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ABSTRACT

Introduction. The obstructive sleep apnea syndrome (OSA) is a medical condition producing severe morbidity; it is largely
undiagnosed in the general population. The aim of this study was to determine the clinical features and the management
of patients with OSA.

Methods. It was a retrospective study including all patients with a diagnosis OSA referred to our specialist outpatient sleep
medicine clinic over a period of one year. A polygraphy was performed in all cases.

Results. Thirty four patients were included. The mean age was 54.3 years; 77% were males. Mean body mass index was
32.46 kg/m?2. OSA was severe (apnea hypopnea index AHI 230/h) in 59% of the cases. Night snoring and excessive day-
time somnolence were the most common symptoms (respectively 100 % and 79% of cases). Obesity was noted in 79% of
cases. Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) was associated to OSA in 15% of cases. Arterial hypertension, diabe-
tes and dyslipidemia were seen in respectively 65.50% and 53% of the cases. This cardiovascular and metabolic complica-
tions were associated with the severity of the OSA (p=0.04). Fifty three percent of the patients were treated with continu-
ous positive airway pressure (CPAP). CPAP was well accepted and tolerated in 70% of the cases. Excessive daytime som-
nolence was significantly improved by CPAP (p=0.04).

Conclusion. Cardiovascular and metabolic complications of the OSA were frequent and associated with the severity of the
disease.
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RESUME

Introduction. Le syndrome d'apnée obstructive du sommeil (AOS) est une condition médicale produisant une morbidité
sévere et largement non diagnostiquée dans la population générale. Le but de cette étude était de déterminer les caractéris-
tiques cliniques et la prise en charge des patients atteints d'AOS.

Meéthodes. 11 s'agissait d'une étude rétrospective incluant tous les patients ayant un diagnostic d'AOS référé a notre clinique
spécialisée en médecine du sommeil ambulatoire sur une période d'un an. Une polygraphie a été réalisée dans tous les cas.
Résultats. Trente-quatre patients ont été inclus. L'age moyen était de 54,3 ans; 77% étaient des hommes. L'indice de masse
corporelle moyen était de 32,46 kg / m2. L'AOS était sévere (indice d'apnée hypopnée d'1AH =30 / h) dans 59% des cas. Le
ronflement nocturne et la somnolence diurne excessive sont les symptomes les plus fréquents (respectivement 100% et 79%
des cas). L'obésité a été notée dans 79% des cas. La maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) était associée a
I'AOS dans 15% des cas. L'hypertension artérielle, le diabete et la dyslipidémie ont été observés respectivement dans 65,
50% et 53% des cas. Ces complications cardiovasculaires et métaboliques étaient associées a la sévérité de I'AOS (p = 0,04).
Cinquante-trois pour cent des patients ont été traités avec une pression positive continue (PPC). La PPC était bien accep-
tée et tolérée dans 70% des cas. La somnolence diurne excessive a été significativement améliorée par CPAP (p = 0,04).
Conclusion. Les complications cardiovasculaires et métaboliques de 1'AOS étaient fréquentes et associées a la gravité de la
maladie.

MOTS CLES: Apnée obstructive du sommeil, polygraphie, pression positive continue, complications.
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INTRODUCTION

Le SAOS est une affection fréquente concernant pres
de 4% des hommes et 2% des femmes de la popula-
tion générale adulte et est largement sous diagnosti-
quée [1-5]. Sa fréquence élevée, ses complications
cardiovasculaires et métaboliques graves en font un
véritable probleme de santé publique [6-9]. Le SAOS
est un trouble respiratoire du sommeil caractérisé
par la survenue répétitive de modifications de la col-
lapsibilité des voies aériennes supérieures (VAS)
entrainant des obstructions complétes ou partielles
des VAS pendant le sommeil, responsables d’inter-
ruption compléte (apnées) ou partielle (hypopnée)
de la ventilation.

Le but de notre travail était d’évaluer le profil cli-
nique et la prise en charge thérapeutique des pa-
tients pris en charge a la consultation externe spécia-
lisée du sommeil pour SAOS pendant une année.

METHODES

La population étudiée était composée de tous les
patients vus a la consultation externe spécialisée du
sommeil pendant une année d’activité allant du Tier
Janvier 2009 au lier Janvier 2010. Une polygraphie
ventilatoire était réalisée chez tous les patients. Le
SAQS est défini par la présence des criteres A ou B et
du critere C (A: Somnolence diurne excessive non
expliquée par d’autres facteurs; B: Deux au moins
des criteres suivants non expliqués par d’autres fac-
teurs: ronflements séveéres et quotidiens, sensations
d’étouffements ou de suffocations pendant le som-
meil, sommeil non récupérateur, fatigue diurne, dif-
ficultés de concentration, nycturie; C: Index d’apnées
-hypopnées (IAH)=5/h) [1]. Les caractéristiques so-
ciodémographiques, le tabagisme, les antécédents
familiaux de SAQOS, les antécédents médicaux, les
données cliniques, l'indice de masse corporelle
(IMC) et I'TAH étaient recueillis a partir du dossier
médical.

