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Préambule

Préambule

Nous sommes heureux de mettre enfin à votre 
 disposition un document regroupant les «  textes 
longs » associés aux recommandations pour la pra-

tique  clinique du syndrome d’apnées hypopnées obstructives 
du sommeil (SAHOS) de l’adulte. Ces textes sont synthéti-
sés sous la forme de 6 articles successifs correspondant aux 
6 sous-questions sélectionnées par le Comité de Pilotage lors 
de ses réunions préliminaires en 2007.

Le but de cet ouvrage est d’apporter à l’ensemble des 
professionnels investis dans la prise en charge du SAHOS, 
une synthèse accessible, et regroupée en un seul ouvrage, de 
l’ensemble des publications utilisées par les experts partici-
pant à ce travail pour rédiger les 92 recommandations rete-
nues. Ce document se veut pratique, mais se présente aussi 
comme un ouvrage de référence compte tenu de l’importance 
de l’investissement et la qualité des experts dans  chacune 
des spécialités concernées par cette pathologie, qui n’ont pas 
compté leur temps de recherche bibliographique, de concer-
tation et de rédaction. Ce travail bibliographique a donné 
lieu, dans un premier temps, à la publication des textes courts 
de ces recommandations qui ont pu être diffusés initiale-
ment lors du Congrès de Pneumologie de Langue Française 
de janvier 2009, et qui ont été publiées récemment dans le 
numéro 7de la Revue des Maladies Respiratoires de septembre 
2010. Secondairement, les experts ont rédigé un document 
colligeant la totalité de leurs réflexions sous la forme de textes 
longs et de très nombreux tableaux sur lesquels s’était appuyée 
leur recherche bibliographique, actuellement disponible en 
totalité sur le site de la SPLF (www.splf.org). C’est à partir de 
ce document, dont une synthèse a été nécessaire pour mettre 
en exergue les principaux messages scientifiques, et intégrer 
les références bibliographiques les plus importantes au sein 
des textes, qu’a été rédigé cet ouvrage.

Nous tenons à remercier l’ensemble des experts ayant 
 travaillé sur ce projet, ainsi que les groupes de lecture qui nous 
ont permis de faire évoluer les textes initialement rédigés. 

a  Service de pneumologie, CHU Poitiers, 
Poitiers, France.

b  Département de pneumologie, Centre 
hospitalier universitaire, Angers, France. 
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par ce sujet, preuve de la possibilité d’un travail en commun 
sur des sujets aussi transdisciplinaires que le sommeil. Enfin, 

nous remercions chaleureusement l’ANTADIR dont le soutien 
financier a permis la diffusion de ces textes sous la forme de cet 
ouvrage dont nous espérons que vous apprécierez la valeur et qui 
vous apportera un support scientifique et prati que de qualité.
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Quelle défi nition du SAHOS 

et des événements respiratoires anormaux

Défi nition du SAHOS

Le SAHOS est défini, à partir des critères de l’American 
Academy of Sleep Medicine [1], par la présence des critères A 
ou B et du critère C :

 – A. Somnolence diurne excessive non expliquée par 
d’autres facteurs ;

 – B. Deux au moins des critères suivants non expliqués 
par d’autres facteurs :

• ronflements sévères et quotidiens,
• sensations d’étouffement ou de suffocation pen-
dant le sommeil,
• sommeil non réparateur,
• fatigue diurne,
• difficultés de concentration,
• nycturie (plus d’une miction par nuit) ;

- C. Critère polysomnographique ou polygraphique : 
apnées + hypopnées 5 par heure de sommeil (index d’apnées 
hypopnées [IAH] ≥ 5).

Défi nition de la sévérité du SAHOS

La sévérité du SAHOS prend en compte 

2 composantes

 – l’IAH ;
 – l’importance de la somnolence diurne après exclusion 

d’une autre cause de somnolence.
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Le niveau de sévérité du SAHOS est défi ni 

par la composante la plus sévère

IAH
 – Léger : entre 5 et 15 événements par heure ;
 – Modéré : entre 15 à 30 événements par heure ;
 – Sévère : 30 et plus événements par heure.

Somnolence diurne
 – Légère : somnolence indésirable ou épisodes de 

 sommeil involontaire ayant peu de répercussion sur la vie 
sociale ou professionnelle et apparaissant pendant des activi-
tés nécessitant peu  d’attention (regarder la télévision, lire, être 
passager d’une voiture) ;

 – Modérée : somnolence indésirable ou épisodes de 
sommeil involontaire ayant une répercussion modérée sur la 
vie sociale ou professionnelle et apparaissant pendant des acti-
vités nécessitant plus d’attention (concert, réunion) ;

 – Sévère : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil 
involontaire perturbant de façon importante la vie sociale ou 
professionnelle et apparaissant lors d’activités de la vie quoti-
dienne (manger, tenir une conversation, marcher, conduire).

RECOMMANDATION 1
Il est recommandé de suivre les définitions ci-dessus 
du SAHOS et de sa sévérité (accord professionnel).

La présence de désaturations nocturnes profondes et/
ou répétées semble être un déterminant important de la 
morbidité cardio-vasculaire associée au SAHOS (niveau de 
preuve 2) [2]. Cependant, il n’existe pas de données suffi-
santes pour recommander l’utilisation de seuils de désa-
turations ou d’hypoxémie nocturne dans l’évaluation de la 
sévérité du SAHOS.

Défi nition des événements respiratoires 
anormaux

Apnée obstructive

Arrêt du débit aérien naso-buccal pendant au moins 10 s 
avec persistance d’efforts ventilatoires pendant l’apnée.

Apnée centrale 

Arrêt du débit aérien naso-buccal pendant au moins 10 s 
avec absence d’efforts ventilatoires pendant l’apnée.

Apnée mixte

Arrêt du débit aérien naso-buccal pendant au moins 
10 s. L’apnée débute comme une apnée centrale, mais se 
 termine avec des efforts ventilatoires.

Hypopnée 

Il n’existe pas de consensus pour la définition des 
hypopnées. Ces événements doivent avoir une durée d’au 
moins 10 s et répondre à l’une ou l’autre des propositions 
 suivantes :

 – diminution d’au moins 50 % d’un signal de débit 
validé par rapport au niveau de base ;

ou
 – diminution inférieure à 50 % ou aspect de plateau 

 inspiratoire associé à une désaturation transcutanée d’au 
moins 3 % et/ou à un micro-éveil.

Le niveau de base est déterminé par :
 – l’amplitude moyenne de la respiration stable dans les 

2 min précédant le début de l’événement ;
ou
 – l’amplitude moyenne des 3 cycles les plus amples au 

cours des 2 min précédant le début de l’événement chez les 
sujets n’ayant pas une respiration stable.

RECOMMANDATION 2
En l’absence de données sur la morbidité associée 
spécifiquement aux apnées et aux hypopnées, il est 
recommandé de réunir ces deux événements de phy-
siopathologie identique sous la forme d’un index 
d’apnées hypopnées (IAH) (accord professionnel).

Micro-éveils liés à des efforts respiratoires

Leur définition est basée sur la mesure continue de la 
pression œsophagienne [1]. En l’absence de recueil de ce 
signal, ces événements peuvent être détectés par la présence 
d’un plateau inspiratoire sur le signal de pression nasale suivi 
d’un micro-éveil EEG [3, 4]. Ils peuvent être intégrés aux 
hypopnées lors du codage visuel des tracés.

RECOMMANDATION 3
Il est recommandé d’intégrer dans le calcul de l’IAH 
les épisodes d’efforts respiratoires responsables de 
micro-éveils détectés par la présence d’un plateau 
inspiratoire sur le signal de pression nasale suivi d’un 
micro-éveil EEG (accord professionnel).

Quel apport de la clinique 

et des questionnaires ?

L’évaluation initiale du patient doit être réalisée par un 
praticien formé à la pathologie du sommeil. L’objectif est 
d’apprécier les éléments suivants :
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1.  La présence et/ou la fréquence de survenue 
des principaux signes évocateurs de SAHOS 
permettant de déterminer la probabilité 
clinique de SAHOS :

• ronflement sévère et quotidien ;
• somnolence diurne excessive ;
• apnées constatées par l’entourage ;
• nycturie (plus d’une miction par nuit) ;
• obésité ;
• périmètre cervical ;
• anomalies morphologiques ORL : micro ou 
rétro gnatisme.

Si le ronflement est un signe quasi constant, c’est aussi 
un symptôme banal retrouvé chez de nombreux sujets sans 
problèmes respiratoires [5]. Pour être pris en compte, il devra 
répondre à certaines caractéristiques : intensité majeure, sur-
venue quotidienne [6]. De même, la somnolence diurne 
excessive plus sévère en cas d’IAH plus élevé dépend des habi-
tudes de sommeil et peut relever d’autres pathologies. Elle 
n’est  présente que chez un patient sur deux [7].

La somnolence est appréciée en particulier par le score 
d’Epworth [8]. Bien que la corrélation entre la sévérité du SAHOS 
et de l’Epworth soit faible, l’Epworth est le meilleur outil dont dis-
pose le clinicien pour connaître la perception qu’a le patient de sa 
somnolence. Parmi les signes cliniques souvent présents et ayant 
une bonne valeur prédictive, on note les apnées constatées [9-12].

Deux grands facteurs prédisposants doivent être pris en 
compte dans la démarche diagnostique.

Le rôle de l’obésité comme facteur favorisant n’est plus 
à démontrer [6, 13]. Dans la Sleep Heart Health Study, pour 
un IAH entre 5 et 15/h, 41 % des sujets sont obèses. Cette 
 proportion augmente quand le SAHOS est plus sévère avec 
61 % d’obèses lorsque l’IAH est supérieur à 30/h. Dans la 
même population, le pourcentage de sujets atteints de SAHOS 
définis par un IAH supérieur à 15/h passe de 12 % pour un 
sujet de poids normal à 32 % en cas d’obésité [6]. Dans les obé-
sités massives, la proportion de SAHOS est supérieure à 60 %.

Parmi les marqueurs de l’obésité, le périmètre cervical 
apparaît comme un bon prédicateur de SAHOS [6, 11]. Le 
risque de SAHOS du sommeil est corrélé de façon continue 
avec l’obésité, un périmètre cervical volumineux, anomalies 
qui peuvent conduire à la réduction des VAS et l’hyper-
tension. L’association de ces facteurs augmente le risque de 
manière non linéaire.

Le sexe masculin est également un facteur prédisposant. La 
fréquence du SAHOS est plus élevée chez l’homme que chez la 
femme, 4 % vs 2 % en population générale [14], avec une présen-
tation clinique qui peut présenter quelques différences [15, 16]. La 
différence dans la prévalence s’estompe avec la ménopause [17].

Différents modèles intègrent ces éléments cliniques. Les 
éléments les plus prédictifs dans ces différents modèles sont 

l’obésité, le périmètre cervical, les apnées constatées, le sexe 
masculin [12, 18-21].

La configuration anatomique des voies aériennes supé-
rieures est un deuxième facteur prédisposant [22]. Plusieurs 
études proposent des équations avec intégration des éléments 
de l’examen ORL : score basé sur la taille des amygdales, le 
score de Mallampati et/ou d’autres mesures comme l’angle 
thyromentonnier... [20, 23, 24].

Dans le modèle de Friedman, le score de Mallampati est 
le meilleur élément prédictif avec une VPP de 90 % et une 
VPN de 78 % [25].

L’impression globale du praticien basée sur l’évalua-
tion de ces signes cliniques a une sensibilité moyenne de 0,54 
(0,49 à 0,58) et une spécificité de 0,69 (0,65 à 0,72) [26]. 
Certaines équations prédictives peuvent être utilisées pour 
estimer la probabilité pré-test de SAHOS. Aucune n’est suffi-
samment sensible ou spécifique pour affirmer ou infirmer 
avec certitude le diagnostic (niveau de preuve 2) [26].

Dans la mesure où le diagnostic final repose sur un enre-
gistrement des paramètres cardio-respiratoires pendant le som-
meil et où la spécificité des équations est insuffisante, l’objectif de 
cette étape diagnostique sera d’aider à choisir les candidats priori-
taires à un enregistrement comme le proposent, entre autres, les 
recommandations canadiennes. Celles-ci proposent 3 niveaux :

– priorité 1 : patients suspects de SAHOS avec hyper-
somnolence sévère (Epworth > 15/h) et activité profession-
nelle posant des problèmes de sécurité ou avec comorbidité ou 
à l’oxymétrie, un index de désaturation > 30/h (seuil de 4 %) ;

– priorité 2 : suspicion de SAHOS et hypersomnolence 
sévère ;

– priorité 3 : suspicion de SAHOS sans comorbidité, ni 
hypersomnolence, ni profession à risque.

Comorbidités : insuffisance coronaire, AVC, HTA 
réfractaire, insuffisance respiratoire, hypertension, insuffi-
sance respiratoire hypercapnique, grossesse.

2.  La présence de signes évocateurs 
d’autres troubles du sommeil (diagnostics 
différentiels ou diagnostics associés) :

• horaires et durée de sommeil (agenda de sommeil) ;
• médicaments susceptibles d’induire de la somnolence ;
• signes évocateurs du syndrome des jambes sans repos ;
• signes évocateurs de narcolepsie et autres hypersomnies ;
• insomnies et parasomnies.

