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Importance du sommeil
Processus physiologique 
biologique & chimique qui 
reéquilibre le corps 
humain

 Fonction restauratrice
 relaxation 
cardiovasculaire

 Conservation de l’énergie

 Réparation cellulaire

 Sécrétion hormonale 
nocturne /diurne

 Apprentissage et mémoire



Le rôle essentiel du sommeil



Pathologies du sommeil
Les insomnies:  « je ne dors pas » (31%)
Les hypersomnies: « je ne fais que 
dormir » (51%)
Les parasomnies: « comportements 
bizarres » (15%)
Les troubles du rythme circadien (3%) Au 
total 15 à 20% de la population souffre de 
somnolence. 
En Europe 20% des accidents graves sont 
suites à l’endormissement au volant
Les apnées du sommeil représentent 
environ 60% des consultations d'un 
laboratoire du sommeil.



Donnés historiques

1836: Charles Dickens
Fat Joe", est un domestique. 
Curiosité de la nature: un jeune garçon étonnamment gras, 
rougeaud, goinfre, mais surtout atteint d'une somnolence 
invincible, incontrôlable : à tout moment, même en parlant, il 
s'assoupit et se met à ronfler doucement, menton sur la 
poitrine.

The Pickwick Papers (Charles Dickens, 1837) 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Fichier:Charles_Dickens2.jpg
http://fr.wikipedia.org/wiki/Fichier:The_Pickwick_Papers_-_Project_Gutenberg_eText_19222.jpg


 1956: Burwell: Syndrome de Pickwick

 1965: Gastaut et al.: Etude polygraphique des 
manifestations episodiques (hypniques et respiratoires ) 
du syndrome de Pickwick Rev neurol. 1065; 112 568 -
579

 1974: Rochester et Enson: syndrome obésité 
hypoventilation

 Synonymes: hypoventilation alvéolaire des obèses
IRC hypercapnique de l’obèse

Données historiques 

Burwell C.S., et al. Extreme obesity associated with 
alveolar hypoventilation : a pickwickian syndrome. 

American Journal of Medicine, 1956, 21, 811.



Troubles Respiratoires du 

Sommeil

Ils produisent des perturbations 
du sommeil : non récupérateur, déstructuré 
avec des éveils et des micro-éveils  

du système Cardio-Respiratoire : 
hémodynamique, gaz du sang (O2 et CO2)

– Syndrome d'Apnées Obstructives du 
Sommeil (SAOS)

– Syndrome d'Apnées Centrales du 
Sommeil (SACS)

– Respiration de Cheyne Stokes

– Syndromes d’Hypoventilation/hypoxémie 
nocturne 

– Overlap Syndrome : association d’un SAOS 
et d’une Broncho-Pneumopathie Chronique 
Obstructive (BPCO)



Définition des événements 

respiratoires : les apnées

 Apnée : interruption du débit aérien <10% 
par rapport à la référence
durée : 10 secondes minimum

 Les différentes types d’apnées :
 obstructive : persistance d’efforts respiratoires

 centrale : arrêt de tout effort respiratoire

mixte : début centrale, puis obstructive



Apnée du sommeil obstructive



Classification des Apnées du 

Sommeil  IAH

 IAH – Index Apnées/Hypopnées

• Nombre d’apnées et/ou d’hypopnées 

par heure de sommeil (par heure 

d’enregistrement)

IAH = 0-5 Normal

IAH = 5-15 SAS léger

IAH = 15-30 SAS modéré

IAH > 30 SAS sévère



Troubles respiratoires du sommeil

Troubles 
respiratoires 
non spécifiés

Syndromes 
d’hypoventilation/hypoxémie 

au cours du sommeil

idiopathique 
ou congénitale

-Idiopathique: SHA
-congénital: S. d’Ondine

Cause 
médical

e

-Maladie du parenchyme pulmonaire 
ou pathologie vasculaire
-Obstruction des voies aériennes 
inférieures
-Pathologies neuromusculaires ou de 
la paroi thoracique

Syndromes 
d’apnées 

obstructive
s

-SAOS adulte

-SAOS enfant

Syndromes 
d’apnées 
centrales

-Idiopathique
-Cheyne Stokes (CS)
-RPHA
-Cause médicale sans CS
-2° drogues

SARVAS

The international classification of sleep disorders, 
(ICSD2): Diagnostic and coding manual 2005



 Diminution franche d ’amplitude du signal de débit ou du 
VT (RIP) >50% par rapport à la référence

 Moyenne 2 min précédentes ou des 3 respirations les plus amples dans les 2 min

 Diminution d ’amplitude du signal de débit ou du VT (RIP) 
<50% , en association avec à un micro-éveil ou une 
désaturation >3%

 Diminution d’amplitude ≥30% de la motilité thoraco-
abdominale, associée à au moins une désaturation >3%

 Durée de 10 secondes ou plus

AASM Clin Practice Committee Position Paper Sleep 2001, 24:469-
70

Définition des événements 

respiratoires : les hypopnées

Conférence de Chicago AASM Sleep 1999, 22:667-89



SARVAS

 Forme clinique intégrée complètement 
dans le SAOS dans le dernière consensus
Sa physiopathologie ne diffère pas 

sensiblement, mais
 Pas d’hypoxie intermittente!!!!