Statistiques

Ces données étaient ensuite analysées au moyen du
logiciel SPSS version 19.0. Nous avons effectué une
étude statistique descriptive pour chacun des para-
metres étudiés. Nous avons calculé des fréquences
simples et des fréquences relatives (pourcentages)
pour les variables qualitatives. Nous avons calculé
des moyennes, des médianes et déterminé I'étendue
pour les variables quantitatives. Pour la comparaison
des variables qualitatives nous avons utilisé le test
de Chiz ou le test exact de Fisher selon I'effectif théo-
rique. Pour les variables quantitatives nous avons
utilisé les tests de Student et ’ANOVA si la distribu-
tion suit une loi normale. Dans tous les cas, nous
avons utilisé un seuil de signification <5%.
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RESULTATS

Parmi les 38 patients adressés a la consultation ex-
terne du sommeil pendant I'année de 1'étude, 34 pa-
tients avaient un SAQOS, soit 89% des cas. La
moyenne d’age était de 54,3 ans avec des extrémes
allant de 31 a 73 ans. Une prédominance masculine
était notée (26 hommes soit 77%). La moyenne de
I'IMC était de 32,46 kg/m? avec des extrémes allant
de 17,9 kg/m? a 44,8 /m? (Figure 1).

Un IMC 230kg/m? était rapporté dans 27 cas (79%)
dont 17 cas ayant un IAH>30/h contre 10 ayant un
5/h<IAH<30/h; p=0,044). Six patients (18%) avaient
une profession a risque dont trois chauffeurs, un
soudeur, un magon et un mécanicien. Le tabagisme
était noté chez 22 patients (65%) avec une consom-
mation tabagique moyenne de 22 paquets-années
(PA). L'examen ORL avait noté une hypertrophie
des amygdales dans six cas. Les comorbidités asso-
ciées au SAOS dans notre population sont rappor-
tées dans le Tableau 1.

Répartition de l'indice de masse corporelle dans la
population étudiee
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FIGURE 1. Répartition des patients selon I'IMC en kg/m?

TABLEAU 1 Comorbidités associées au SAOS

dans la population

Nombre de  Pourcentage

patients %
HTA 22 65
Trouble du rythme 1
Cardiopathie ischémique 3
BPCO 5 15
DDB 5 15
Cancer bronchique 1 3
Diabete 17 50
Hypothyroidie 2 6
Dyslipidémie 18 58
Syndrome métabolique 17 50

HTA: hypertension artérielle; BPCO: bronchopneumopathie
chronique obstructive; DDB: dilatations des bronches
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TABLEAU 2

Les symptomes rapportés par les
patients

Symptomes Nombre de  Pourcentage
patients %
Ronflement 34 100
Somnolence 27 79
Sommeil agité 24 71
Nycturie 4 12
Pauses respiratoires 17 50
Réveil en sursaut 22 65
Céphalées matinales 16 47
Troubles cognitifs 12 35
Troubles de I'humeur 10 29
Troubles sexuels 7 21

La sévérité du SAQOS était associée de facon statisti-
quement significative avec 'hypertension artérielle
(HTA) (16 patients avait un IAH>30/h contre 7 pa-
tients ayant un 5/h<IAH<30/h; p=0,035). Un diabeéte
était noté dans 17cas dont 13 patients avaient un
IAH>30/h contre quatre patients ayant un 5/
h<IAH<30/h; p=0,04). Une dyslipidémie était notée
dans 18 cas dont 13 cas avaient un IAH>30/H contre
cinqcas ayant un 5/h<IAH<30/h; p=0,04). Un syn-
drome métabolique était noté dans 17 cas dont 13
patients avaient un IAH>30/h contre quatre patients
ayant un 5/h<IAH<30/h; p=0,04). Le délai moyen
entre les symptomes et le diagnostic de SAOS était
de 5 ans avec des extrémes allant de un a sept ans.
Le ronflement était le symptome le plus fréquent,
retrouvé dans tous les cas (100%). La somnolence
diurne était rapportée par 27 patients(79%). Le ta-
bleau II résume les signes fonctionnels rapportés par
les patients.