3.  La présence de comorbidités respiratoires, 
cardio- vasculaires et/ou métaboliques.

4.  La priorité d’accès à l’enregistrement 
diagnostique en fonction de :

• la sévérité de la somnolence diurne ;
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• la présence de comorbidités cardio-vasculaires 
(cardiopathie, antécédents neurovasculaires, HTA 
réfractaire) et/ou respiratoires (insuffisance respira-
toire hypercapnique) ;
• le risque professionnel en termes de sécurité pour 
soi et pour les autres.

L’utilisation d’un questionnaire systématisé peut optimi-
ser le recueil de ces informations.

RECOMMANDATION 4
Il est recommandé d’utiliser un questionnaire sys-
tématisé pour l’évaluation clinique initiale d’un 
patient suspect de SAHOS (accord professionnel).

RECOMMANDATION 5
Il n’est pas recommandé d’utiliser les équations pré-
dictives pour affirmer ou éliminer le diagnostic de 
SAHOS (accord professionnel).

RECOMMANDATION 6
Il est recommandé d’enregistrer rapidement les 
patients suspects de SAHOS présentant une 
 somnolence diurne sévère et/ou des comorbidités 
cardio-vasculaires ou respiratoires sévères et/ou une 
activité professionnelle à risque accidentel (accord 
professionnel).

Quels capteurs utiliser pour détecter 

et caractériser les événements 

respiratoires au cours du sommeil ?

La détection et la caractérisation des événements 
respi ratoires anormaux nécessitent le recueil et l’enre-
gistrement de signaux valides de débit et d’effort res-
piratoire. La mesure du débit naso-buccal avec un 
pneumotachographe et la mesure continue de la pres-
sion œsophagienne constituent respectivement les deux 
méthodes de référence, mais sont peu applicables en pra-
tique de routine. Les thermistances naso-buccales sont 
un bon outil pour la détection des apnées, mais ont une 
sensibilité très insuffisante pour détecter les hypopnées 
(niveau de preuve 2) [27].

La détection des hypopnées par la canule de pression 
nasale a été validée par rapport au pneumotachographe, 
méthode de référence (niveau de preuve 2) [28-30]. En cas de 
déficience du signal de pression nasale, la somme des mou-
vements thoraciques et abdominaux évalués par pléthysmo-
graphie d’inductance constitue une aide à la détection des 
hypopnées [31].

RECOMMANDATION 7
Pour la détection des apnées et hypopnées, il est 
recommandé d’utiliser la mesure de la pression nasale 
associée à un capteur permettant de détecter la pré-
sence ou non d’une respiration buccale : thermistance 
buccale ou son trachéal (accord professionnel).

RECOMMANDATION 8
Il est recommandé de ne pas utiliser les thermi stances 
seules pour la détection des événements  respiratoires 
(grade B).

En l’absence de capteur de pression œsophagienne, 
mesure de référence des efforts respiratoires, plusieurs signaux 
peuvent constituer une aide à la caractérisation des événe-
ments respiratoires anormaux :

– l’absence totale de mouvement thoracique et abdomi-
nal au cours d’une apnée indique son origine centrale ;

– le caractère obstructif d’une hypopnée est indiqué par 
un décalage de phase des mouvements thoraco-abdominaux. 
Toutefois, les capteurs piézo-électriques dont l’amplitude de 
réponse n’est pas linéaire sont mal adaptés à l’appréciation du 
décalage de phase ;

– la mesure (non invasive) de la pression susternale peut 
constituer une aide à la classification des apnées (niveau de 
preuve 3) [32] ;

– la présence d’un plateau inspiratoire sur le signal de pression 
nasale (niveau de preuve 2) [3] et/ou d’une augmentation inspira-
toire du temps de transit du pouls (niveau de preuve 2) [33, 34] et/
ou d’une intensité croissante des ronflements (niveau de preuve 4) 
pendant une hypopnée suggèrent son caractère obstructif. 

RECOMMANDATION 9
Il est recommandé d’utiliser au moins un indica-
teur validé d’effort respiratoire pour déterminer le 
mécanisme des événements respiratoires anormaux 
(accord professionnel).

La désaturation en oxygène de l’hémoglobine entre dans 
la définition de certaines hypopnées. En conséquence, la capa-
cité de l’oxymètre utilisé pour détecter les désaturations de 
quelques secondes influence le calcul de l’index d’hypopnées. La 
durée de la fenêtre de moyennage, la fréquence d’échantillon-
nage et le temps de réponse de l’appareil sont des caractéristiques 
majeures déterminant la performance d’un oxymètre et ayant 
une influence sur les résultats (niveau de preuve 3) [35, 36].

RECOMMANDATION 10
Il est recommandé d’utiliser un oxymètre avec une 
fréquence d’échantillonnage élevée (1 Hz) adaptée à 
une fenêtre de moyennage d’une durée maximale de 
3-5 secondes (grade C).
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Les micro-éveils participent également à la définition des 
hypopnées. L’American Sleep Disorder Association a publié en 
1992 les définitions et l’atlas permettant l’identification EEG 
des micro-éveils. La lecture visuelle des micro-éveils EEG est 
très consommatrice de temps et sujette à une importante 
variabilité intra et inter-lecteurs. Des alternatives utilisant la 
reconnaissance des réactions d’activation autonomique qui 
accompagnent les micro-éveils EEG ont été proposées. Elles 
sont basées, notamment, sur la détection de la réduction de 
l’amplitude du photopléthysmogramme de l’onde de pouls 
et/ou de l’accélération de la fréquence cardiaque et/ou de la 
réduction du temps de transit de l’onde du pouls (niveau de 
preuve 3 ou 4) [37]. Toutefois, les réactions d’activation auto-
nomique peuvent survenir en l’absence de micro-éveil EEG 
authentifié visuellement. Elles ne peuvent donc pas leur être 
assimilées et leur contribution au diagnostic du SAHOS n’est 
pas établie.

Quels types d’enregistrement utiliser 

pour le diagnostic de SAHOS ?

Tout enregistrement doit être précédé d’une évaluation 
clinique réalisée par un médecin formé à la pathologie du 
sommeil. L’enregistrement nocturne doit être réalisé et ana-
lysé par un personnel médical ou paramédical formé à ces 
techniques. La validation de l’examen incombe à un méde-
cin formé et doit être confrontée à l’évaluation clinique. Les 
 systèmes d’enregistrement sont classés suivant le nombre de 
capteurs et les conditions d’enregistrement (cf. encadré).

Type I : polysomnographie au laboratoire surveillée par 
du personnel formé avec au moins 7 signaux (EEG, EOG 
EMG mentonnier, débits aériens naso-buccaux, efforts 
respiratoires, ECG, oxymétrie ± EMG jambiers, position, 
ronflement).

Type II : polysomnographie en condition non surveillée 
avec au moins 7 signaux.

Type III : polygraphie ventilatoire avec au moins 4 
signaux : débits aériens naso-buccaux + un signal de 
mouvements respiratoires ou 2 signaux de mouvements 
respiratoires, oxymétrie et fréquence cardiaque ou ECG

Type IV : un ou deux signaux respiratoires, le plus souvent 
oxymétrie et/ou débits aériens.

Le type I concerne un appareil de polysomnographie 
permettant l’identification des événements respiratoires et 
des stades de sommeil aboutissant donc au calcul de l’index 
d’apnées-hypopnées par heure de sommeil. Le type II 
 comporte tous les signaux enregistrés par le type 1 en 

utilisant un minimum de 7 canaux et permet également la 
mesure de l’index d’apnées-hypopnées par heure de  sommeil. 
La différence porte sur les conditions d’enregistrement, le 
type I étant réalisé en laboratoire spécialisé sous la sur-
veillance permanente d’un technicien, le type II étant réa-
lisé à domicile, sans surveillance. Le type III enregistre un 
minimum de IV canaux incluant deux canaux de respiration 
(flux et effort), l’électrocardiogramme ou la fréquence car-
diaque et la saturation en oxygène. Par définition, ces moni-
teurs ne donnent pas d’information sur les stades de sommeil 
et donc ne peuvent pas mesurer l’index d’apnées-hypopnées ; 
à la place, ils mesurent l’index d’anomalies respiratoires par 
temps d’enregistrement. Le type IV enregistre encore moins 
d’information et il peut se limiter à 1 ou 2 paramètres (flux 
et oxymétrie, par exemple).

La polysomnographie au laboratoire de sommeil (type I) 
est l’examen de référence pour le diagnostic du SAHOS. 
Cependant, il s’agit d’un examen coûteux et consommateur 
de temps. L’enregistrement du sommeil influence peu la déci-
sion thérapeutique dans le SAHOS (niveau de preuve 2). La 
polysomnographie en condition non surveillée (type II) a 
fait l’objet de peu d’études. Le taux d’enregistrements non 
valides du fait d’un échec technique est plus élevé dans ces 
conditions, pouvant atteindre 18 %. Les performances dia-
gnostiques de la polygraphie ventilatoire de type III ont été 
comparées à la polysomnographie de type I. Les résultats de 
ces études montrent qu’un résultat positif d’une polygraphie 
ventilatoire chez un patient avec présomption clinique  permet 
de confirmer le diagnostic de SAHOS avec une bonne spécifi-
cité. Le résultat discordant d’une polygraphie ventilatoire avec 
l’impression clinique doit conduire à la réalisation d’une poly-
somnographie. Les faux négatifs de la polygraphie ventilatoire 
peuvent être expliqués par une sous-estimation de l’IAH du 
fait de la non-appréciation du temps de sommeil et/ou de la 
méconnaissance des événements éveillants, mais non désatu-
rants. La variabilité inter-nuit peut également expliquer une 
partie des faux négatifs, notamment dans les formes modérées 
de SAHOS et justifier un deuxième enregistrement lorsque la 
présomption clinique est élevée.

Il est possible d’établir le diagnostic en réalisant la poly-
graphie ventilatoire en condition non surveillée à domicile 
chez des patients sélectionnés. Le diagnostic ambulatoire du 
SAHOS ne semble pas avoir d’effet défavorable sur l’efficacité 
et l’observance thérapeutique ultérieure (niveau de preuve 2). 
Il faut noter bien sûr que des différences entre les résultats 
des moniteurs de type I et II et de type III et IV sont atten-
dues lorsque le temps total de sommeil est différent du temps 
d’enregistrement. Même si le même nombre d’événements 
respiratoires a été détecté par les deux types de moniteurs de 
type III et IV, ils indiqueraient un index plus faible puisque 
le temps total de sommeil est en général surestimé par ces 
moniteurs. Cette différence a tendance à s’accentuer chez les 



S120 Rev Mal Respir 2010 ; 27 : S115-S123

P. Escourrou et al.

patients ayant un SAHOS plus sévère dont le sommeil est le 
plus perturbé avec un grand nombre d’éveils intra-sommeil. 
Mais cela est également vrai pour des patients qui ont une 
courte durée de sommeil pendant l’étude.

Comment les moniteurs portables en 

ambulatoire se comparent-ils aux mesures 

en polysomnographie à l’hôpital ?

De nombreuses études ont été réalisées avec des moni-
teurs portables enregistrant en dehors d’un laboratoire de 
sommeil spécialisé (domicile ou hôpital, mais en dehors 
d’un laboratoire de sommeil) ou en milieu spécialisé [38-
48]. Le nombre de participants était de 20 à 89. La majo-
rité des patients étaient des hommes. Les patients étaient 
envoyés pour suspicion d’apnées du sommeil et étaient recru-
tés par des laboratoires de centres de sommeil dans 8 études 
ou par des consultations de sommeil ou autre dans 3 études. 
Cette information n’est néanmoins pas suffisante pour éva-
luer la probabilité pré-test pour le syndrome d’apnées chez 
ces patients. L’intervalle de temps entre les mesures por-
tables et les mesures en laboratoire était de moins de deux 
semaines dans trois études et de plus de 99 jours dans une 
autre. L’ordre des mesures a été randomisé dans certains cas. 
Toutes les  sessions avec le moniteur de type III ont été clas-
sées comme non surveillées, sauf une où le technicien recevait 
des informations du moniteur portable toutes les 30 minutes 
[41] et le moniteur surveillé dans un service hospitalier, mais 
différent d’un laboratoire de sommeil [45].

Résultat des études à domicile 
et concordances avec la PSG

Les systèmes utilisés ont été l’Embletta, le Novasom 
QSG, l’Edentrace, l’Apnoscreen 2, le Stardust 2 et le 
Nightwatch dans 7 études.