 Fragmentation du sommeil
Somnolence diurne excessive

 Conséquences à long terme???



Critères diagnostiques du 

SAHOS…A ou B, et C

 A - Somnolence diurne excessive
 B - Au moins 2 des indices suivants

 Étouffements nocturnes
 Éveils multiples
 Sommeil non récupérateur
 Fatigue
 Troubles de concentration

 C – Au moins 5 événements respiratoires 
(ER) /h de sommeil (TST)

 ER : Apnées et/ou hypopnées et/ou RERAs

Conférence de Chicago AASM Sleep 1999, 22:667-89



Définition des événements respiratoires : 

Micro-éveil associé à un événement de 

haute résistance (LD)

 RERA « respiratory effort-related arousal »

Patron d ’accroissement progressif de la pression 
négative œsophagienne interrompu par un retour 
abrupt vers la normale et un micro-éveil.

Durée minimale de 10 secondes

 Absence de critère permettant de classer 
l’événement comme apnée ou hypopnée

Conférence de Chicago AASM Sleep 1999, 22:667-
89



Critères diagnostiques du 

SAOS.....A + B + C

 A - le malade se plaint de

• SDE, sommeil non restaurateur, fatigue, insomnie ou

• se réveille sans respiration, en haletant, en étouffant ou

• le conjoint rapporte des ronflements sonores et/ou des 
interruptions de la respiration

 B - PSG ≥ 5 ER/h TST (apnée, hypopnée ou RERA )

• preuve d’un effort respiratoire pendant au moins une partie 
des événements respiratoires

 C - le trouble n’est pas mieux expliqué par une autre 
pathologie The international classification of sleep disorders, 

(ICSD2): Diagnostic and coding manual 2005

Ou bien sur 2 critères seulement



Critères diagnostiques du 

SAOS.....A + B

 PSG ≥ 15 ER/h TST (apnée, hypopnée ou RERA)

et la présence d’un effort respiratoire pendant 

la totalité ou une partie des ER

 le trouble n’est pas mieux expliqué par une 

autre pathologie

The international classification of sleep disorders, 
(ICSD2): Diagnostic and coding manual 2005



Critères diagnostiques du 

SACS primaire ou idiopathique
 A - le malade doit se plaindre de

• SDE,

• soit d’éveils fréquents pendant le sommeil ou 
d’insomnie

• soit d’éveils avec sensation de souffle court

 B - PSG ≥ 5 apnées centrales/h TST

 C - pas d’autre explication au trouble…

The international classification of sleep disorders, 
(ICSD2): Diagnostic and coding manual 2005

PaCO2 à la veille souvent basse

< 40 mm Hg

A,B et C



Critères diagnostiques de la 

respiration de CS
 A- PSG ≥ 10 A/H centrales / h TST

• ayant un pattern du signal (VT/débit) crescendo 
decrescendo accompagné d’éveils fréquents ou de 
modifications de la structure du sommeil

 B – En même temps qu’un trouble médical sévère

• Insuffisance cardiaque

• AVC

• Insuffisance rénale

 C - pas d’autre explication au trouble…

The international classification of sleep disorders, 
(ICSD2): Diagnostic and coding manual 2005

A,B et C

Souvent : plainte de SDE, 
d’insomnie, d’éveils fréquents 

avec ou sans étouffement



 Présence d’une insuffisance respiratoire 
chronique hypercapnique avec PaO2 < 
70mm Hg et PaCO2 ≥ 45 mm Hg , en 
état stable 

 chez un sujet obèse (IMC≥ 30kg/m2) 

 ne présentant par ailleurs pas d’autres 
causes d’insuffisance respiratoire 
chronique

Le syndrome obésité hypoventilation

Définition 

Diagnostic d’élimination



Le syndrome obésité hypoventilation

Tableau clinique 

Etudes IMC (kg/m2)

Kessler (2001; N=34) 41 ±7

Borel (2009; N=14) 41 ± 5,2

Rochester (1974) 47 ± 9

Nowbar (2004; N=150) 45 ± 9

Mokhlesi (2007; N= 89) 47 ± 11



Physiopathologie

Du SAOS



ANATOMIE DES VOIES 

AERIENNES SUPERIEURES
 On appelle voies aériennes 

supérieures(VAS) l’ensemble 
des espaces aériens par 
lesquels l’air chemine jusqu’à la 
trachée. Elles comprennent les 
fosses nasales, le pharynx et le 
larynx ainsi que leurs annexes: 
sinus, oreilles( caisse du 
tympan) et amygdales.



