvées par les conjoints. 

III.3.3. Caractéristiques cardio-vasculaires et 
métaboliques

L’HTA est clairement la complication cardio-vasculaire associée à la 

présence d’un SASp dont l’IAH est � 30 /h qui est ressortie de manière 

importante de cette enquête, tant initialement que dans son 

développement au cours du temps. Elle avait concerné plus de la moitié 

des patients de ce groupe à la phase initiale avant d’affecter près de 70% 

de cette population lors de l’enquête téléphonique.  

De même, d’un point de vue plus global, 62,5% de cette population avait 

au moins un antécédent cardio-vasculaire. Ceci n’est pas étonnant 

compte tenu du terrain plus âgé, d’un surpoids plus important et des 

anomalies retrouvées à la polysomnographie de ces patients. Ces 

résultats ont été mis en valeur lors de l’analyse de corrélation entre la 

présence d’antécédents cardio-vasculaires au moment de la 

polysomnographie et des données anthropomorphiques et 

polysomnographiques initiales. De même, c’est dans ce groupe de 

patients qu’a été mise en évidence l’évolutivité cardio-vasculaire et 
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métabolique globale la plus importante au cours de leur suivi, 

significativement différente des sujets NN. 

Un autre point de distinction de ces patients par rapport aux autres 

groupes (sauf le groupe NP) était la forte augmentation du nombre de 

patients diabétiques au cours du suivi. Il est possible que ces patients 

présentaient au préalable un syndrome métabolique, permettant 

d’expliquer le développement secondaire d’un diabète. Cet élément les 

différencie un peu plus encore des patients du groupe PP IAH<30 dont 

l’évolution sur le plan du métabolisme glucidique a été significativement 

différente. Il est intéressant de souligner, grâce à l’analyse de corrélation, 

que cette évolution métabolique est avant tout rapportée au poids des 

patients, plus qu’à l’IAH dont le niveau de significativité était à la limite. De 

même, le développement d’un diabète était fortement corrélé au temps 

passé sur le dos et à l’importance de la désaturation nocturne.

Un dernier point mérite d’être souligné correspondant aux facteurs 

associés aux décès des patients de notre étude au cours du suivi. En 

effet, indépendamment des groupes étudiés, dans la mesure où le décès 

des patients n’était pas lié à la sévérité de l’IAH global, il faut remarquer 

que celui-ci est néanmoins survenu plus particulièrement chez les patients 

les plus âgés et porteurs de complications cardio-vasculaires 

(essentiellement coronaropathie et troubles du rythme cardiaque) qui 

représentent plus spécifiquement la population rencontrée dans ce groupe 

de patients porteurs d’un SASp sévère. 
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III.4. Patients traités par PPC et patients non traités

L’analyse des résultats des deux sous-groupes de patients issus 

de la population de SASp les plus sévères, en fonction de la présence 

ou non d’un traitement par PPC semblerait faire apparaitre des résultats 

paradoxaux. En effet, même s’il n’a pas été mis en évidence de 

différence entre les deux sous-groupes en termes de nombre de décès 

survenus pendant la période d’étude, le traitement par PPC n’a pas 

semblé apporter de bénéfice pour ces patients avec un SASp sévère, 

comme on pouvait l’espérer. En effet, bien que l’évolutivité des co-

morbidités cardio-vasculaires ne soit pas significativement différente 

entre les deux sous-groupes, nous avons retrouvé une tendance à une 

plus importante progression du nombre de patients présentant une HTA 

dans le groupe traité par PPC. De plus, c’est dans ce sous-groupe que 

l’évolutivité métabolique a été la plus grande, marquée essentiellement 

par une incidence significativement plus importante des dyslipidémies. 

Il est peu probable que la qualité du traitement par PPC soit mise en 

cause compte tenu que la PPC paraissait bien tolérée et relativement 

efficace avec une observance moyenne d’utilisation par nuit d’environ 

6h31 ± 1h35 et une moyenne d’IAH résiduel à 7,7h ± 8, ce qui est tout à 

fait satisfaisant. 

Nous avons essayé d’évoquer quelques hypothèses afin de tenter 

d’apporter une explication à ces résultats.  