Il y a de larges différences entre les mesures pour certains 
moniteurs, en particulier le Novasom et l’Edentrace : dans 
deux études [44, 48], les différences moyennes entre PSG et 
moniteur ambulatoire étaient supérieures à 5 événe ments par 
heure. Les différences absolues entre les deux mesures ambu-
latoires et au laboratoire sont plus grandes pour les patients 
ayant un index d’apnées-hypopnées plus élevé. Dans ces ana-
lyses, tous les moniteurs étaient non surveillés ; la plupart ont 
été scorées manuellement ou le diagnostic automatique a été 
vérifié manuellement. Deux études [42, 44] ont trouvé un 
bon agrément (Kappa : 0,62) avec une PSG au laboratoire en 
utilisant l’Embletta scoré manuellement et un mauvais agré-
ment lorsque le scorage automatique a été utilisé (Kappa : 
0,10). Reichert, en 2003, a trouvé un bon agrément (Kappa : 

0,73) avec un scorage automatique du Novasom QSG [42]. 
Pour la plupart, les limites de l’agrément ne changent pas avec 
l’intervalle de temps entre les deux mesures lorsqu’il n’y a pas 
eu d’intervention thérapeutique. Plusieurs études ont évalué 
la sensibilité et la spécificité du moniteur portable à domicile 
pour identifier un index d’apnées-hypopnées suggestif de syn-
drome d’apnées-hypopnées du sommeil [40, 41, 44, 46]. Les 
limites en PSG au laboratoire suggestives de syndrome d’ap-
nées ont été fixées à 15 événements par heure [44], 10 évé-
nements par heure [40, 46] et 20 événements par heure [41]. 
Para, en 1987, a rapporté la sensibilité et la spécificité pour 
trois niveaux de RDI (8, 10 et 23 événements par heure) [46]. 
Aucun n’a un rapport de vraisemblance positif supérieur à 10 
ou plus. Néanmoins, la plupart des études sont proches des 
régions limites des rapports de vraisemblance positifs élevés 
et négatifs abaissés.

Résultats des études en milieu hospitalier 
(services cliniques non spécialisés 
en étude de sommeil)

Deux études ont recherché les différences entre les 
valeurs moyennes d’IAH [43, 45]. La concordance entre les 
mesures individuelles de moniteurs portables et de PSG, dans 
ces conditions, était insuffisante. En moyenne, les moniteurs 
de type III sous-estiment les PSG par 3 à 11 événements 
par heure. L’intervalle de limite d’agrément de 95 % inclut 
une sous-estimation de la PSG au laboratoire de 20 événe-
ments par heure avec le moniteur portable. Toutes les études 
ont été réalisées à trois semaines d’intervalle et les méthodes 
de scorage ont été différentes (automatique chez Lloberes, 
1993, deux méthodes utilisées chez Carasco, 1996) [43, 45]. 
Carasco, [43], a décrit en 1996 une bonne concordance entre 
les deux moniteurs pour classer les sujets au-dessus ou au-
dessous d’un index d’apnées ou d’un RDI pour le moniteur 
portable de 20 événements par heure. Utilisant un scorage 
manuel, le Kappa était de 0,77 et en utilisant le meilleur algo-
rithme pour le scorage automatique, il était de 0,60.

Pour Abd’elghani [40], chez 52 patients, l’IAH en poly-
graphie ventilatoire par analyse manuelle était faiblement 
corrélé à celui obtenu en PSG (r = 0,36). Le biais entre les 
deux systèmes était de 15,1 ± 37,5/h avec une mauvaise 
concordance.

Le meilleur compromis en termes d’efficacité de la poly-
graphie ventilatoire se trouve à une valeur-seuil d’IAH 10/h, 
avec une sensibilité de 61,4 % et une spécificité de 100 %. 
Pour un IAH > 15, la sensibilité est 67,6 %, la spécificité 
77,8 %, la VPP 85 % et la VPN 56 %. Les données de spé-
cificité et sensibilité de l’étude de Dingli 2003 [44] sont 
similaires à celles Abd’elghani 2007 [40] : pour le système 
Embletta®, la sensibilité était de 61 %, en prenant comme 
seuil diagnostique un IAH-PSG ≥ 15/h.
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La majorité des polygraphes disposent d’algorithmes 
de détection et de classification automatique des événe-
ments respiratoires anormaux. Ces algorithmes sont spé-
cifiques à chaque système et très peu ont fait l’objet d’une 
validation. Ils peuvent constituer une aide à la lecture, 
mais ne peuvent se substituer au codage visuel des signaux 
bruts. La comparaison entre analyse manuelle et automa-
tique du système Embletta® montre un biais acceptable, 
avec une corrélation modérée mais significative. Pourtant, 
le degré de concordance entre les deux types d’analyse reste 
moyen [40, 44]. Pour les études à l’hôpital dans des unités 
différentes des unités de sommeil, il n’y a pas eu d’étude 
de sensibilité ou de spécificité des moniteurs portables 
pour prédire un index d’apnées-hypopnées donné dans ces 
conditions.

RECOMMANDATION 11
Une polygraphie ventilatoire est recommandée en 
première intention en cas de présomption clinique 
de SAHOS et en l’absence d’argument pour une 
autre pathologie du sommeil (grade B). Il est recom-
mandé de la compléter par un questionnaire permet-
tant l’appréciation subjective du sommeil (horaires, 
éveils intra-sommeil) au cours de la période d’enre-
gistrement (accord professionnel). En cas de résultat 
discordant, il est recommandé de réaliser une poly-
somnographie (grade B).
La polygraphie ventilatoire doit, si possible, être 
effectuée aux horaires habituels de sommeil du 
patient et doit comporter une durée minimum de 
6 heures d’enregistrement avec des signaux de qua-
lité suffisante.

RECOMMANDATION 12
L’utilisation exclusive des résultats de l’ana-
lyse automatique n’est pas recommandée (accord 
professionnel).

RECOMMANDATION 13
Il est recommandé d’inclure dans le compte rendu 
d’enregistrement une information sur le type, les 
conditions d’enregistrement et les capteurs utilisés 
pour la détection des événements respiratoires anor-
maux (accord professionnel).

Quelle est la place de l’oxymétrie seule 

dans le diagnostic du SAHOS ?

Les résultats des études de validation dépendent beau-
coup des caractéristiques techniques des oxymètres, car la 
désaturation en oxygène de l’hémoglobine entre dans la défini-
tion de certaines hypopnées [35, 36, 48-59]. En conséquence, 
la capacité de l’oxymètre utilisé à détecter les désaturations de 

quelques secondes influence l’index d’hypo pnées. Le temps 
de réponse de l’appareil, la fréquence d’échantillonnage et la 
durée de la fenêtre de moyennage sont des caractéristiques 
majeures déterminant la performance d’un oxymètre et ayant 
une influence sur les résultats.

– La fréquence d’échantillonnage minimum doit être 
de 1 Hz, avec un moyennage sur un intervalle maximum de 
3 sec. La mémoire de l’oxymètre doit permettre de stocker les 
données moyennées à cet intervalle [56].

– La sensibilité pour le diagnostic de SAHOS (comparé 
à la PSG en laboratoire) est en général bonne : 72 % à 96 % 
[58, 59].

– La spécificité est moins élevée : 48 à 82 % [50, 53, 54].
– L’oxymétrie peut donc servir au dépistage pour les cas 

à forte probabilité pré-test.
– Les SAHOS modérés (hypopnées sans désatura-

tion importantes) et les limitations de débit ne sont pas 
détectés.

– La lecture visuelle est indispensable [51]. Les méthodes 
automatiques n’apportent pas d’amélioration significative ou 
ne sont pas validées : transformée de Fourier [50].

– Il n’y a pas de consensus sur le niveau de désaturation 
significatif : 2 % en lecture visuelle [51], 3 % [54], 4 % [35, 
56, 57, 59].

– L’évaluation médico-économique de l’oxymétrie dans 
le diagnostic du SAHOS reste à faire [59].

Les données actuelles ne permettent donc pas de recom-
mander l’usage exclusif de l’oxymétrie dans le diagnostic du 
SAHOS.

Quelle est la stratégie diagnostique 

du SAHOS ?

La stratégie diagnostique du SAHOS doit prendre en 
compte les réponses aux questions suivantes :

– Existe-t-il une présomption clinique de SAHOS ?
– Existe-t-il des arguments en faveur d’un autre trouble 

du sommeil ?
– Quelle est l’urgence du diagnostic ?
– Quel est l’environnement mental, social et géogra-

phique (familial) du patient (risque d’échec technique, 
 sécurité, etc.) ?

La figure 1 page suivante propose une stratégie diagnos-
tique (accord professionnel).

Confl its d’intérêts

E. Orvoen Frija : Conférences : intervenant au congrès 
sommeil et âge juin 2010 ; Invitation au congrès CPLF 2010 
et au congrès sommeil 2009.
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Fig. 1.

Proposition de stratégie diagnostique chez un patient adulte 
adressé en consultation pour suspicion de SAHOS.
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L’exhaustivité des références bibliographiques concernant ce 
sujet, prises en compte pour la rédaction des recommandations, est 
présentée sous forme de tableaux accessibles sur le site de la SPLF.

Comment apprécier la somnolence diurne, 

les troubles attentionnels et cognitifs ?

Somnolence diurne

La somnolence diurne excessive est un des critères dia-
gnostiques majeurs du SAHOS. Elle peut être définie comme 
légère (accentuation de la somnolence physiologique), modé-
rée (endormissements involontaires en situation passive) et 
sévère (endormissements involontaires en situation active, 
telle que conduire ou converser). Des méthodes d’évaluation, 
subjectives ou objectives, ont été développées pour tenter de 
quantifier sa sévérité.

Score d’Epworth (ESS) et SAHOS

Créé par Johns en 1991, il s’agit d’un auto-questionnaire 
qui évalue de 0 (aucun) à 3 (risque important) le risque de 
somnoler dans huit situations, principalement passives, de la 
vie quotidienne. Le score s’étend de 0 à 24, et suivant les pays, 
le seuil de normalité obtenu chez les volontaires sains s’étend 
jusqu’à 10 (Australie) ou 11 (Grande-Bretagne) inclus. Il 
s’agit d’un test simple dont le résultat est corrélé à la qualité 
de vie (niveau 2) [1], avec de bonnes qualités clinimétriques 
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(test-retest) en population normale, permettant une bonne 
évaluation de l’évolution avant/après sous PPC. En revanche, 
ce score est mal corrélé aux accidents de voiture, il manque 
de spécificité et il n’existe que peu ou pas de corrélation entre 
ESS et latence aux tests de latence d’endormissement (TILE).

Tests de latence d’endormissement

Le TILE est une procédure lourde et coûteuse, dont la 
valeur normale est > 8 min [2]. Il donne, en plus de la rapidité 
d’endormissement, une indication sur le type de sommeil réalisé, 
donc a aussi une valeur diagnostique, en particulier pour détec-
ter la narcolepsie et l’hypersomnie. La variance du TILE n'est pas 
significativement expliquée par l’IAH ou la SAO2 [3-5].

Le TILE est un complément plus sensible que les ques-
tionnaires pour évaluer la somnolence au cours du SAHOS. 
Il est utile en cas de score d’Epworth bas malgré un IAH > 30 
(repérage des sujets qui perçoivent mal leur somnolence) et 
en cas d’Epworth élevé malgré un IAH < 30 (repérage des 
 somnolences centrales non apnéiques). Les tests de 9 : 00 et 
11 : 00 sont les plus altérés (niveau 4) [6].

Proposition : Le TILE est un complément plus sen-
sible que les questionnaires pour évaluer la somnolence au 
cours du SAHOS. Il est utile si Epworth bas malgré IAH > 30 
(repérage des sujets qui perçoivent mal leur somnolence) et si 
Epworth élevé malgré IAH < 30 (repérage des somnolences 
centrales non apnéiques).

Test de maintien d’éveil (TME)

Le TME (4 tests de 40 min) est normé, avec une norma-
lité > 19 min (26 min pour le risque accidentologique), explo-
rant l’aptitude à rester éveillé et non pas la somnolence diurne. 
Il s’améliore sous PPC, mais  corrèle mal ou peu avec l’altération 
cognitive ou l’IAH (un peu avec l’hypoxie).

Le TME est l’examen de choix pour mesurer la vigilance 
des conducteurs professionnels après PPC.

Tests d’attention simple (Osler, PVT)

Le test d’Osler (4 tests de 40 min) semble pouvoir rem-
placer avantageusement le TME : il est moins cher, corrèle 
bien avec le TME, s’améliore sous PPC, et contient des infor-
mations plus « riches », incluant les micro-sommeils, mais 
aussi les troubles exécutifs (erreurs).

RECOMMANDATION 14
Il est recommandé d’évaluer le degré de somnolence 
en utilisant des outils d’auto-évaluation comportant 
une question simple, sur la gêne quotidienne ou 
quasi-quotidienne liée à la somnolence diurne et un 
autoscore de somnolence tel que l’échelle d’Epworth 
(accord professionnel).

RECOMMANDATION 15
Il est recommandé de demander au sujet d’estimer 
son degré de somnolence en conduite automobile 
(accord professionnel). L’échelle d’Epworth, bien 
que non validée en français, est largement utilisée 
et, de ce fait, recommandée (accord professionnel).

Troubles cognitifs 

Les troubles cognitifs dans le SAHOS sont fréquents, sou-
vent d’intensité modérée, non spécifiques et parfois subtiles. En 
effet, les différents troubles cognitifs retrouvés incluent diverse-
ment le fonctionnement intellectuel global, la mémoire à court 
terme, la mémoire à long terme de type procédural ou déclara-
tive (sémantique ou épisodique), et les fonctions exécutives. Il faut 
ainsi de nombreux tests pour les identifier sans consensus actuelle-
ment établi sur la méthode d’évaluation de ces troubles cognitifs.