ANATOMIE DES VOIES 

AERIENNES SUPERIEURES

 LES FOSSES NASALES

Les deux fosses nasales,séparées par une cloison osseuse et 
cartilagineuse, s’étendent des narines jusqu’au pharynx en arrière et 
comportent trois replis latéraux, les cornets.
Le plancher des fosses nasales est la voûte du palais. Les fosses 

nasales rejoignent le cavum ou rhinopharynx par deux ouvertures 
les choannes.

 LE PHARYNX
Cavité située en arrière de la cavité buccale, le pharynx est limité en 

avant par le voile du palais(paroi musculotendineuse à laquelle est 
appendue la luette)
En haut par le rhinopharynx, en bas par l‟oropharynx, véritable 

carrefour aéro-digestif qui se prolonge vers le bas par le larynx( 
entrée des voies respiratoires basses) et l’œsophage . La cavité cavité 
pharyngée possède une motricité relative grâce à la présence de 
muscles dilatateurs qui lui permettent de rester béante.



ANATOMIE DES VOIES 

AERIENNES SUPERIEURES
 LE LARYNX

C’est une structure musculocartilagineuse qui forme la voie 
d’entrée de l’air dans l’arbre trachéo-bronchique. Il peut 
s’obstruer lors de la déglutition des aliments pour éviter que 
ceux-ci pénètrent dans l’arbre bronchique. Cette obstruction 
se fait grâce à la présence d’une membrane 
musculocartilagineuse: l‟épiglotte.

Les anneaux cartilagineux du larynx contiennent l’organe 
de la phonation: les cordes vocales, petites membranes 
musculaires capables de vibrer lors du passage de l’air.

 LES ANNEXES DES VOIES AERIENNES SUPERIEURES

On dit que les sinus et les oreilles sont annexés aux voies 
respiratoires supérieures car ils communiquent avec elles.

A ces annexes, il faut également ajouter les amygdales:

les amygdales palatines

l’amygdale linguale

l’amygdale pharyngée





LA MECANIQUE 

RESPIRATOIRE
 STRUCTURE MECANIQUE DE LA VENTILATION

L’appareil respiratoire, en dehors des voies respiratoires proprement 
dites, comporte aussi une structure mécanique assurant la 
ventilation pulmonaire, c’est à dire la pénétration de l’air dans 
les poumons.

Cette structure comprend une partie osseuse :la cage thoracique

les muscles respiratoires

le diaphragme qui sépare le thorax de 
l’abdomen

les muscles élévateurs des côtes

les muscles intercostaux.



LA MECANIQUE 

RESPIRATOIRE
 LA COMMANDE NERVEUSE

La ventilation pulmonaire est un 
phénomène quasi-inconscient 
qui est principalement sous le 
contrôle de centres nerveux 
situés dans la bulbe 
rachidien.

Ceux-ci sont informés de la 
composition chimique du sang, 
plus particulièrement de sa 
teneur en O2 et en CO2, et 
modifient en conséquence le 
rythme et l’amplitude 
respiratoire.



LA MECANIQUE 

RESPIRATOIRE

 LE CYCLE RESPIRATOIRE

Le renouvellement de l’air dans les poumons est assuré par les 
mouvements respiratoires:

L‟expiration chasse l’air contenu dans les poumons et 
l‟inspiration l’y fait rentrer:

7 à 8 litres d’air entrent et sortent des poumons toutes les 
minutes.



LA MECANIQUE 

RESPIRATOIRE
 L‟INSPIRATION EST UN 

PHENOMENE ACTIF PAR 
CONTRACTION DES 
MUSCLES INSPIRATOIRES

La contraction du diaphragme 
augmente la hauteur de la cage 
thoracique, tandis que la 
contraction des muscles 
élévateurs des côtes et des 
muscles intercostaux en 
augmente le diamètre.

Comme le volume du thorax 
augmente, la pression des 
voies aériennes devient 
négative et l‟air s‟engouffre 
dans les poumons jusqu’à ce 
que les pressions interne et 
externe soient en équilibre.