En premier lieu, initialement, les patients non traités par PPC n’étaient 

pas aussi sévères que les patients traités, en termes d’IAH global, alors 

que toutes les autres données polysomnographiques étaient 

comparables. En particulier, le temps passé sur le dos était strictement 
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comparable dans les 2 groupes. En revanche, il est intéressant de noter 

que l’augmentation de l’IAH mise en évidence initialement dans le 

groupe traité par PPC, ne pouvait être rapportée à un plus grand nombre 

d’évènements survenant en dehors du décubitus dorsal mais plutôt à 

une augmentation proportionnelle, bien que non significative, de l’IAH 

sur le dos. Cette constatation renforce encore l’importance du 

retentissement de cette pathologie positionnelle. Néanmoins, il est 

probable que ce niveau plus faible d’IAH global chez les patients non 

traités permette d’expliquer qu’un traitement par PPC leur soit moins 

systématiquement proposé, soit d’emblée, soit lorsque les patients 

arrêtaient précocement leur PPC en leur proposant plutôt des 

alternatives thérapeutiques telles que des mesures hygiéno-diététiques. 

Ainsi, les patients non traités par PPC pourraient avoir une motivation 

plus importance que ceux traités par PPC vis-à-vis du respect de leur 

poids qui apparait comme un élément principal de leur prise en charge 

thérapeutique, aboutissant ainsi aux courbes pondérales différentes 

observées dans notre étude, ascendante pour les patients traités et 

stables pour les patients non traités par PPC. 

Cette constatation participe probablement à la plus grande évolutivité 

des co-morbidités métaboliques mises en évidence dans le groupe de 

patients traités par PPC dont, non seulement le poids initial était plus 

important, mais a continué de s’élever jusqu’au moment de notre 

enquête téléphonique. La plus grande incidence de dyslipidémie dans le 

groupe des patients traités par PPC peut aussi s’expliquer par la 

présence d’un niveau de saturation en oxygène plus faible au cours du 

sommeil. En effet, même si cette différence n’atteignait pas un niveau de 

significativité satisfaisante, le temps passé en dessous de 90% était 
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nettement plus important chez ces patients que chez ceux n’ayant pas 

été traités par PPC. Or, il a bien été démontré que l’importance de la 

désaturation nocturne participe au stress oxydant pouvant aboutir à la 

dyslipidémie et à l’insulinorésistance [78].

Ces éléments nous permettent d’insister sur la nécessité de proposer 

aux patients porteurs d’un SAHOS une prise en charge globale intégrant 

non seulement un traitement par PPC mais aussi la prise en charge de 

la surcharge pondérale. Ceci rejoint les résultats précédemment publiés 

mettant en exergue l’effet bénéfique non systématique de la PPC seule 

sur les troubles du métabolisme glucidique et lipidique, contrairement 

aux résultats obtenus avec la perte de poids massive sur ces anomalies 

métaboliques [79, 80]. 

Dans le cadre d’un SASp, le traitement par PPC peut prêter à 

discussion. Déjà dès le milieu des années 1980, l’éviction du décubitus 

dorsal pendant le sommeil paraissait être un traitement efficace [7]. 

Depuis, plusieurs études ont montré une efficacité comparable entre le 

traitement par ventilation par PPC et un traitement positionnel [70, 71, 

58]. Par ailleurs, nous avons bien montré que la sévérité du SAS de ces 

patients présentant une pathologie positionnelle pure dépendait 

directement de l’importance de l’IAH sur le dos. Il est donc logique, 

autant que possible, de proposer à ces patients un traitement simple et 

bien toléré leur permettant d’éviter de dormir sur le dos comme nous 

l’avons démontré antérieurement [72]. Une étude prospective comparant 

l’efficacité de la PPC vis-à-vis de notre orthèse anti-décubitus serait 

d’autant plus importante, en prenant comme objectif au long cours 

l’influence de ces thérapeutiques sur les co-morbidités cardio-
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vasculaires et métaboliques, en fonction, plus particulièrement, de l’IAH 

résiduel sur le dos au cours des deux traitements. 
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CONCLUSION
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Conclusion : 

Notre travail a permis une caractérisation plus fine du syndrome 

d’apnées du sommeil positionnel en précisant ses particularités cliniques, 

polysomnographiques et pronostiques, en insistant plus spécifiquement 

sur l’importance des co-morbidités cardiovasculaires et métaboliques 

associées à cette pathologie. Celles-ci peuvent se résumer ainsi : 

• Contrairement à ce qui a été publié antérieurement, nous avons 

retrouvé une influence de l’âge et du poids sur la gravité du SASp. 