La pathogénie de ces troubles cognitifs dans le SAHOS 
est complexe et multifactorielle, incluant l’IAH, l’hypoxémie, 
la fragmentation du sommeil, la somnolence diurne excessive 
et les troubles de l’humeur. La part de chacun de ces différents 
facteurs dans la genèse de ces troubles cognitifs est difficile 
à établir. Toutefois, la majorité des études s’accordent pour 
mettre en relation les hypoxémies et l’index AHI avec les alté-
rations des fonctions exécutives et le fonctionnement intellec-
tuel global (avis d’experts). Par ailleurs, il existe une relation 
établie entre les troubles de la mémoire à court et long termes, 
et l’altération de la vigilance, la somnolence et la fragmenta-
tion du sommeil (avis d’experts). Enfin, il ne faut pas nier ni 
oublier l’importance des troubles de l’humeur fréquemment 
associés au SAHOS dans les performances cognitives.

RECOMMANDATION 16
Il n’est pas recommandé de réaliser systématique-
ment un bilan cognitif lorsque le diagnostic de 
SAHOS est établi (accord professionnel). En pré-
sence d’une plainte de troubles cognitifs persistants 
avec le traitement du SAHOS, un bilan neuropsy-
chologique détaillé est recommandé afin de préciser 
ces troubles (accord professionnel).

La plupart des études ont montré un effet inconstant de 
la prise en charge thérapeutique du SAHOS sur les perfor-
mances cognitives et notamment sur les fonctions exécutives.

Quelle implication pour l’aptitude 

à la conduite et le risque professionnel ? 

Le SAHOS augmente le risque d’accident automobile 
d’un facteur 2 à 3 (niveau de preuve 1).
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La somnolence comportementale chronique évaluée 
par l’ES n’explique pas le risque accidentel chez les malades 
apnéiques (niveau de preuve 2).

Un IAH élevé chez les patients avec SAHOS non 
somnolents peut expliquer le risque accidentel (niveau de 
preuve 2).

La somnolence objective telle que mesurée par le TME 
et les TILE a été associée au risque accidentologique. Ces tests 
ont un niveau de preuve perfectible vis-à-vis de la prédiction 
du risque. D’autres études sont souhaitées pour déterminer 
des niveaux de seuil accidentologique pour ces tests.

Le traitement du SAHOS réduit significativement le 
risque accidentel (niveau de preuve 2).RECOMMANDATION 17

Lors du diagnostic, il est recommandé de délivrer 
au patient une information écrite sur le risque acci-
dentel chez les conducteurs souffrant de SAHOS, en 
particulier s’ils rapportent une somnolence au volant 
et/ou s’ils ont un IAH élevé (accord professionnel).

RECOMMANDATION 18
Il est recommandé de confirmer l’efficacité du trai-
tement du SAHOS au minimum par une évaluation 
clinique avant d’envisager la reprise de la conduite 
(accord professionnel). Chez les professionnels de 
conduite, l’arrêté du 21 décembre 2005, au vu des 
contraintes professionnelles ayant un impact sur 
l’hygiène de sommeil, prévoit d’y adjoindre une 
mesure objective de la somnolence par des TME.

Quel bilan fonctionnel respiratoire ?

Les affections respiratoires qui sont le plus souvent 
associées au SAHOS sont la bronchopneumopathie chro-
nique obstructive (BPCO) et le syndrome obésité hypo-
ventilation (SOH). La prévalence du SAHOS est estimée à 
4 % de la population adulte dans les pays occidentaux [7]. 
Celle de la BPCO est de l’ordre de 10 %, selon le critère de 
définition choisi [8]. La prévalence du syndrome obésité-
hypoventilation est en forte augmentation, parallèle à la 
progression de l’obésité [9] et attestée par la forte incidence 
d’appareillage à domicile de ces patients au cours des der-
nières années [10].

Association BPCO et SAHOS ou syndrome 
de recouvrement ou « overlap syndrome »

Le terme d’« overlap syndrome » revient à Flenley 
qui, en 1985, décrivit la première fois les associations du 
SAHOS avec des maladies respiratoires chroniques [11] 
comme la BPCO, la fibrose pulmonaire idiopathique ou la 

mucoviscidose. L’usage a réservé le terme d’« overlap syn-
drome » à  l’association SAHOS et BPCO.

Prévalence de l’« overlap syndrome »

L’étude publiée par Sanders et coll. [12] réalisée à  partir 
des données de la Sleep Heart Health Study, avait pour objec-
tif d’évaluer les relations épidémiologiques entre SAHOS 
et facteurs de risque cardio-vasculaires. Il s’agit d’une étude 
de cohorte, prospective et multicentrique portant sur 6 443 
sujets, qui n’étaient traités ni par pression positive conti-
nue, ni par oxygénothérapie. Tous les participants ont béné-
ficié d’une polysomnographie non surveillée, à domicile et 
une spirométrie a pu être réalisée chez 5 954 d’entre eux. 
Parmi ces derniers, 1 138 personnes, soit 19 % de la popu-
lation totale, présentaient un déficit ventilatoire obstruc-
tif (VEMS/CVF < 70 %), correspondant à la définition de 
la BPCO. La plupart étaient porteurs d’une BPCO modérée 
puisque seuls 3,8 % avaient un rapport VEMS/CVF < 60 %. 
Environ 27 % des participants avaient un index d’événe-
ments respiratoires > 10/h et chez 17 % environ cet index 
était > 15/h. L’étude ne permettait pas de préciser combien 
de participants souffraient réellement d’un SAHOS défini 
par l’existence d’une somnolence diurne excessive et d’un 
index d’événements respiratoires > 10/h. Il est donc assez dif-
ficile d’extra poler la prévalence de l’« overlap syndrome » dans 
cette étude. Néanmoins, si on ne tient compte que des don-
nées objectives, on peut considérer que 254 sujets avaient à la 
fois des apnées obstructives du sommeil (> 10/h) ainsi qu’une 
BPCO. La prévalence de l’« overlap syndrome » serait donc 
de 254/5 954, soit 4,3 % dans la population générale. Si l’on 
considère la prévalence de la BPCO dans le sous-groupe avec 
un trouble respiratoire du sommeil, elle peut être estimée 
d’après cette étude à 15 %.

Bednarek et coll. [13] ont utilisé les résultats de l’étude 
« MONICA II » réalisée à Varsovie entre 2000 et 2002. Six 
cent soixante-seize participants ont été inclus dans cette étude 
prospective de cohorte. Un diagnostic de SAHOS a été porté 
chez 76 sujets, soit 11,3 % de la population et un diagnos-
tic de BPCO a été porté chez 72 patients (10,7 % de la tota-
lité des sujets). En ce qui concerne la sévérité de la BPCO, 
on notait 70 % de formes modérées, 22 % de formes modé-
rément sévères et 8 % de formes sévères. Il y avait 7 patients 
avec un « overlap syndrome », ce qui représentait 1 % de la 
population totale et 9 % des patients avec SAHOS.

Association entre tabagisme, SAHOS et BPCO

Il semble exister un lien entre tabagisme et SAHOS, 
mais celui-ci n’a pas été clairement démontré, les études 
étant contradictoires. Le tabagisme concerne en général envi-
ron 30 % des patients avec un SAHOS [14, 15], mais cette 
proportion était de 66 % dans la cohorte de Chaouat et 
coll. [16].
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Intérêt d’un dépistage de la BPCO chez les patients 

avec un SAHOS

L’association SAHOS et BPCO se caractérise par un déficit 
ventilatoire obstructif parfois associé à un déficit restrictif en cas 
d’obésité. Dans la série de Chaouat et coll. [16], le trouble venti-
latoire était modérément sévère à sévère avec un VEMS moyen à 
50 % environ de la valeur prédite et un rapport VEMS/CVF en 
moyenne à 64 %. L’association d’une BPCO à un SAHOS favo-
rise la survenue d’une hypoxémie chronique : 57 % des patients 
dans l’étude de Chaouat [16] avaient une PaO2 < 65 mmHg. 
Enfin, 27 % avaient une hypercapnie (PaCO2 > 45 mmHg). 
La désaturation nocturne est beaucoup plus prononcée chez les 
patients avec un « overlap syndrome » comparée à des patients 
n’ayant qu’un SAHOS ou une BPCO isolés [13].

Une hypertension pulmonaire (HTP), définie par une pres-
sion artérielle pulmonaire moyenne supérieure à 20 mm Hg, a 
été retrouvée chez 36 % des cas de l’étude de Chaouat [16]. Les 
patients avec un « overlap syndrome » peuvent développer une 
HTP, même en cas de BPCO de gravité modérée, suggérant un 
effet synergique des deux affections sur la circulation pulmonaire.

Enfin, l’association d’une BPCO à un SAHOS aggrave 
le pronostic vital. Ainsi, dans l’étude épidémiologique rap-
portée par Lavie et coll. [17] portant sur 10 981 patients avec 
un SAHOS, une analyse multivariée a montré qu’une BPCO 
était un important facteur de mortalité (odds ratio : 7,07, 
95 % CI 2,75-18,16), avec l’insuffisance cardiaque gauche, 
un diabète et une obésité (niveau de preuve 2).

Conséquences sur la prise en charge des patients

L’American Academy of Sleep Medicine indique que les 
patients avec une BPCO ne sont pas des candidats à une 
titration automatique de la pression positive continue ou 
à un traitement par auto-PPC [18]. D’autre part, un trai-
tement complémentaire de la PPC peut être discuté en cas 
de  persistance d’anomalies gazométriques diurnes ou en cas 
de persistance d’une désaturation nocturne malgré la PPC 
chez un patient avec un « overlap syndrome » [19].

En conclusion, la pratique d’une exploration fonctionnelle 
respiratoire est donc justifiée, lorsqu’on suspecte la coexistence 
d’une BPCO et d’un SAHOS, car cette situation est relative-
ment fréquente, elle a des conséquences en termes de pronos-
tic et de prise en charge. Par ailleurs, l’exploration fonctionnelle 
respiratoire est un examen simple, reproductible, non invasif et 
peu coûteux. La place d’une gazométrie artérielle dans le cadre 
du bilan respiratoire d’un patient avec SAHOS est plus limitée.

Association SAHOS et syndrome 
obésité-hypoventilation

Le syndrome obésité-hypoventilation (SOH) correspond 
à l’ancien terme « syndrome de Pickwick ». Il est défini par 

une hypoventilation alvéolaire chronique (PaO2 < 70 mmHg 
et PaCO2 > 45 mmHg) chez un patient obèse (avec un index 
de masse corporelle > 30 kg/m2), ne présentant pas d’affec-
tion respiratoire associée susceptible d’expliquer les anoma-
lies des gaz du sang.

Prévalence du SOH

Concernant l’épidémiologie du syndrome obésité-hypo-
ventilation, on ne dispose que de données limitées. La préva-
lence du SOH a certainement augmenté de façon importante 
au cours des deux dernières décennies, en raison de l’épidémie 
d’obésité à laquelle sont confrontés les pays occidentaux. On 
estime que la proportion de patients hypercapniques parmi 
les obèses (IMC > 40 kg/m2) est de 10 %. La prévalence du 
SOH est de 10 à 20 % en fonction des principales études de 
cohorte, et augmente avec le degré de sévérité de l’obésité. 
Ainsi, pour des patients avec des obésités morbides, cette pré-
valence est de 25 % [20, 21]. Il faut remarquer que chez un 
patient avec SOH, la probabilité d’un SAHOS a été retrouvée 
très élevée, de l’ordre de 80 % [22]. Il est donc impératif de 
réaliser une polygraphie ou une polysomnographie chez tout 
patient avec un SOH reconnu.

Intérêt d’un diagnostic du SOH 
chez les patients avec SAHOS

L’association d’un SOH avec un SAHOS aggrave le 
pronostic vital. Cette évolution est marquée par des périodes 
d’insuffisance respiratoire aiguë avec ou sans insuffisance car-
diaque droite. Nowbar et coll. [23] ont montré que dans 
leur cohorte de 150 patients, la mortalité après hospitalisa-
tion était de 23 % en cas de SOH (n = 47) et de 9 % en cas 
d’obésité simple (n = 52 patients). Dans cette même étude, 
la morbidité pour le groupe des patients avec hypoventi-
lation alvéolaire était plus élevée, en rapport avec une fré-
quence plus grande de recours à la ventilation mécanique, 
avec des séjours fréquents en unités de soins intensifs et la 
nécessité d’une prise en charge ultérieure dans un centre de 
long séjour.

Anomalies de la fonction respiratoire dans le SOH

La spirométrie montre la présence d’un déficit venti-
latoire restrictif, le plus souvent modéré. Les explorations 
fonctionnelles respiratoires de base peuvent être normales. 
Ainsi, dans la série de Kessler et coll. [22], la capacité pul-
monaire totale est de 4,4 ± 1,3 litres, soit 82 ± 18 % de la 
valeur théorique. La capacité vitale est à 2,2 ± 0,5 litres, soit 
68 + 15 % de la théorique. Le VEMS est à 1,6 ± 0,6 litres, 
soit 64 ± 14 % de la valeur théorique et le rapport VEMS/
CV est de 75 ± 8 %. D’autres anomalies sont habituelle-
ment rencontrées, notamment une diminution du volume 
de réserve expiratoire (VRE) et de la capacité résiduelle 
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fonctionnelle (CRF). Les performances des muscles respi-
ratoires sont diminuées comme l’atteste la diminution de 
la pression inspiratoire maximale et de la pression expira-
toire maximale.