LA MECANIQUE 

RESPIRATOIRE
 L‟EXPIRATION NORMALE 

EST UN PHENOMENE PASSIF

Le relâchement des muscles 
inspiratoires entraîne la 
diminution de la capacité de la 
cage thoracique, ce qui chasse 
une partie de l‟air contenu 
dans les poumons.

L’expiration ne devient active que 
pour les hautes fréquences  
respiratoires ou en cas 
d’obstruction bronchique. 



PERMEABILITE DES VOIES 

AERIENNES SUPERIEURES
 Les volumes d‟air, mobilisés par les mouvements 

respiratoires, rencontrent plusieurs « obstacles » à leurs 
déplacements.

Les premiers d‟entre eux sont représentés par la 
distensibilité des voies aériennes supérieures et par la 
surface de la lumière pharyngée.
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PERMEABILITE DES VOIES 
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LES APNEES OBSTRUCTIVES 

DU SOMMEIL
 MECANISME

L‟occlusion des voies aériennes supérieures, à l‟origine d‟une 
apnée obstructive du sommeil, se situe en un site précis, 
toujours le même chez un  patient donné.

Le plus souvent, elle siège au niveau du voile du palais ( 
50% des cas).

Cette occlusion est due à une inefficacité des muscles 
dilatateurs pharyngés.



LES APNEES OBSTRUCTIVES 

DU SOMMEIL



Epidémiologie du SAOS



Incidence du SAS

 2 à 4% (10%) de la population générale

 1 ronfleur sur 10

 25% des hommes & 10% des femmes 
ont
un index > 5  / heure de sommeil

 9% des hommes & 4% des femmes 
entre 45-64 ans ont un index > 15 / 
heure de sommeil 

 pour 90% d’entre eux, le diagnostic de 
SAS n’a jamais été évoqué



Young’s et al NEJM study





Prévalence du SAOS dans les études 

épidémiologiques



80%

50%

45%

35%

77%

35%Diabète de Type 2

Obésité Morbide

Hypertension

Fibrillation Auriculaire

Insufficance

Cardiaque

Hypertension

Réfractaire

Prévalence des Apnées du 

Sommeil

Sjostrom et al.

Thorax 2002

Logan et al.

J. Hypertension 2001

Javaheri et al.

Circulation 1999

O’Keefe, Patterson.

Obes Sugery 2004 

Einhorn et al.

Amer Diab 2005 

Somers et al.

ATS Pres. 2004
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 386 volunteers responded to the add 
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Screening of candidates

 386 volunteers responded to the add asking for 
people with “insomnia.”

 224 were disqualified during a telephone interview 
because of taking hypnotics, having psychiatric 
disorders, alcohol consumption etc

 80 were disqualified during a personal interview 
because of suspected OSA (observed apneas, EDS 
and heavy habitual snoring)

 2 were disqualified after two weeks of sleep diaries
 80 volunteers (48 women, 32 men) were judged to 

have insomnia and to be free of occult sleep 
apnea. These were evaluated with PSG for two 
nights. Mean age 69.4 



Results (Lichstein et al, 1999)

After three stages of screening!!

 23 of the 80 (29%) participants had 
AHI>15

 34 of the 80 (43%) participants had 
AHI>5



Les étapes du diagnostic

 Suspicion clinique, deux signes majeurs

 SDE

 ronflement

 Comorbidité CV et/ou métabolique?

 Examen clinique

 Enregistrement du sommeil



Somnolence diurne

 Quantifier la somnolence

• échelles de somnolence

 Epworth

 EVA

• tests objectifs

 test itératif de latence d’endormissement

 test de maintien d’éveil

 test d’Osler



Échelle de somnolence d’Epworth
0-ne somnolerait jamais                                    Score Maximum: 24

1-faible chance de s’endormir                            pathologique si > 10

2-chance moyenne de s’endormir

3-forte chance de s’endormir

Situation nbre

Assis en train de lire

En train de regarder la télévision

Assis inactif dans un endroit public (théâtre, 
réunion).

Passager d’une voiture ou d’un transport en 
commun roulant sans depuis une heure

Allongé dans l’après-midi lorsque les circonstances 
le permettent

Assis en train de parler à quelqu’un

Assis au calme après un repas sans alcool

Dans une auto immobilisée quelques minutes dans 
un embouteillage ou à un feu rouge



Autres signes

 polyurie nocturne, énurésie

 pauses constatées par 
l’entourage

 sommeil agité, non reposant

 réveils avec sensation 
d’asphyxie nocturne

 sueurs nocturnes

 insomnie

 asthénie au réveil
 céphalées matinales
 troubles de l’humeur
 pertes de mémoire, 

troubles de l’attention
 troubles de la libido



Examen clinique

 Obésité à prédominance viscérale
• BMI

• rapport Taille/Hanche

 Cou court, volumineux
• Périmètre cervical (PC)