Le score d’Epworth avait montré une somnolence
significative dans 25 cas (73%) dont 6 cas (18%) de
somnolence sévere. La moyenne de ce score était de
11,8 (allant de 2 a 20).L’enregistrement polygra-
phique avait montré un IAH moyen de 36,4/h avec
des extrémes allant de 5 a 89/h (fig.2). La saturation
en oxygéne moyenne était de 92,25% avec des ex-
trémes allant de 82 4 97 mmHg. Les mesures hygiéno
-diététiques étaient proposées a tous les patients. La
ventilation par pression positive continu (PPC)était
administrée chez 53% des patients et une BIPAP était
préconisée chez 6% des patients. Le taux d’accepta-
tion initiale était de 90%. La pression efficace
moyenne était de 8,5 cm d’eau avec des extrémes
allant de 8 a 10 cm. Le traitement par orthese d’avan-
cée mandibulaire était indiqué dans 20% des cas
mais aucun patient n’avait pu en bénéficier.
Le traitement chirurgical n’était indiqué chez aucun
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Répartition de la population selon la sévérité du
SAOS
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FIGURE 2. Répartition des patients selon la sévérité du
SAOS.

patient. Quatorze patients (70%) étaient adhérents a
leur traitement et utilisaient leurs appareils tous les
soirs entre 4 et 7 heures par nuit. La tolérance était
bonne chez 70% des patients. Six patients avaient
rapporté une intolérance a la PPC liée a un probleme
de masque(3 cas), a une sécheresse buccale (1 cas) et
a une rhinite (2 cas). Ces effets secondaires de la PPC
étaient corrigés par la mise en place d'un humidifica-
teur et par le changement de masque. Un patient
avait présenté une somnolence résiduelle sous PPC
secondaire a des fuites importantes ayant bien évo-
lué apres sa mise sous masque facial. Le score d’Ep-
worth moyen était passé de 11,8 a 8 apres traitement
par PPC (p=0,048).

DISCUSSION

Dans cette étude, les complications cardiovasculaires
et métaboliques étaient fréquentes et associées a la
sévérité du SAOS. L’age moyen de nos patients était
de 54,3 ans. Cette moyenne d’4ge correspond a la
moyenne d’age classique des patients atteints de
SAOS rapportée dans la littérature [10,11]. Les
hommes étaient trois fois plus nombreux que les
femmes dans cette étude. Le SAOS est effectivement
une pathologie & prédominance masculine dans la
littérature. Toutefois, d’autres études avaient rappor-
té une fréquence plus élevée du sexe féminin variant
de 30 a 60%[3,12].Parmi nos patients, 65% étaient
tabagiques. Une association positive entre le taba-
gisme et le SAOS était rapportée dans de nom-
breuses études [13-17]. Actuellement, le tabagisme
est considéré comme un facteur de risque de SAOS
[4].Lassociation BPCO et SAQOS étaient retrouvée
dans 15% des cas dans notre série et varie de 11 a
20% dans la littérature, cette association aggrave le
pronostic avec une mortalité et une morbidité plus
élevées. Le ronflement est un symptdme cardinal du
SAOS. En effet, 100% des patients dans cette étude
avaient un ronflement nocturne; ceci était concor-
dant avec les données de la littérature, ce symptdome
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est présent chez 81 a 100% des patients atteints de
SAOS [18]. Les apnées étaient un facteur prédictif
majeur de SAOS dans la littérature [19,20]. Dans
notre étude, les apnées étaient rapportées par 50%
des patients. La somnolence diurne est un signe fré-
quemment observé au cours du SAOS; il fait partie
de l'un des critéres diagnostiques et est corrélé a la
sévérité du SAOS [21,22]. Afin d’évaluer ce symp-
tome, le score d’Epworth est communément utilisé
en raison de sa facilité d’utilisation et de sa repro-
ductibilité [21].

Dans notre série, 73% des patients avaient une som-
nolence selon I'échelle d’epworth. Les complications
métaboliques étaient fréquentes chez nos patients:
79% des patients étaient obeéses; 53% des patients
avaient une dyslipidémie; 47% des patients étaient
diabétiques et 50% des patients avaient un syndrome
métabolique. Ceci rejoint les données de la littérature
puisque 1'obésité était notée dans 60% a 70% des pa-
tients ayant un SAOS avec une relation bien établie
entre la sévérité du SAOS et 'obésité [19,21-25].Une
augmentation de I'ordre de 10% de I'IMC pouvait
multiplier le risque d’avoir un SAOS modéré ou sé-
vere par un facteur 6 et augmente de 32% I'IAH se-
lon certaines études [26]. Les données de la cohorte
de la Sleep Heart Health Study (SHHS) avaient mon-
tré que, chez des sujets adultes, le risque de SAOS
modéré a sévere défini par un IAH>15/h était asso-
cié demaniere indépendante a 'IMC [27]. Le SAOS
est également un facteur de risque indépendant de
dysfonctionnement du métabolisme glucidique al-
lant de I'intolérance au glucose au diabete type 2[28].
Dans l'étude de Punjabi et al, les sujets avec un
IAH>5/h avaient un risque relatif de présenter une
intolérance au glucose de 2,15apres ajustement sur
I'IMC[29].La prévalence du SAOS chez le diabétique
était estimée a 23% et le diabéte apparait comme un
facteur indépendant de SAOS dans I'étude de West
et al[30].La recherche de SAOS chez un patient dia-
bétique type 2 méme en 1'absence de symptomatolo-
gie évocatrice était proposée par certains auteurs. De
plus, une association significative entre le SAOS et
I'hypercholestérolémie chez 'homme et 'hypertri-
glycéridémie chez la femme était notée apres ajuste-
ment pour "dge et 'IMC dans la cohorte de la étude
SHHS [29]. Le taux du high density lipoprotein cho-
lesterol (HDL-C) diminuait avec 'accroissement de
I'TAH [29].