Dans l’étude de Rochester et Enson [24], les obèses 
hypercapniques présentent une diminution significative 
des volumes pulmonaires comparés aux obèses normocap-
niques. Ces auteurs ont clairement démontré que chez un 
patient présentant un SOH, il existe une bonne corrélation 
entre le poids et la capacité vitale, de même qu’entre le poids 
et la PaCO2. En cas de réduction significative de l’obésité, 
la capacité vitale augmente et la PaCO2 diminue. Chez les 
patients obèses normocapniques les variations pondérales 
n’ont pas d’effet sur les paramètres fonctionnels respiratoires 
ni gazométriques.

Conséquences sur la prise en charge des patients

Comme pour les patients avec un « overlap syndrome », 
l’utilisation des appareils auto-pilotés n’est recommandée, ni 
pour la titration de la pression thérapeutique de PPC, ni en 
traitement du SAHOS associé. Le traitement de référence du 
SOH est la ventilation non invasive.

En conclusion, la pratique d’une exploration fonction-
nelle respiratoire est donc justifiée, lorsqu’on suspecte un 
SOH, en particulier chez les patients avec SAHOS obèses, 
présentant une dyspnée d’effort. Le dépistage d’un SOH a des 
conséquences en termes de pronostic et de prise en charge. 
Par ailleurs, l’exploration fonctionnelle respiratoire est un exa-
men simple, reproductible, non invasif et peu coûteux. La 
réalisation d’une gazométrie artérielle permet de confirmer le 
diagnostic de SOH.

Autres affections avec atteintes respiratoires 
chroniques associées au SAHOS

Parmi les autres maladies respiratoires pouvant être asso-
ciée au SAHOS, il faut également citer l’asthme. En effet, 
l’obésité pourrait constituer un facteur étiologique commun. 
Certaines affections dont l’évolution s’accompagne de l’appa-
rition d’une atteinte respiratoire, peuvent également pré-
senter un SAHOS. Il s’agit particulièrement des maladies 
neuromusculaires comme les myopathies, la sclérose latérale 
amyotrophique...

RECOMMANDATION 19
Il est recommandé de proposer une exploration 
fonctionnelle respiratoire à tout patient ayant un 
SAHOS s’il est fumeur ou ex-fumeur et/ou obèse 
(IMC > 30 kg/m2) (garde B) et/ou s’il présente des 
symptômes respiratoires, notamment une dyspnée 
d’effort (accord professionnel).

RECOMMANDATION 20
Il est recommandé de réaliser une gazométrie arté-
rielle à tout patient ayant un SAHOS et présentant 
une BPCO associée même modérée (grade B) et/ou 
une obésité avec IMC > 35 kg/m2 et/ou une SaO2 
d’éveil < 94 % et/ou un trouble ventilatoire restrictif 
(CPT < 85 %) (grade B).

RECOMMANDATION 21
Une prise en charge très rigoureuse des comorbidités 
respiratoires associées au SAHOS est recommandée 
avec des objectifs thérapeutiques d’autant plus stricts 
que ces comorbidités s’additionnent pour assombrir 
le pronostic (grade B).

Quel bilan cardio-vasculaire et métabolique ?

Le SAHOS est associé à un risque accru de  survenue 
d’accidents cardio- et cérébro-vasculaires, fatals ou non 
(niveau de preuve 2). Les études disponibles reposent sur l’ob-
servation de l’évolution de cohortes prospectives incluant des 
patients utilisant régulièrement leur traitement par pression 
positive (PPC) ou, au contraire, le refusant. Il n’existe pas 
d’études prospectives randomisées au long cours démontrant 
l’efficacité du traitement par PPC pour réduire l’incidence 
d’événements cardio-vasculaires. Le traitement du SAHOS 
semble réduire le risque de survenue de nouveaux événements 
cardio-vasculaires particulièrement chez les sujets à haut 
risque (niveau de preuve 3). Le lien entre mortalité et syn-
drome d’apnées du sommeil est plus marqué chez les sujets 
jeunes. Cette association semble disparaître après 70 ans. Il 
n’y a pas d’argument dans la littérature permettant de penser 
que ce risque soit différent en fonction du sexe, mais la plu-
part des articles portent sur des populations masculines.

Le SAHOS peut être considéré comme un facteur de 
risque indépendant pour un certain nombre de pathologies 
cardio-vasculaires, et/ou en aggrave le pronostic. Le traite-
ment du SAHOS pourrait en améliorer la prise en charge, 
cependant, les niveaux de preuve varient en fonction de la 
pathologie considérée.

Marqueurs biologiques 
(hors syndrome métabolique)

Le SAHOS induit une inflammation systémique modé-
rée dont témoigne l’augmentation de la VS, de la CRP et de 
cytokines circulantes. Plusieurs dizaines d’études se sont atta-
chées à examiner la relation entre CRP et syndrome d’ap-
nées du sommeil révélant une élévation modérée pouvant être 
expliquée aussi bien par l’obésité et les comorbidités cardio-
vasculaires que par le SAHOS lui-même. Une étude randomi-
sée récente [25] comparant PPC efficace versus PPC placebo 



S129

Quelle évaluation préthérapeutique d’un patient avec SAHOS nouvellement diagnostiqué ?

© 2010 SPLF. Édité par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés

ne montre pas d’effet d’un traitement efficace du SAHOS 
sur la CRP. Aucun profil inflammatoire spécifique associé au 
SAHOS n’a été démontré.

En résumé, une inflammation de bas grade et un stress 
oxydant sont probablement associés au SAHOS et/ou à ses 
comorbidités. L’évaluation de cette inflammation ou de ce 
stress oxydant n’ont pas aujourd’hui d’intérêt démontré pour 
le diagnostic ou la prise en charge thérapeutique du SAHOS.

Dysfonction endothéliale et athérosclérose

Le SAHOS semble être responsable d’une dysfonction 
endothéliale (niveau de preuve 3 et 4) qui régresse sous traite-
ment (niveau de preuve 2). Cependant, l’évaluation de cette 
dysfonction repose sur des examens complexes et d’accessi-
bilité limitée (échographie Doppler de mesure du diamètre 
huméral à l’état basal et après épreuve d’hyperhémie, injec-
tion d’acétyl-choline ou de dérives nitrés...). Cette mesure ne 
peut donc pas être proposée en pratique clinique.

RECOMMANDATION 22
La recherche d’une dysfonction endothéliale, le 
dosage des marqueurs systémiques d’inflamma-
tion, de cytokines circulantes et de marqueurs de 
stress oxydatifs ne sont pas recommandés en routine 
(accord professionnel).

Le SAHOS semble être responsable d’athérosclérose, ce 
dont témoigne l’augmentation de l’épaisseur intima média 
carotidienne mesurée par échographie des troncs supra-aor-
tiques (niveau de preuve 4) et la présence de plaques caro-
tidiennes chez 30 % de sujets apnéiques n’ayant par ailleurs 
pas d’autres facteurs de risque cardio-vasculaire (niveau de 
preuve 4). Des modifications de la coagulation et une cascade 
pro-inflammatoire pourraient favoriser la survenue de l’athé-
rosclérose. Une étude randomisée de petit échantillon (niveau 
de preuve 2) a montré que quatre mois de pression positive 
permettent de réduire l’épaisseur intima média carotidienne.

Pathologie coronaire

Au cours du SAHOS, la présence d’une alternance de 
phases d’hypoxie et de réoxygénation, d’une hyperréactivité 
sympathique, d’une dysfonction endothéliale et d’une dimi-
nution du NO circulant favorisent la survenue d’une ischémie 
myocardique et le développement de la plaque d’athérome 
et sa déstabilisation. La plupart des études réalisées révèlent 
une prévalence d’environ 30 % de SAHOS chez des patients 
porteurs d’une coronaropathie confirmée à l’occasion d’une 
coronarographie. La prévalence de l’ischémie silencieuse (sous 
décalage du segment ST en holter) au cours du SAHOS a 

été retrouvée chez près de 30 % chez des patients corona-
riens. Le SAHOS constitue ainsi probablement un facteur de 
risque indépendant de coronaropathie (niveau de preuve 3). 
Son traitement diminue la survenue de complications cardio-
vasculaires post-infarctus (niveau de preuve 4). Sous PPC, la 
prévalence de la récidive de la maladie coronarienne diminue. 
De même, la mortalité à la fois cardio-vasculaire et non car-
diovasculaire à distance d’une coronarographie diminue signi-
ficativement sous PPC. Le SAHOS expose donc à un risque 
accru de mortalité chez les coronariens (niveau de preuve 2), 
surtout s’il n’est pas traité.

Accidents cérébrovasculaires

Les études transversales à partir de cohortes réalisées 
dans des populations cliniques ou en population générale 
montrent une risque plus élevé d’avoir présenté un accident 
vasculaire cérébral (AVC) chez les patients porteurs d’un 
SAHOS et ceci d’autant plus qu’il est sévère. Au contraire, 
la survenue d’AVC incidents à 4 ans n’a pas pu être démon-
trée comme significativement influencée par la sévérité du 
SAHOS. Lorsqu’on compare un groupe contrôle à un groupe 
de patients apnéiques et que l’on réalise une imagerie céré-
brale par IRM, le nombre de lacunes et donc d’AVC silen-
cieux est significativement plus fréquent chez les apnéiques. 
La faisabilité du traitement par PPC de patients diagnostiqués 
au moment de l’AVC comme ayant un SAS reste discutée. 
Durant la période initiale post-AVC, les équipes entraînées 
arrivent à équiper avec une pression positive continue les 
patients dans 70 % des cas, mais l’observance au long cours 
est faible. L’association SAHOS et AVC serait associée à un 
moins bon devenir fonctionnel et peut-être à une surmorta-
lité, mais le niveau de preuve est limité.

Au total, le SAHOS expose au risque d’accidents vas-
culaires cérébraux (AVC), constitués (niveau de preuve 2), 
ou transitoires, et il est associé aux AVC silencieux (niveau 
de preuve 4). Il semble associé à un pronostic fonctionnel 
plus mauvais après AVC, mais les études sont contradictoires 
(niveau de preuve 3 et 4).

Troubles du rythme et de la conduction

La prévalence des arythmies cardiaques a été compa-
rée dans deux échantillons de sujets participant à la Sleep 
Heart Health Study. Ces deux échantillons étaient appa-
riés pour l’âge, le sexe, la race et l’index de masse corporelle. 
Deux cent vingt-huit sujets porteurs d’un SAHOS avec un 
index apnées + hypopnées à plus de 30 par heure ont ainsi été 
compa rés à 338 sujets sans syndrome d’apnées du sommeil. 
Les patients apnéiques avaient quatre fois plus de risque de 
présenter une fibrillation auriculaire (odds ratio 4,02, inter-
valles de confiance à 95 % (IC) 1,03-15,7), avaient trois fois 
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plus de risque d’avoir une tachycardie ventriculaire non sou-
tenue (odds ratio 3,40 (IC 95 % 1,03-11,2) ) et presque deux 
fois plus de risque d’avoir des extrasystoles ventri culaires 
 complexes. Il existait une relation significative entre la sévé-
rité du syndrome d’apnées du sommeil, la survenue et le 
nombre d’extrasystoles ventriculaires survenant au cours de 
la nuit. Chez les patients SAHOS coronariens jeunes (autour 
de 50 ans), le risque pour des arythmies cardiaques complexes 
était multiplié par 10 en cas de SAHOS.

Il a également été montré que l’existence d’un syndrome 
d’apnées du sommeil favorise la survenue d’une fibrillation 
auriculaire incidente. Dans cette étude, avec un suivi moyen 
proche de cinq ans, le risque de survenue de la fibrillation 
auriculaire est d’autant plus important qu’une obésité est 
associée et que la sévérité des désaturations nocturnes asso-
ciées au SAHOS est importante. Par ailleurs, un SAHOS 
non traité double le risque de récidive de fibrillation auri-
culaire après cardioversion. Le traitement par PPC diminue 
ce risque. Ces résultats démontrant une association significa-
tive entre SAS et arythmies cardiaques posent naturellement 
la question du rapport entre l’implantation de dispositifs type 
pacemakers et SAHOS associé. Environ 2/3 des patients por-
teurs de pacemaker, quelle que soit la cause de l’implantation, 
sont porteurs d’un SAHOS. Enfin, les horaires des morts 
subites associées au SAS sont préférentiellement nocturnes, 
ce qui contraste avec les horaires usuels de la mort subite chez 
les patients non SAHOS.

Au total, le SAHOS prédispose aux troubles du rythme 
nocturnes (niveau 2), et permanents dont la tachyarythmie 
par fibrillation auriculaire, TA/FA (niveau de preuve 4). Son 
traitement diminue le nombre de déclenchements ectopiques 
ventriculaires (niveau de preuve 2), et la récidive de TA/FA 
une fois sa réduction obtenue (niveau de preuve 3). À l’in-
verse, le SAHOS est plus fréquent chez les patients porteurs 
de tachyarythmie par fibrillation auriculaire et chronique-
ment implantés avec des pacemakers.