• rapport PC/taille

 Anomalies ORL évidentes : voile volumineux, 
hypertrophie amygdalienne, hypertrophie 
luette

 Dysmorphose  faciale
• Rétrognathie



http://ajrccm.atsjournals.org/content/vol162/issue2/images/large/RCCM9908123.f1.jpeg
http://ajrccm.atsjournals.org/content/vol162/issue2/images/large/RCCM9908123.f2.jpeg
http://ajrccm.atsjournals.org/content/vol162/issue2/images/large/RCCM9908123.f3.jpeg
http://ajrccm.atsjournals.org/content/vol162/issue2/images/large/RCCM9908123.f4.jpeg
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18-24.9 25-29.9 
IMC

Kg/m²

SurpoidsNormal Classe I

30-34.9 35-39.9 ≥ 40

Classe II Classe III

Obésité



Morbidité et mortalité liées à l’obésité

Effet connu depuis 2000 ans lorsque Hippocrate

constate une fréquence élevée de mort subite

chez le sujets obèses par rapport au sujets de

poids normal

Endocrinol Metab Clin N Am. 2003; 32: 761-786.



IMC (Kg/m²)

Taux de 

mortalité



Obésité

épidémie mondiale

 Dans le monde
• Europe: 10 à 30% (2000)

• USA: doublement entre 1980 et 2000 (15%
31%)

Plus de 30% des enfants (12-19 ans)

• Amérique latine, Chine: 5 - 10%

 En Tunisie: 14,1 % (enquête INN 1996-97)

14,2% (enquête S. Hajem
2003)

OMS (2000): 300 millions d’obèses, le double en 2025



Prévalence de l’obésité en Tunisie selon l’WHO (2005)



Complications liées à l‟obésité

Hypertension intracrânienne idiopathique

AVC

Cataractes

Athérosclérose accélérée

Coronaropathie

Diabète

Dyslipidémie

Hypertension

Pancréatite grave 

Cancer

Phlébite
stase veineuse

sein, utérus, col de l’utérus,

côlon, œsophage, pancréas,

rein, prostate

Peau

Goutte

Arthrose

Maladies pulmonaires

Maladies stéatosiques 

non alcooliques du foie

Maladies de la

vésicule biliaire

Troubles gynécologiques

irrégularité du cycle menstruel

infertilité

syndrome des ovaires polykystiques

stéatose

stéatohépatite

cirrhose

dysfonction pulmonaire ( Dyspnée , TVR, 

hypoxémie modérée)

apnée obstructive du sommeil

syndrome obésité hypoventilation





Dancey et col, CHEST 2003; 123:1544–50



Contextes cliniques nécessitant 

d’évoquer la possibilité d’un SAS

 Comorbidité CV
 Histoire familiale de 

SAS 
 Diabète
 Hypothyroïdie
 Acromégalie
 Nycturie (sans dysurie)
 Sujets « non dipper »
 Hypertension pulmonaire
 Angor nocturne
 RGO

 ICG
 Troubles de rythme et 

de conduction (Holter 
pendant le sommeil)

 Récidive de fibrillation 
auriculaire après CV

 Ischémie silencieuse 
(sous-décalage du 
segment ST en Holter)

 Asthme « difficile »



Différences de présentation clinique 

entre F et H ayant un SAS équivalent

 Insomnie x4,2
 Dépression

x4,6
 Hypothyroïdie x5,6
 Palpitations

x2,5
 Asthme/allergiesx1,9

Shepertycky MR et al. SLEEP 2005;28(3):309-314

OR



Valeur des données cliniques dans la 

démarche diagnostique

 Résultats des nombreux étude
• équations tenant compte des symptômes les 

plus fréquents et d’éléments cliniques (PC, 
HTA, apnées observées, ronflement)

• VPP : de 75% à 85%

Aide au choix des examens diagnostiques



Polysomnographie

 Référence : au laboratoire, avec 
surveillance et possibilité d’intervention

 Délais de rendez-vous très long

• Seulement une minorité des patients ayant 
besoin de prise en charge y ont accès

 Nécessité d’examens de dépistage





Polygraphie ventilatoire

 Signaux respiratoires

• Canule nasal
• Mouvements thoraco-abdominaux, P sus-sternale
• Analyse de l’oxymétrie
• Analyse des sons trachéaux, thermistances

 Signaux cardiovasculaires

• ECG, FC, PA
• amplitude de l’onde du pouls: PPP, PAT
• TTP

 Position du Patient, actimétrie
 Analyse des ronflements

 Avantage : simplicité, accès + facile, structure non spécialisée
 Inconvénients : pas de scorage du sommeil / problèmes techniques par le 

non respect des consignes par le patient





SAS - Stratégie diagnostique

Ronflement +++
Somnolence +++

Probabilité de SAS 
élevée

PV

Décision thérapeutique

SAS +

Ronflement +/-
Somnolence +++

Probabilité de SAS
modérée

Ronflement +++
Somnolence +/-

Ronfleur simple ?