• Un SAHOS dont l’IAH global est supérieur ou égal à 30/h peut 

apparaitre en rapport avec la présence de troubles respiratoires 

nocturnes sévères survenant uniquement en décubitus dorsal, 

représentant ainsi, au même titre que tout autre type de SAHOS, 

une pathologie sévère associée à des co-morbidités cardio-

vasculaires et métaboliques majeures. Ce type de pathologie est 

caractérisé par un âge et un poids plus élevés, une déstructuration 

plus importante de l’architecture du sommeil, un IAH sur le dos et un 

temps passé sur le dos plus important, ainsi que des niveaux de 

SaO2 nocturnes plus faibles que dans les autres groupes moins 

sévères ou normaux. Il est intéressant de noter que, chez ces 

patients, la co-morbidité cardio-vasculaire la plus marquée est 

dominée avant tout par l’HTA qui représente la complication 

majeure de cette affection. Néanmoins, c’est aussi chez ce type de 

patients que l’évolutivité de développement d’un diabète a été la 

plus importante, celle-ci étant corrélée plus particulièrement au 

poids mais aussi à la sévérité des troubles respiratoires en 

décubitus dorsal et à l’importance des désaturations nocturnes.  
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• Chez ces patients sévères, la mise en place d’une ventilation en 

PPC ne permet pas une protection efficace vis-à-vis du 

développement des co-morbidités cardio-vasculaires et 

métaboliques, en l’absence de prise en compte simultanée des 

mesures hygiéno-diététiques et l’obtention d’un amaigrissement, 

soulignant ainsi dans cette pathologie, peut être plus que dans le 

cadre du SAHOS classique, le rôle du poids dans la survenue des 

complications cardio-vasculaires et métaboliques associées. Ceci 

pourrait représenter aussi un argument vis-à-vis de l’utilisation 

préférentielle et en premier recours du traitement postural anti-

décubitus dorsal chez ces patients porteurs d’un SASp pur sévère. 

• Il existe un groupe de patients dont l’IAH global est normal malgré 

un IAH sur le dos pathologique (supérieur à 10/h dans notre étude) 

que nous avons intitulé « Normaux positionnels » qui représente, 

par son profil clinique et polysomnographique, une affection qui se 

comporte plus comme un SASp minime (IAH inférieur à 30/h) que 

comme des sujets normaux, et chez qui nous avons pu mettre en 

évidence une évolutivité de co-morbidités cardio-vasculaires et 

métaboliques significativement plus sévères que chez les sujets 

normaux. Ces patients se distinguent avant tout des sujets normaux 

par l’importance des désaturations au cours du sommeil et un âge 

supérieur. Tous ces éléments étaient comparables à ce que l’on 

retrouvait chez les patients porteurs d’un SASp dont l’IAH était 

inférieur à 30/h. En revanche, le temps passé sur le dos était 

significativement plus élevé chez les patients porteurs d’un SASp 

léger que chez les normaux positionnel pouvant laisser penser que 

ce statut de « Normal positionnel » peut réellement correspondre à 
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un des premiers stades évolutifs du SASp dont le risque cardio-

vasculaire et métabolique pourrait justifier une prise en charge 

thérapeutique précoce, anti décubitus dorsal afin d’éviter l’évolution 

vers les formes les plus sévères. 
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Annexe 1 : Échelle de somnolence d'Epworth. 

http://www.sommeil-mg.net

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 à 
s’endormir si l’on n’est pas stimulé. 

Vous arrive-t-il de somnoler ou de vous endormir (dans la journée) 
dans les situations suivantes : 
Même si vous ne vous êtes pas trouvé récemment dans l'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. « Il y a un petit risque »: faible 
chance. 
Notez 2 : si c’est probable. « Il pourrait m’arriver de somnoler » : chance 
moyenne. 
Notez 3 : si c’est systématique. « Je somnolerais à chaque fois » : forte 
chance. 