Hypertrophie myocardique, 
insuffi sance cardiaque

Des modèles animaux de SAHOS chez le chien trachéo-
tomisé exposé pendant plusieurs semaines à des occlusions 
trachéales répétées, ont montré la survenue précoce de dys-
fonctions ventriculaires gauches. Plusieurs études dans des 
cohortes cliniques ont montré la survenue d’une hypertro-
phie ventriculaire gauche, y compris chez des SAHOS non 
hypertendus. L’hypothèse est que l’hyperactivité sympathique 
associée au SAHOS aurait une action trophique sur le ven-
tricule gauche, y compris en l’absence d’hypertension arté-
rielle (HTA). La sévérité des désaturations nocturnes est reliée 
à l’hypertrophie ventriculaire gauche. Il a été montré que 
l’hyper trophie du VG de sujets apnéiques non hypertendus 

était équivalente à celle de sujets hypertendus. Hypertension 
artérielle et SAHOS, lorsqu’ils sont associés, ont une action 
synergique sur l’hypertrophie ventriculaire gauche et la rigi-
dité artérielle. La fonction diastolique pourrait être également 
précocement altérée par la présence d’un SAHOS. Par com-
paraison à un groupe contrôle apparié pour l’âge, le sexe et 
l’index de masse corporelle, les apnéiques avaient plus fré-
quemment une dysfonction diastolique. Par comparaison à 
une pression positive continue (PPC) « placebo », la pression 
positive efficace au cours d’une étude randomisée de faible 
effectif permettait de normaliser la fonction diastolique [26]. 
En utilisant la même méthodologie, la même équipe a égale-
ment rapporté une hypertension artérielle pulmonaire plus 
fréquente chez le SAHOS et réversible uniquement sous PPC 
efficace.

Au cours de l’insuffisance cardiaque, lorsqu’on enregistre 
les patients au cours du sommeil, on retrouve dans de grandes 
séries 1/3 de patients indemnes de pathologies respiratoires 
nocturnes, 1/3 de patients souffrant d’un syndrome d’ap-
nées du sommeil central et 1/3 de patients ayant un SAHOS. 
Chez des patients insuffisants cardiaques porteurs d’un 
SAHOS, une étude randomisée de faible effectif comparant 
les effets d’une pression positive continue (PPC) « placebo » à 
la pression positive efficace a montré que la PPC efficace aug-
mentait significativement la fraction d’éjection ventriculaire 
gauche. Une autre étude randomisée comparant la PPC à un 
groupe contrôle montrait également une amélioration de la 
FEVG et une amélioration de la qualité de vie. Une cohorte 
prospective également de faible effectif propose que le traite-
ment du SAHOS réduise significativement la mortalité chez 
les patients insuffisants cardiaques.

Au total, le SAHOS semble prédisposer à l’hypertrophie 
myocardique, indépendamment d’une HTA, ventriculaire 
gauche et droite (niveau de preuve 4). Le traitement par PPC 
semble améliorer l’hypertrophie ventriculaire gauche (niveau 
de preuve 4) et la fonction diastolique.

Note : Ces données concernent le syndrome d’apnées du 
sommeil obstructif. La relation entre insuffisance cardiaque et 
syndrome d’apnées du sommeil central ainsi que son traite-
ment spécifique ne sont pas abordés.

Hypertension artérielle

Le SAHOS est un facteur indépendant pour le déve-
loppement d’une hypertension artérielle (HTA) (niveau de 
preuve 1). Il existe une relation « dose-réponse » entre la sévé-
rité du SAHOS et le risque de survenue d’une HTA (niveau 
de preuve 1). Des études réalisées en population générale ont 
montré, après ajustement pour l’âge, le sexe, le tabagisme et 
l’index de masse corporelle que le risque de survenue d’une 
hypertension artérielle incidente à 4 ans est proportionnel au 
nombre d’apnées + hypopnées à l’entrée dans l’étude, quatre 
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ans plus tôt. Le risque augmente à partir de valeurs faibles 
d’index apnées + hypopnées (> 5 par heures de sommeil).

Les mécanismes principaux à l’origine de cette hyper-
tension artérielle sont l’hyperactivité sympathique nocturne 
contemporaine des apnées, mais qui reste également soutenue 
en période diurne de manière chronique. Cette hyperactivité 
sympathique augmente les résistances vasculaires périphé-
riques, et, initialement, augmente principalement la pression 
artérielle diastolique. La sensibilité du baroréflexe est secon-
dairement altérée, ce qui participe à la chronicité de l’HTA. 
Puisque les apnées nocturnes constituent le stimulus aigu, la 
chute normale des valeurs de pression artérielle au cours du 
sommeil (dipping) est moins fréquente au cours du SAHOS.

L’HTA au cours du SAHOS est donc principalement 
diastolique, nocturne et plus fréquemment associée avec un 
statut de « non dipper » (niveau de preuve 3). L’HTA mas-
quée, c’est-à-dire une valeur normale en clinique, mais patho-
logique en enregistrement ambulatoire des 24 heures est 
fréquente (niveau de preuve 2). Ces différents types d’HTA 
sont tous associés avec un mauvais devenir cardio-vasculaire 
à long terme, comme cela est indiqué dans les recommanda-
tions 2007 conjointes de l’ESC-ESH. Le SAHOS est listé dans 
les facteurs d’HTA secondaire dans les recommandations 2007 
ESH-ESC pour la prise en charge de l’HTA. La recherche 
d’un SAHOS en cas de surcharge pondérale définie par un 
index de masse corporelle > 27 kg/m2 est recommandée dans 
le « 7th report of the joint national committee on Prevention, 
Detection, Evaluation and treatement of High Blood 
Pressure » (NIH, National Heart Lung and Blodd Institute, 
National High Blood Pressure Education Program, NIH publi-
cation à 04-5230, 2004). Du fait de sa spécificité de présen-
tation, l’HTA au cours du SAHOS est souvent établie par un 
enregistrement des 24 heures. De plus, les recommandations 
2007 de l’ESH-ESC considèrent que la mesure ambulatoire de 
la pression artérielle (MAPA) permet une meilleure évaluation 
du risque cardio-vasculaire. L’auto-mesure au domicile pour-
rait être aussi proposée, mais le caractère principalement noc-
turne de l’HTA du SAHOS pourrait en limiter l’intérêt.

L’HTA résistante ou réfractaire est une HTA sévère néces-
sitant au moins trois antihypertenseurs incluant un diurétique. 
La prévalence du SAHOS est, dans des études de cohorte, systé-
matiquement proche de 80 % au cours de l’HTA réfractaire. Le 
traitement par PPC du SAHOS associé permettrait un meilleur 
contrôle de cette HTA. La recherche d’un SAHOS dans le 
bilan d’une HTA résistante est recommandée par l’ANAES 
(recommandations HTA, 2005). Cette recommandation appa-
raît aussi dans les recommandations 2007 conjointes de l’Euro-
pean Society of Hypertension - European Society of Cardiology 
(ESH-ESC) pour la prise en charge de l’HTA.

L’efficacité du traitement par PPC sur la pression arté-
rielle a été démontrée au cours de nombreux essais randomi-
sés (niveau de preuve 1). Trois méta-analyses sont disponibles 

[27-29]. La méta-analyse de Haentjens et coll. [27], basée 
sur 12 études randomisées contre placebo ou PPC inef-
ficace, incluait 572 patients. Le critère principal de juge-
ment était la pression artérielle moyenne des 24 heures. La 
diminution variait de - 0,3 à - 10 mmHg selon les études. 
La réduction moyenne était de 1,69 mmHg (Intervalles de 
confiance (IC) : - 2,69 à - 0,69). Il existait une hétérogénéité 
de réponse à la PPC d’une étude à l’autre pour laquelle les 
facteurs explicatifs ont été recherchés. Les deux facteurs expli-
catifs principaux étaient la sévérité du SAHOS et la durée 
d’utilisation de la pression positive continue. Ainsi, la réduc-
tion de pression artérielle moyenne des 24 heures augmentait 
de 0,89 mmHg pour chaque augmentation de dix événe-
ments par heure de l’index apnées + hypopnées. De même, la 
réduction de pression artérielle moyenne des 24 heures aug-
mentait de 1,39 mmHg pour chaque augmentation d’une 
heure de l’utilisation de la pression positive continue. Cette 
méta-analyse démontre donc que la pression positive conti-
nue réduit significativement la pression artérielle moyenne 
des 24 heures. L’amplitude de  l’effet (- 1,69 mmHg) pour-
rait paraître modeste. Il est cependant cliniquement signifi-
catif et correspond à une réduction importante du risque de 
survenue de nouveaux accidents  cardio-vasculaires. Le mérite 
principal de cette méta-analyse est, par ailleurs, de mettre en 
évidence les facteurs explicatifs des différences d’efficacité de 
la PPC retrouvés dans les différentes études. En effet, l’effet 
réduction de la pression artérielle sera d’autant plus impor-
tant que le SAHOS est sévère et ceci peut donc contribuer 
à la prise de décision thérapeutique. Ainsi, penser qu’une 
HTA sévère associée à un SAHOS modéré va pouvoir être 
suffisamment contrôlée par la PPC est très certainement illu-
soire. De même, une des questions les plus fréquentes de nos 
patients concerne la durée minimum d’utilisation de la PPC 
pour obtenir un effet significatif. En termes de pression arté-
rielle, il semble qu’au moins 4 heures soient nécessaires pour 
réduire la pression artérielle et que l’effet s’amplifie jusqu’à 
7 heures d’utilisation. D’autres études sur des cohortes en 
ouvert retrouvent une réduction de la pression artérielle sur 
les patients les plus sévères et les plus observants.

La question du meilleur antihypertenseur à proposer 
en cas de SAHOS n’a été abordée que très marginalement 
dans la littérature. La seule étude randomisée disponible 
suggère que les bêtabloqueurs constitueraient le meilleur 
choix [30].

SAHOS et troubles métaboliques

Le syndrome métabolique est actuellement défini par les 
critères suivant (IDF) :

 –  Obésité abdominale ou centrale : h > = 94 cm/f  ≥ 80 cm 
et au moins 2 de ces facteurs :

• HTA : PAS ≥ 130 ou PAD ≥ 85 ;
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• Glycémie à jeun ≥ 5,6 mm ou diabète de type II 
précédemment diagnostiqué ;
•  HDL cholestérol (CT) : h < 1,03 mm/f < 1,29 mm 
ou hypercholestérolémie traitée ;
•  triglycérides (TG) ≥ 1,7 mm ou hypertriglycé-
ridémie traitée.

Le SAHOS, indépendamment de l’index de masse cor-
porelle, est un facteur d’augmentation de la quantité de 
graisse abdominale. Le traitement par PPC réduit la graisse 
viscérale, même en l’absence d’amaigrissement. Par ailleurs, 
le SAHOS est un facteur de risque indépendant pour la sur-
venue d’une hypertension artérielle (voir ci-dessus). Il existe 
une relation indépendante entre le SAHOS et les anomalies 
du métabolisme glucidique (niveau de preuve 2). Plus parti-
culièrement, en population générale, il a été démontré que la 
sévérité des désaturations nocturnes était significativement 
associée avec l’existence d’une insulinorésistance. L’effet du 
traitement du SAHOS par PPC sur le métabolisme gluci-
dique n’est pas établi (niveau de preuve 2). Chez des sujets 
jeunes et minces, quelques jours de pression positive sont 
capables de restaurer une insulinosensibilité. Au contraire, 
chez les sujets obèses comme le montrent deux études ran-
domisées de faible effectif, alors que la pression artérielle 
baisse sous PPC efficace, il n’y a pas d’amélioration signifi-
cative des paramètres métaboliques. Le SAHOS est fréquent 
au cours du diabète de type 2. En population générale, 
14,7 % des sujets ayant un IAH > 15/hs ont un diabète de 
type 2 contre 2,8 % chez ceux dont l’IAH est inférieur à 5. 
Le risque relatif de développer un diabète de type 2 dans 
les quatre ans est de 1,62 lorsque l’on compare les sujets 
avec un IAH supérieur à 15 par rapport à ceux présentant 
initialement un IAH > 5, ceci après ajustement pour l’âge, 
le sexe et l’index de masse corporelle. La pression positive 
pourrait avoir une influence positive sur le contrôle glycé-
mique des patients diabétiques par ailleurs porteurs d’un 
syndrome  d’apnées du sommeil. Vingt-cinq patients diabé-
tiques de type 2 par ailleurs apnéiques ont été prospecti-
vement étudiés, avant et après pression positive continue 
en utilisant pendant 72 h un holter glycémique qui per-
mettait la mesure de 288 glycémies par 24 heures. Après 
83 ± 50 jours d’utilisation de la pression positive conti-
nue, les glycémies post-prandiales étaient significativement 
réduites après le petit déjeuner, le déjeuner et le dîner. Chez 
les 17 patients qui avaient, avant PPC, une HbA1c supé-
rieure à 7 %, une réduction significative de cette HbA1c 
était retrouvée (de 9,2 % ± 2,0 % à 8,6 % ± 1,8 %). Enfin, 
chez les sujets ayant une observance de leur PPC supérieure 
à 4 heures/nuit, il existait une corrélation entre la réduction 
de l’HbA1c et le nombre de jours d’utilisation de l’appa-
reillage. Le SAHOS participerait également à une dyslipi-
démie. Ceci a été démontré chez l’animal et des études en 
ouvert rapportent une augmentation du HDL cholestérol 

sous PPC, alors qu’une étude randomisée montre une baisse 
du cholestérol total sous PPC efficace qui ne survient pas 
sous PPC inefficace.