PSG

SAS -

SAS ?
PV

Ronflements
Ventilation normale

SAS +

+I

Oxymétrie nocturne ? 

+



Rev Mal Respir 2007 ; 24 : 331-8



Rev Mal Respir 2007 ; 24 : 331-8



Rev Mal Respir 2007 ; 24 : 331-8





SAS - Stratégie diagnostique 
en France





Conséquences du SAOS



 Etude turque (Tuberk ToraKs 2007)

Fréquence du SAS et relation SAS-
accident parmi les conducteurs de poids 
lourds.

360 patients ont répondu au 
questionnaire.

Ronflements: 52,8%

SDE: 25,6%

Apnées: 9,8%

3 symptômes associés: 2,8%

Accident de trafic: 93 ( 29,7 %) dont 
29,8% ont entraîné des décès.



Ces accidents surviennent 
particulièrement 

- Le matin tôt ou en milieu d’après midi

- Souvent graves

- Chauffeurs de poids lourds +++ 



SAS et autres accidents

Preuves peu nombreuses

Confusion avec d’autres pathologies/ 
AVC, fracture du col fémoral.

Krieger  (Chest 1997 )

Fréquence élevée d’accidents 
domestiques et professionnel/ population 
générale et réduction après TTT par 
CPAP.

Lindberg  (Am J Respir Crit Care Med 
2001 )
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Stroke
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Coronary heart

disease

Ischemic heart

disease
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Disease Prevalence

OSAS Patients Exhibit High 
Prevalence Of Cardiovascular 

Disease: Cross sectional studies

Source: Chest; University of Pennsylvania; PACE; William Bair & Co. estimates



Cardiovascular Patients 
Exhibit High Prevalence of 

OSAS: Cross sectional studies
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88%
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Ischemic heart disease

Hypertension

Acute myocardial infarction

Ischemic stroke*

Congestive heart failure

Cardiac sinus arrhythmia

End stage renal disease

Coronary artery disease

Asymptomatic nocturnal bradycardia

Nocturnal angina

Source: Lancet; Chest; Stroke; Archives of Internal Medicine; PACE; Clinical Experimental Hypertension

Sleep Medicine Reviewer; Seattle Medical Center, William Blair & Company, LLC Estimates



BMJ 2000;320:479-82







More supporting evidence

 Prospective studies
Peppard et al. Prospective study of the association 
between sleep-disordered breathing and hypertension. N 
Engl J Med. 2000

 Treatment effects

Pepperell et al. Ambulatory blood pressure after 
therapeutic and subtherapeutic nasal continuous positive 
airway pressure for obstructive sleep apnoea: a 
randomised parallel trial.
Lancet. 2002 

 Animal model

Brooks et al. Obstructive sleep apnea as a cause of 
systemic hypertension. Evidence from a canine model.
J. Clin Invest 1997.

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term="Peppard+PE"[Author]
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term="Pepperell+JC"[Author]
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&term="Brooks+D"[Author]


Le stress oxydant

 Activation de la production de dérivés 
réactifs de l’oxygène qui est une clef de 
l’équilibre des capacités de réduction-
oxydation cellulaires endothéliales.     
(Alexandre  1995 )

 La perte de la vasodilatation adaptative 
au flux à la bradykinine et à 
l’acétylcholine reflète un excès de 
catabolisme du NO par la présence de 
ces produits réactifs de l’oxygène 
réalisant un « stress oxydant »
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Increased Oxidative stress
in OSA

Increased production of free 
radicals  from Monocytes and 
granulocytes

Diminished NO

Oxidized plasma Lipids

Diminished antioxidants capacity 
(Decreased PON1, increased 2-2 Hp 
phenotype)



In-Vitro hypoxic effects mimic in-vivo findings 



Mortalité du SAOS

 Chez les patients 
ayant un IAH>20, la 
survie à 8 ans, était 
de  63% vs 96%

Source:He J., Kryger MH., 
Zorich FJ., Conway W. et 
Roth T.



Mortality in sleep apnea highest in 
patients younger than 50

 He et al., Mortality of OSA patients, 
Chest, 1988

 Lavie et al., Mortality of OSA 
patients, Sleep, 1995

 Lindberg et al., Mortality of “sleepy 
snorers” Thorax, 1998.