- Pendant que vous êtes occupé à lire un document  
- Devant la télévision ou au cinéma  
- Assis inactif dans un lieu public (salle d'attente, théâtre, cours, 
congrès...) 
- 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 à table à la fin d'un repas sans alcool  
- Au volant d'une voiture immobilisée depuis quelques minutes dans un 
embouteillage 

Total (de 0 à 24) : 
- En dessus de 11: somnolence diurne excessive. 
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Annexe 2 : questionnaire 

Questionnaire «Pronostic cardio-vasculaire du SAS positionnel pur» 

_________________
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Résumé 
Contexte : le syndrome d’apnées du sommeil positionnel (SASp) est une entité particulière tirée du 

syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS). Les patients ayant un SASp semblent 

avoir des caractéristiques anthropomorphologiques et polysomnographiques différentes des patients ayant 

un SAHOS. En revanche, leur pronostic, notamment cardio-vasculaire, reste à être élucidé. 

But de l’étude : comparer la présence d’un retentissement cardio-vasculaire et métabolique chez des 

patients porteurs d’un SASp (index d’apnées-hypopnées -IAH- global et sur le dos supérieurs à 10/h, et IAH 

dans les autres positions inférieur à 10/h) et chez des patients considérés normaux (IAH global inférieur à 

10/h) mais ayant une composante positionnelle (IAH sur le dos supérieur à 10/h et inférieur à 10/h dans les 

autres positions) par rapport à des sujets normaux.

Matériel et méthodes : étude de cohorte historique portant sur 336 patients ayant bénéficiés d’un 

enregistrement polysomnographique entre 2005 et 2007, qui ont été contactés par téléphone pour répondre à 

un questionnaire spécifique. 

Résultats : le délai moyen entre l’examen polysomnographique et l’appel téléphonique était de 75,9 ± 8 

mois. Les données de 240 patients ont pu être recueillies. Nous les avons répartis dans 4 groupes : 

« normaux-normaux » (NN) : 76 sujets (31,7%), « normaux-positionnels » (NP) : 33 (13,7%), « positionnels 

purs avec IAH global inférieur à 30/h » (PP IAH<30) : 75 (31,3%) et « positionnels purs avec IAH global 

supérieur ou égal à 30/h (PP IAH�30) : 56 (23,3%).  

Au moment de la polysomnographie, la prévalence de l’HTA n’était pas identique entre chaque groupe 

(p<0,001). Elle était la plus élevée pour le groupe PP IAH�30 à 57,1% vs 22,4% (groupe NN), vs 21,1% 

(groupe NP), vs 29,3% (groupe PP IAH<30). Aucun trouble métabolique ne prédominait dans un groupe 

particulier (diabète : p=0,065, dyslipidémie : p=0,321). Au moment de l’enquête, l’HTA est restée la seule 

complication cardio-vasculaire significativement plus importante dans le groupe PP IAH�30 (p<0,0001) ; 

groupe PP IAH�30 : 69,6% vs 27,6% (groupe NN), vs 43,7% (groupe NP), vs 41,3% (groupe PP IAH<30). La 

prévalence du diabète est devenue notable (p=0,003) pour les groupes NP (21,9%) et PP IAH�30 (26,8%).  

Il y a eu 13 décès sans différence de répartition entre les quatre groupes (p=0,83). Les principales causes de 

décès étaient l’infarctus du myocarde (n=3) et l’étiologie néoplasique ou hémopathie maligne (n=3).  

Les patients du groupe PP IAH�30 traités par pression positive continue (n= 33) n’ont pas évolué de manière 

différente sur le plan cardio-vasculaire (p=1,00) ou métabolique (p=0,39) par rapport aux patients non traités 

(n=23). En revanche, ils avaient une propension à aggraver leur surpoids. 

Les patients NP partageaient plusieurs caractéristiques initiales et évolutives avec le groupe PP IAH<30. 

Conclusion : Notre travail a permis une caractérisation plus fine du syndrome d’apnées du sommeil 

positionnel en précisant ses particularités cliniques, polysomnographiques et pronostiques, en insistant plus 

spécifiquement sur l’importance des co-morbidités cardio-vasculaires et métaboliques associées à cette 

pathologie. 

Mots clés : Syndrome d’apnées du sommeil positionnel, complications cardio-vasculaires, complications 

métaboliques, pronostic, Syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil. 
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