Au total, on voit bien que le SAHOS impacte poten-
tiellement sur toutes les composantes du syndrome métabo-
lique. L’existence d’un SAHOS multiplie par 9 le risque de 
présenter un syndrome métabolique (niveau de preuve 3) 
qui constitue un facteur de risque vasculaire (niveau de 
preuve 1).

La prévalence de l’hypothyroïdie au cours du SAHOS 
est la même que celle de la population générale. Le dépis-
tage systématique de l’hypothyroïdie fruste n’est pas réalisé 
dans la population générale. Les symptômes tels la som-
nolence, fatigue, surpoids... se recoupent entre SAHOS et 
hypothyroïdie. Il n’est pas prouvé que le traitement thy-
roïdien substitutif seul soit suffisant pour traiter les évé-
nements respiratoires du SAHOS en cas d’hypothyroïdie. 
Exception faite de signes  cliniques très évocateurs d’hypo-
thyroïdie, il n’est pas recommandé de réaliser de façon sys-
tématique un bilan thyroïdien chez un patient atteint de 
SAHOS.

RECOMMANDATION 23
Il est recommandé de relever, par un recueil soigneux 
des antécédents familiaux et personnels, les comor-
bidités cardio-vasculaires et métaboliques associées, 
chez tout patient avec SAHOS nouvellement dia-
gnostiqué (grade B).

RECOMMANDATION 24
Il est recommandé de réaliser un examen clinique 
comprenant la mesure du poids, de la taille, du péri-
mètre abdominal, une auscultation cardiaque et des 
gros axes vasculaires, une mesure de la pression arté-
rielle aux deux bras en position allongée ou semi-
assise après 5 minutes de repos (grade B).

RECOMMANDATION 25
Une prise en charge très rigoureuse des comorbidi-
tés cardio-vasculaires et métaboliques associées au 
SAHOS est recommandée avec des objectifs théra-
peutiques d’autant plus stricts que ces comorbidités 
s’additionnent pour assombrir le pronostic (grade B).

RECOMMANDATION 26
En cas de SAHOS sévère et/ou associé à une obé-
sité centrale chez un patient sans comorbidité précé-
demment documentée, il est recommandé de réaliser 
une glycémie à jeun (si elle n’a pas été contrôlée dans 
l’année précédente) et d’y associer un dosage des TG 
du cholestérol (total, HDL et LDL), en l’absence de 
dosage disponible dans les cinq années précédentes 
(grade C).
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En cas de SAHOS sévère chez un patient sans comorbi-
dité précédemment documentée et sans HTA clinique, l’indi-
cation d’une mesure ambulatoire de la pression artérielle doit 
être discutée au cas par cas, compte tenu de la spécificité de 
présentation de l’HTA associée au SAHOS.

RECOMMANDATION 27
En cas de SAHOS, il est recommandé de ne pas pra-
tiquer de bilan thyroïdien systématique en l’absence 
de signe clinique d’hypothyroïdie (grade C).

Quel bilan ORL clinique et paraclinique ?

L’examen des voies aériennes supérieures 
doit-il être systématique dans le SAHOS ? 
Par quel(s) spécialiste(s) doit-il être réalisé ?

Il n’existe pas de données dans la littérature répondant 
spécifiquement à ces questions, mais il est possible de faire 
une recommandation basée sur le bon sens clinique et sur 
l’avis d’experts.

Le SAHOS résulte d’un collapsus répété durant le som-
meil des voies aériennes supérieures (VAS) survenant à un ou 
plusieurs étages de celles-ci. Un certain nombre d’anomalies 
anatomiques, morphologiques et fonctionnelles de ces VAS 
(fosses nasales, rhinopharynx, oropharynx, hypopharynx et 
larynx) constituent des facteurs prédisposant à ce collapsus. 
L’examen clinique des VAS permet de détecter ces anomalies, 
d’évaluer leur importance et la part prise dans la survenue 
du collapsus lors du sommeil [31] (niveau 4). Par ailleurs, 
cet examen des VAS permet de détecter certaines anomalies 
morphologiques ou pathologies qui pourraient poser pro-
blème en fonction du type de traitement sélectionné pour 
le SAHOS (tout particulièrement les pathologies nasosinu-
siennes chez les candidats éventuels à la PPC) et qui méri-
tent donc d’être évaluées et/ou traitées au préalable. Enfin, 
cet examen des VAS est un préalable indispensable pour per-
mettre la discussion d’un éventuel traitement chirurgical ou 
par OAM du SAHOS. Il est donc recommandé de pratiquer 
un examen des VAS chez tout patient atteint d’un SAHOS 
(grade C).

Si certaines anomalies des VAS comme l’hypertro-
phie amygdalienne ou la rétrusion mandibulaire sont 
facilement évaluables par un examen non spécialisé, l’éva-
luation des fosses nasales, du rhinopharynx, de l’oro-
pharynx, de l’hypopharynx et du larynx nécessitent un 
équipement et une gestuelle spécifiques qui ne sont maî-
trisés que par le spécialiste ORL. Le spécialiste ORL est 
donc le plus qualifié et le mieux outillé pour réaliser un 
examen complet et optimal des VAS. Il est d’ailleurs 

fréquemment le premier spécialiste consulté en cas de 
ronflement qui constitue un signe d’appel très  fréquent 
de SAHOS. Néanmoins, nombre de patients chez qui un 
SAHOS est diagnostiqué n’ont pas consulté de  spécialiste 
ORL lors du parcours diagnostic. Chez ces patients, l’exa-
men des VAS doit être réalisé systématiquement, avec les 
moyens dont il dispose, par le spécialiste ayant diagnosti-
qué le SAHOS.

RECOMMANDATION 28
Il est recommandé de pratiquer un examen des VAS 
chez tout patient atteint d’un SAHOS (grade C).

Lors de l’examen des VAS par un spécialiste non ORL 
chez un patient atteint de SAHOS et candidat à un traite-
ment par PPC, il est fondamental de rechercher systématique-
ment une symptomatologie d’obstruction nasale. En effet, les 
données de la littérature montrent clairement que l’obstruc-
tion nasale est un facteur de mauvaise tolérance/observance 
de la PPC. Si cette obstruction nasale est présente, deux cas 
de figure peuvent être distingués :

– le traitement par PPC est considéré comme urgent et 
il doit être mis en route sans tarder ; en cas de mauvaise tolé-
rance/observance, il est recommandé de demander secondai-
rement un examen des VAS par un spécialiste ORL ;

– l’indication de PPC est confirmée, mais le traitement 
n’est pas considéré comme urgent ; il est alors recommandé 
de demander un examen des VAS par un spécialiste ORL 
avant la mise en route de la PPC.

Lorsque l’examen du spécialiste non ORL ne dépiste 
pas de problème d’obstruction nasale et que le traitement par 
PPC est mal toléré ou mal observé sans raisons évidentes, il 
est recommandé de demander un examen des VAS par un 
spécialiste ORL.

RECOMMANDATION 29
En cas de traitement par PPC, il est recommandé 
de rechercher une symptomatologie d’obstruction 
nasale. Si une obstruction nasale est dépistée, un 
examen des VAS par un spécialiste ORL est recom-
mandé, mais il ne doit pas retarder la mise en route 
de la PPC (grade C). S’il n’y a pas d’élément pro-
bant en faveur de cette obstruction nasale, l’exa-
men spécialisé des VAS ne sera recommandé qu’en 
cas de mauvaise tolérance nasale à la PPC (accord 
professionnel).

RECOMMANDATION 30
Chez un patient candidat à une alternative théra-
peutique à la PPC, un examen ORL spécialisé est 
recommandé afin de préciser au mieux les anomalies 
morphologiques (grade C).
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La fi broscopie des VAS doit-elle être systématique 
lors de l’examen par le spécialiste ORL ?

L’examen ORL traditionnel permet une évaluation fiable de 
la pyramide nasale et du tiers antérieur des fosses nasales (rhinos-
copie au spéculum), ainsi que de la cavité buccale et de l’oropha-
rynx antérieur (dents, langue, amygdales, voile du palais et luette). 
Par contre, seule la fibroscopie permet d’apprécier l’anatomie, la 
morphologie et la dynamique de la moitié postérieure des fosses 
nasales, du rhinopharynx, de l’oropharynx postérieur et du pha-
ryngolarynx [32, 33] (niveau 4). En effet, l’examen traditionnel à 
l’aide de miroirs entraîne des distorsions importantes de la dyna-
mique des différents éléments, peu compatibles avec une évalua-
tion fiable de la collapsibilité des parois des VAS. La fibroscopie est 
donc recommandée lors de l’examen par le spécialiste ORL chez 
un patient avec un SAHOS suspecté ou confirmé.

La fibroscopie lors de l’examen ORL est classiquement 
réalisée en position assise. Dans le cadre de l’évaluation du 
SAHOS, il peut être intéressant de la réaliser également en 
décubitus (dorsal) qui est la position naturelle du sommeil. 
Plusieurs études montrent également l’apport de différentes 
manœuvres d’inspiration forcée ou de ronflement simulé, la 
plus répandue étant la manœuvre de Mueller, pour apprécier 
la dynamique des parois des VAS. Certains évaluent de plus 
les effets de la protraction mandibulaire sur les dimensions 
du pharynx et rapportent une bonne reproductibilité intra- 
et inter-examinateur de l’analyse des effets de ces différentes 
manœuvres (niveau 2). Néanmoins, ces travaux ne montrent 
globalement pas une très bonne valeur prédictive de la fibro-
scopie et des effets des différentes manœuvres de sensibilisa-
tion pour la présence ou non d’un SAHOS et sa sévérité.

L’examen ORL, et en particulier la fibroscopie, sont réa-
lisés à l’éveil, ce qui constitue de fait un biais pour l’évaluation 
de la collapsibilité des parois durant le sommeil où le tonus 
musculaire est abaissé. Il peut donc paraître séduisant de réa-
liser la fibroscopie lors du sommeil naturel  (difficultés tech-
niques majeures) ou plutôt lors du sommeil induit. Le sommeil 
induit par le propofol déclenche un ronflement (et/ou une obs-
truction des VAS) chez les patients ronfleurs, mais pas chez les 
patients non ronfleurs, ce qui valide partiellement la crédibi-
lité d’un tel examen [34] (niveau 4). Pour ces auteurs, la naso-
fibroscopie sous sommeil induit apporte des précisions sur les 
sites et l’importance du collapsus des VAS chez les patients avec 
un SAHOS, mais cela reste à documenter précisément.

RECOMMANDATION 31
Dans le cadre de l’examen des VAS réalisé par un 
spécialiste ORL, il est recommandé de pratiquer 
une nasofibroscopie évaluant les fosses nasales, le 
rhinopharynx, l’oropharynx et le pharyngolarynx 
(grade B).

Quels sont les éléments anatomiques, 
morphologiques et fonctionnels à relever 
systématiquement lors de l’examen 
par le spécialiste ORL ?

Si les segments collabables (rhinopharynx, oropha-
rynx et pharyngolarynx) doivent bénéficier d’un exa-
men  attentif, il ne faut pour autant pas négliger l’examen 
du cou, du squelette facial, de la pyramide nasale et des 
fosses nasales qui peut mettre en évidence des facteurs pré-
disposant ou interférant avec le SAHOS. L’analyse de la 
litté rature plaide en faveur d’un examen systématisé de 
l’ensemble des VAS  prenant en compte divers éléments 
dont le lien pour chacun avec le risque de SAHOS est plus 
ou moins établi :

– tour de cou (niveau 2) ;
– rétrognathie et angle thyromental (niveau 2) ;
– taille des amygdales (niveau 2) ;
– volume lingual et dorsalisation de la langue (niveau 2) ;
– longueur et épaississement du voile et de la luette 

(niveau 2) ;
– rétrécissement statique et dynamique de l’espace rétro-

vélaire et de l’espace rétrobasilingual (niveau 2) ;
– anomalies nasales au niveau de la valve, du septum et 

des cornets (niveau 1).
Le bon sens clinique doit également faire recomman-

der d’évaluer l’état de la denture et l’ouverture de bouche 
(importants pour le traitement par OAM), les anomalies du 
larynx et autres anomalies des segments sus-cités (e.g. patho-
logie inflammatoire et/ou infectieuse chronique du nez et des 
sinus, amygdalite chronique, signes ORL de reflux gastro-
œsophagien, otite chronique) qui pourraient intervenir dans 
la prise en charge du SAHOS.

RECOMMANDATION 32
Il est recommandé au spécialiste ORL de pratiquer 
un examen complet et systématisé des VAS chez le 
patient atteint d’un SAHOS, évaluant tout particu-
lièrement le tour de cou, la rétrognathie, la taille des 
amygdales, le volume et la dorsalisation de la langue, 
la longueur du voile et le rétrécissement antéropos-
térieur et transversal des espaces rétrovélaire et rétro-
basilingual (grade B).

L’examen clinique morphologique et dynamique des 
VAS est essentiellement descriptif, les seules mesures quan-
titatives aisées à réaliser concernant essentiellement le tour 
de cou. Il semble pourtant souhaitable de pouvoir disposer 
de données au moins semi-quantitatives, notamment pour 
rendre la plus homogène possible l’évaluation des VAS dans 
le SAHOS.
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La quantification de la taille des amygdales par un score 
validé (score de Friedman, variantes) est facilement réali-
sable, mais sa corrélation à l’IAH est discutée, tout en ayant 
une  certaine valeur prédictive sur les résultats du traitement 
chirurgical (niveau 4).