 Veal et al, Mortality of sleep apnea 
patients on CPAP treatment, Eur 
Resp J, 2000.

 Marti et al, Mortality of sleep apnea 
patients, Eur Resp J, 2002



TRAITEMENTS



Traitement de l’obésité

Améliore le SAS

Prévient les évènements cardiovasculaires

Améliore la qualité de vie et la survie



Effet de la perte de poids sur le SAS

Perte de poids de 9 à 25% 

 une baisse de l’index d’apnées de 3 à 75%

 une amélioration de la structure du sommeil

 une diminution des désaturations 

Pour la plupart des études une baisse du poids de 10% 

 diminution de 50% de l’IAH

 poids seuil individuel

Orvoën, Rev Mal Respir 2004



Les moyens thérapeutiques

La diététique

L’activité physique

La pharmacothérapie

La psychothérapie

La chirurgie



TRAITEMENTS

Le traitement par PPC , bien que relativement 
contraignant, permet une nette amélioration voir la 
disparition des symptômes chez 70 à 100% des 
patients. Mais ces chiffres dépendent étroitement de 
ce que l‟on appelle L „ADHESION DU MALADE.



• Matériels

• Titration

• Domicile

• Interfaces

• résultats

Actualités dans le traitement du SAOS 

par PPC



Le 

matériel

http://www.saime.fr/FR/Domicile_VS_Serena.htm
http://www.airox.fr/index_fichiers/page0011.htm


Les différents types 

d’appareil

 PPC Constante

 PPC autopilotée

 2 niveaux de pression (BiPAP*)

 Cflex*

 Autoset CS*

 Masque?

 Humidificateur?



Titration

 Titration conventionnelle sous 
surveillance 

 Split-night

 Autotitration + polysomnographie 
hospitalière

 Autotitration à domicile sur 1 ou 
plusieurs nuits

 Pression calculée selon formule 
et/ou titration « clinique »



TitreTitreSaO2

EEG

OBST

MIX

CENT 294 APNEES

CPAP INSUFFISANTE

68 APNEES 12 APNEES

PRESSION
SUPERIEURE

V SPONTANEE

HYPO

Détermination manuelle 

de Pef



Titration par PPC autopilotée

Avec ou sans PSG associée?

A l’hôpital ou à domicile?



Le traitement par PPC à 

domicile 
 SAOS:

 PPC Constante

 PPC autopilotée 

 Cflex*

• SAS central & CS:

 2 niveaux de pression (BiPAP*)

 Autoset CS*

 VNI

 SAS et HypoVA:

 2 niveaux de pression (BiPAP*)

 VNI



Pression efficace variable dans 

le temps

Sériès ERJ 1994; 7: 1776-81



Auto-PPC à domicile 2 mois

Effect of CPAP on the AHI. The AHI decreased to the normal range (10 

events/h) in 19 patients with constant CPAP and in 16 patients with auto-

CPAP.

d’Ortho et al  Chest118 (4) 1010

7pts IAH>10

10 pts IAH>10

ESS passe de 12.3+/-5 

à 9.2+/-6pour la PPC

et 9.3+/-5 pour l’auto-PPC



Pression moyenne plus faible sous 

autopilotée

Ayas NT Sleep 2004; 27: 249-53

Traitement à domicile:

Pression fixe vs autopilotée



Mulgrew, A. T. et. al. Ann Intern Med 2007;146:157-166

index Apnée-hypopnée (AHI)  sous PPC fixe après 3mois de trt dans
le groupe PSG (n = 30) et ambulatoire (n = 31)

Autotitration vs PSG



Mulgrew, A. T. et. al. Ann Intern Med 2007;146:157-166

Autotitration vs 

PSG



Intérêt 

autoPPC

 En cas de grande variabilité de 

pression
Noseda Chest 2004;126:31-37

• SAOS dépendant de la position 
et du stade de sommeil
Sériès Eur Respir J 2001; 18:170-175

• SAOS nécessitant des 
pressions élevés
Massie AJRCCM 2003; 167: 20
GM Nolan, Sleep 2007

http://erj.ersjournals.com/content/vol18/issue1/images/large/erj180170-1.jpeg


Limites autoPPC

 Obstruction nasale

 Fuites au masque

 Sommeil instable

 Apnées centrales

 Hypoventilation alvéolaire

 Insuffisance cardiaque, respiratoire

 Prix 



Tyco PB 425

Resmed VIPAP III

BiPAP pro Biflex

Autoset CS
disponible disponible disponible 

Breas PV 102

Airox Smartair

Taema

Somnovent



Diminution de la Pression 

expiratoire



C-

Flex



Aloia, M. S. et al. Chest 2005;127:2085-2093

Observance Cflex



interfaces

http://www.chu-rouen.fr/pneumobg/accueil.htm



Masques narinaires

Les masques narinaires sont aussi bien tolérés et 

efficaces jusqu ’à   14 cm H2O. Avec moins 

d ’effets secondaires et un meilleur sommeil (sur 

3 semaines)