La prévalence de I'hypercholestérolémie et de I'hy-
pertriglycéridémie était respectivement de 61,1% et
55,3% chez les patients ayant un SAOS dans I'étude
de Chou et al [31]. Différentes études avaient mis en
évidence une association entre SAOS et le syndrome
métabolique dans la littérature. Le risque de syn-
drome métabolique est neuf fois plus élevé en pré-
sence de SAOS [32].
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Sa prévalence augmente avec la sévérité du SAOS
[32]. La relation entre SAOS et les complications car-
diovasculaires est actuellement bien établie. La pré-
valence de 'HTA est plus élevée dans le SAOS que
dans la population générale et ce risque est propor-
tionnel a la sévérité du SAOS [33-36]. Dans notre sé-
rie une HTA était notée chez 65% des patients présen-
tant un SAOS (IAH>5/h). La prévalence du SAOS
(utilisant un IAH>10/heure) dans les populations de
patients hypertendus est de I'ordre de 30 a 40%[37].
Le risque relatif d’"HTA aprés quatre ans de suivi al-
lait de 1,42 (IAH entre0,1 et 4,9/h) a 2,89 (IAH>15/h)
en comparaison avec les sujets ayant un IAH de 0/
heure [38]. Actuellement, le SAOS est considéré une
cause d'HTA. Le SAOS est particulierement fréquent
en cas d'HTA réfractaire non contrélée par un traite-
ment hypertensif optimal avec une prévalence est de
56 4 85% dans ce groupe de patients [4, 36].

L’association entre le SAOS et les troubles du rythme
cardiaque et la maladie coronarienne était également
démontrée dans plusieurs études [39-42]. La maladie
coronaire était associée de maniére indépendante au
SAOS. 1l y a aussi des données suggérant que chez
des patients ayant une maladie coronaire documen-
tée, la prévalence relevée du SAOS a été de 30 a 57%.
Dans notre série, une proportion faible de cardiopa-
thies ischémiques (9%) et de trouble du rythme car-
diaque (3%) était notée. Ceci est probablement lié a la
faible taille de 1’échantillon et & 1'absence de pratique
systématique de I'holter rythmique. Le traitement du
SAQOS vise a corriger les symptomes diurnes et noc-
turnes et a prévenir I'apparition ou l'aggravation des
complications liées au SAHOS. La PPC est le traite-
ment dont 'efficacité était démontrée, a partir d’es-
sais randomisés controlés, sur les symptomes, la som-
nolence, le sommeil, les fonctions cognitives, la quali-
té de vie, 'humeur et 'HTA [32]. Mais ces résultats
portent sur les patients symptomatiques ou ayant des
complications cardiovasculaires et métaboliques avec
un IAH>15/h. La situation est plus controversée pour
les patients avec un SAOS léger ou les bénéfices sur
les symptémes sont trés modestes avec une faible
observance des patients [43,44]. Dans notre étude, le
traitement par PPC était indiqué pour 59% des pa-
tients. La compliance a la PPC varie de 36 & 60% selon
les études [45]. Les facteurs prédictifs de I'observance
a moyen terme dans la littérature sont essentielle-
ment la gravité initiale du SAOS, la rapidité de I'amé-
lioration clinique sous PPC et le suivi régulier du pa-
tient [44]. Cette étude présente des limites liées essen-
tiellement a son caractére rétrospectif et a son faible
effectif. De ce fait, I’évaluation de l'efficacité de cer-
taines modalités thérapeutiques autre que la PPC
comme 'orthése d’avancée mandibulaire ou la chi-
rurgie n’était pas possible Cependant, nos résultats
sont globalement concordants avec les données de la
littérature.
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CONCLUSION

Le SAOS est source importante de morbidité car-
diovasculaire et métabolique qui sont associées a la
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