Massie Chest 2003



Humidificate

urs

http://www.breas.com/ha50.html
http://www.fphcare.com/_img/gallery/mr410.jpg
http://www.fphcare.com/_img/gallery/mr410.jpg
http://www.fphcare.com/osa/hc220le.pdf
http://www.fphcare.com/osa/hc220le.pdf


Effets de 

l’éducation

Mean CPAP usage at 1 mo, 3 mo, and 6 mo for patients receiving intensive 

(solid symbols) and standard (hatched symbols) support. 

p = 0.003

Hoy AJRCCM 1999     JC Meurice, Sleep Med 2007

http://ajrccm.atsjournals.org/content/vol159/issue4/images/large/RCCM9808008.f1.jpeg


Suivi tendance 

PPC



résultats



Apnées 

complexes Morgenthaler sleep 2006

Tho

Abd



Apnées complexes

 Adaptative Servoventilation plus 
efficace que deux niveaux de 
pression en mode ST

Morgenthalter Sleep 2007



PPC 

autoadaptative



Adaptive Pressure Support Servo-Ventilation

H Teschler Am. J. Respir. Crit. Care Med.2001

n=15

http://ajrccm.atsjournals.org/content/vol164/issue4/images/large/RCCM9908114.f2.jpeg
http://ajrccm.atsjournals.org/content/vol164/issue4/images/large/RCCM9908114.f3.jpeg


Interface 

patient/PPC

Outcome Measure Pretreatment Nasal Pillows Nasal Mask

PER 94.1 ± 8.3 85.7 ± 23.5

TOT, min per night total 322.6 ± 85.7 288.4 ± 113.1

UTL, min per night used 336.7 ± 77.4 322.6 ± 93.2

AHI, events/h 47.3 ± 35.4 10.2 ± 9.8 7.0 ± 7.7

ESS 12.8 ± 4.9 5.9 ± 3.4 6.4 ± 3.8

FOSQ, total score 15.5 ± 2.4 18.1 ± 1.5 18.1 ± 1.6

Massie Chest 2003



Humidificateurs

Outcome Measure

Heated 

Humidity

Cold Passover 

Humidity

Without 

Humidity

Usage, h/night 5.52 ± 2.1 5.15 ± 1.9 4.93 ± 2.2

Epworth sleepiness scale 6.2 ± 3.8 7.2 ± 4.8 6.7 ± 3.9

Feeling upon awakening

74.0 ±

15.9§ 68.9 ± 23.4 62.0 ± 23.4

Satisfaction with CPAP

73.9 ±

19.1§ 72.9 ± 22.6|| 62.3 ± 27.6

Adverse side effects (global 

score), No. 4.9 ± 3.3 6.2 ± 3.8 6.5 ± 4.9

p = 0.008 vs without humidity. 

Results are significantly different from baseline (p < 0.0001) 
§ p = 0.02 vs without humidity. 
|| p = 0.05 vs without humidity.        Massie Chest 1999



Effets de la PPC vs contrôle 

sur FEVG

Kaneko Y NEJM 2003

N=12    8.9 cmH2O



Effets du trt sur la survie

He J et al Chest 1988



TRAITEMENTS



L’orthèse de propulsion 

mandibulaire

 Réalisée par un orthodontiste

 Constitue une alternative 
thérapeutique efficace

 Nécessite une titration d’abord 
clinique sur la disparition du 
ronflement, puis une polygraphie de 
contrôle



Chirurgie d’avancée mandibulaire

 Une avancée mandibulaire et 
maxillaire

 Hospitalisation en moyenne de 5 
jours

 Chirurgie lourde
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Passionate about Patient Care

“I am hooked on the Swift and will 

never use another device.”

Mirage Swift™

AutoSet Spirit

Mirage Activa™

“I have not slept this well in almost two years. 

[The Mirage Activa] is undoubtedly the most 

comfortable mask I have ever worn.”

“Perhaps the best part about the 

Spirit is knowing that it is made 

and distributed by ResMed…

[I]t is of the highest quality     

and dependable.”

Schéma de prise en charge optimisée du SAOS

DIAGNOSTIC TRAITEMENT SUIVIDEPISTAGE
Polygraphie - PSG
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Le mieux la prévention …

Dépistage précoce