Le score de Mallampati, utilisé en anesthésie pour pré-
dire les intubations difficiles, permet une quantification 
grossière mélangeant la longueur du voile, le volume et la 
dorsalisation de la langue (score de Mallampati et variantes). 
Facile à déterminer, il est utilisé par de nombreux spécia-
listes dans la prise en charge du SAHOS. Sa valeur prédic-
tive pour le risque de SAHOS et sa sévérité est, là encore, 
très discutée.

Des scores cliniques de dorsalisation linguale, du rétrécis-
sement des espaces rétrovélaire et rétrobasilingual (et de leurs 
modifications par différentes manœuvres dynamiques) ont 
été proposés, et des mesures quantitatives à partir d’images de 
vidéoendoscopie semblent également intéressantes, mais plus 
difficiles à mettre en œuvre en pratique quotidienne.

RECOMMANDATION 33
Il est recommandé de quantifier la taille des amyg-
dales (score de Friedman et variantes) et les ano-
malies vélaires et linguales (score de Mallampati 
et variantes) lors du bilan clinique des VAS réalisé 
par le spécialiste ORL chez le patient atteint d’un 
SAHOS (grade B).

Une évaluation des VAS par imagerie 
doit-elle être systématique dans le SAHOS ?

L’examen clinique a ses limites tant au niveau des possi-
bilités de quantification des anomalies et de leur reproduc-
tibilité qu’à celui de l’analyse des anomalies squelettiques. 
La céphalométrie ou téléradiographie de profil permet une 
analyse très complète du squelette cranio-cervico-facial (ana-
lyse de Delaire, analyse de Tweed) et autorise également 
des mesures des espaces aériques des VAS et de la longueur 
du voile du palais. Son inconvénient est une réalisation en 
position assise (et à l’éveil) qui sous-estime notablement les 
dimensions des espaces aériques par rapport au décubitus 
(niveau 4). Plusieurs travaux montrent cependant que cer-
taines mesures effectuées par céphalométrie sont significa-
tivement corrélées avec le risque de survenue d’un SAHOS 
et sa sévérité (essentiellement angles et mesures déterminant 
une rétromandibulie et une verticalisation de la langue et/
ou un rétrécissement des espaces rétrovélaires et rétrobasilin-
guaux) (niveau 2). En outre, la céphalométrie semble intéres-
sante pour la prédiction des résultats positifs ou négatifs de la 
chirurgie (niveau 4). Dans tous les cas, la céphalométrie est 
un examen indispensable avant toute discussion d’un traite-
ment chirurgical des bases osseuses.

La céphalométrie permet surtout une analyse sque-
lettique, l’appréciation des tissus mous étant limitée. C’est 
surtout un examen de choix pour l’analyse du « conte-
nant » plus que du « contenu » des VAS. Pour ce dernier, la 
tomodensitométrie et l’imagerie par résonance magnétique 
nucléaire (IRM) offrent de bien meilleures possibilités. Ils 
sont réalisés en décubitus, permettent des mesures des espaces 
aériques et des volumes des tissus mous (langue notamment), 
peuvent être couplés à des manœuvres dynamiques. Plusieurs 
travaux montrent l’intérêt d’une évaluation par tomodensi-
tométrie ou par IRM des espaces rétrovélaires et rétrobasilin-
guaux qui sont plus ou moins significativement corrélés avec 
le risque de survenue d’un SAHOS et sa sévérité et les résul-
tats de l’OAM (niveau 2).

Le bon sens clinique impose de confronter les résultats 
de ces examens d’imagerie à ceux de l’examen clinique des 
VAS. Il convient enfin de rappeler que la céphalométrie et 
la tomodensitométrie sont des examens irradiants et que ces 
deux examens, et surtout l’IRM, ont un coût à ne pas négli-
ger. Malgré ces travaux concluants, le pragmatisme clinique 
ne permet pas de recommander la réalisation systématique 
d’un examen d’imagerie des VAS dans le bilan d’un SAHOS, 
mais plutôt de réserver ces examens lorsqu’un traitement 
chirurgical ou par OAM est envisagé.

RECOMMANDATION 34
Il n’est pas recommandé de pratiquer systémati-
quement un examen d’imagerie des VAS chez le 
patient atteint d’un SAHOS (grade C). Lorsqu’un 
traitement chirurgical ou par OAM est envisagé, 
la céphalométrie (indispensable en cas de chirurgie 
maxillomandibulaire) et dans une moindre mesure 
l’imagerie des VAS par tomodensitométrie ou réso-
nance magnétique nucléaire sont utiles (grade C).

Confl its d’intérêts

A venir.
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Quel bénéfi ce de la PPC 

et pour quels patients ?

Depuis la mise en évidence princeps de l’efficacité de la 
ventilation en PPC en 1981 [1], de très nombreux travaux 
ont été publiés confirmant son efficacité sur la régression des 
troubles respiratoires nocturnes et les symptômes cliniques 
associés à cette pathologie. En revanche, le nombre d’études 
randomisées et contrôlées de niveau de preuve suffisant est 
beaucoup plus faible et de publication plus récente. Sur le 
plan polysomnographique, alors que l’efficacité de la PPC 
sur la normalisation de l’IAH fait l’unanimité [2], quelle que 
soit la sévérité initiale des troubles respiratoires nocturnes, 
son influence sur l’architecture du sommeil et les micro-
éveils est d’importance plus variable (niveau de preuve 1). 
Deux études font état de l’évolution favorable des troubles 
de  l’architecture du sommeil, avec des résultats discordants 
concernant la normalisation des pourcentages de sommeil 
lent léger et de sommeil lent profond [3, 4]. Sur le plan 
 clinique, l’amélioration objective et subjective de l’hyper-
somnie diurne est d’autant plus importante que celle-ci est 
plus marquée initialement. Elle est plus systématique que 
l’amélioration de la qualité de vie (niveau de preuve 1) [2, 
5]. Enfin, l’influence de la PPC sur les troubles cognitifs est 
d’autant plus importante que l’observance est  élevée, mais 
les effets sont variables en fonction des tests utilisés (niveau 
de preuve 1) [2, 6, 7]. En revanche, une méta-analyse 
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regroupant les études contrôlées évaluant ces effets plus par-
ticulièrement chez des patients porteurs d’un SAHOS léger 
à modéré (IAH entre 5 et 30/h) a montré une amélioration 
significative objective et subjective, mais de faible impact cli-
nique (niveau de preuve 1) [8].

RECOMMANDATION 35
Il est recommandé de traiter par PPC les patients 
avec un IAH ≥ 30/h (grade A).

L’importance de la comorbidité cardio-vasculaire asso-
ciée au SAHOS a conduit à la réalisation de nombreux 
 travaux dans le but d’évaluer l’influence du traitement par 
PPC sur l’évolution de ces complications, et, conséquem-
ment, l’intérêt de la prise en compte de cette comorbidité 
dans la décision de mise en route d’un traitement par PPC.

L’hypertension artérielle, qui est présente chez plus de 
50 % des patients ayant un SAHOS, a fait l’objet du plus 
grand nombre d’études randomisées et de méta-analyses 
récentes [2, 9-17] permettant de révéler une amélioration 
des chiffres tensionnels, systolique et diastolique, au moins 
à court terme (6 mois). Cette amélioration est d’amplitude 
 cliniquement significative, d’autant plus que le SAHOS est 
plus sévère et que la durée d’utilisation quotidienne de la PPC 
est prolongée (niveau de preuve 1).

Concernant l’insuffisance coronarienne, une seule étude 
(niveau de preuve 4) [18] montre un intérêt de la PPC en 
retardant la survenue d’une récidive ou d’une complication 
de la coronaropathie.

La pathologie ischémique cérébrale n’a fait l’objet que 
de très rares travaux publiés, ne démontrant que des résultats 
discordants concernant l’amélioration des symptômes dépres-
sifs et des scores de bien-être [19-21] (niveau de preuve 3). En 
revanche, un essai prospectif non randomisé [22] (niveau de 
preuve 4) montre un effet protecteur sur la récidive d’AVC 
après 18 mois de traitement chez 15 patients tolérant une 
PPC. Bassetti [23] (niveau de preuve 3), dans un travail pros-
pectif, observe que seulement 15 % des patients continuent à 
utiliser leur PPC après 5 ans. L’effet potentiellement protec-
teur de la PPC sur la pathologie vasculaire cérébrale reste, à ce 
jour, non démontrée (niveau de preuve 4).

Concernant les troubles du rythme, une étude [24] pros-
pective (non randomisée) a mis en évidence la diminution de 
50 % du risque de récidive de FA à 1 an après un premier 
 épisode chez les patients traités par PPC (niveau de preuve 3).

Dans le cadre de l’insuffisance cardiaque, alors que le 
SAHOS altère la fonction cardiaque et favorise l’hypertrophie 
myocardique [25], seules 2 études contrôlées [26, 27] mettent 
en évidence une amélioration de la fraction d’éjection du ven-
tricule gauche (VG) à court terme, sans résultat sur la survie 
(niveau de preuve 2), alors que plusieurs études de cohorte 

révèlent une tendance à la réduction de la mortalité cardio-
vasculaire globale sous l’effet du traitement par PPC (niveau 
de preuve 3) [28, 29].

Les études de cohorte s’intéressant à l’incidence des 
comorbidités cardio-vasculaires globales (HTA, coronaropa-
thies, troubles du rythme et AVC) tendent à montrer une 
réduction du risque d’événements cardio-vasculaires chez les 
patients traités par PPC par rapport aux patients SAHOS non 
traités ou ayant interrompu leur ventilation (niveau de preuve 
2-3) [30-32].

RECOMMANDATION 36
Il est recommandé de tenir compte de la présence 
d’une comorbidité cardio-vasculaire grave dans la 
décision de traitement par PPC chez les patients 
avec un IAH ≥ 30/h, en particulier en l’absence de 
 somnolence diurne excessive (grade B).

L’état actuel des connaissances concernant le risque 
 cardio-vasculaire des SAHOS légers à modérés, ainsi que 
 l’efficacité de la PPC pour prévenir l’évolution de ce risque 
ne permet pas de proposer de recommandation concer-
nant l’intérêt d’une PPC chez des patients présentant un 
SAHOS léger à modéré s’accompagnant de facteurs de risques 
 cardio-vasculaires et/ou sans hypersomnie diurne. Dans la 
méta-analyse de Marshall et coll., prenant en compte 7 études 
randomisées PPC contre placebo, évaluant l’effet de la PPC 
sur la somnolence diurne des SAHOS modérés (IAH < 30) 
[8], la PPC réduit de façon significative la  somnolence 
 subjective évaluée par l’ESS qui décroît de 1,2 point (95 % 
CI 0,5 à 1,9), améliore la vigilance diurne objective mesu-
rée par les tests de maintien de l’éveil de 2,1 minutes (95 % 
CI 0,5 à 3,7), mais cette amélioration est d’impact  clinique 
limité.

RECOMMANDATION 37
Il est recommandé de traiter par PPC les patients 
atteints d’un SAHOS avec un IAH < 30/h présen-
tant une somnolence diurne excessive pour laquelle 
aucune autre étiologie de somnolence ne s’impose 
(grade B).

Chez le patient âgé, le SAHOS et son traitement par 
PPC ont fait l’objet de deux importantes revues cliniques [33, 
34] dont les résultats ont montré l’efficacité de la PPC sur les 
symptômes du SAHOS, même quand elles n’excluaient pas 
les patients âgés (niveau de preuve 1). D’une manière plus 
spécifique, l’efficacité de la PPC a été analysée en fonction 
de l’âge et une bonne efficacité de la PPC est aussi trouvée 
sur les symptômes du SAHOS chez le patient âgé (niveau de 
preuve 3). Dans une série de 389 patients consécutifs avec 
un diagnostic de SAHOS, il n’a pas été trouvé de différence 
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dans les implications thérapeutiques en comparant les plus 
de 65 ans par rapport aux moins de 65 ans [35], et dans une 
population de patients particulièrement âgés (âge moyen 
de 78 ± 7,04 ans), l’efficacité de la PPC sur la somnolence 
diurne a pu être mise en évidence [36]. Dans une autre étude 
portant sur 12 patients de plus de 55 ans avec SAHOS, il a 
été examiné la relation entre l’utilisation mesurée de la PPC 
pendant 3 mois et l’amélioration de la fonction cognitive 
[37]. Les meilleures améliorations au niveau des tests d’atten-
tion, de rapidité psychomotrice, de fonctionnement exécutif 
et de mémoire non verbale furent observées chez les patients 
les plus compliants (utilisation de la PPC au moins égale à 
6 heures par nuit en moyenne). En revanche, alors qu’une 
surmortalité d’origine cardio-vasculaire est liée aux apnées 
du sommeil, cette surmortalité n’est pas observée de la même 
manière dans toutes les tranches d’âge (niveau de preuve 3), 
et les études s’intéressant à ce sujet [38, 39] suggèrent que 
 l’espoir de diminuer la mortalité en traitant les apnées est 
moins à prendre en compte quand on s’adresse à des patients 
âgés que lorsqu’on s’adresse à des patients jeunes. Néanmoins, 
une fois institué, le traitement par PPC paraît être suivi de 
manière peu différente chez le patient âgé par rapport à ce qui 
est observé chez le patient plus jeune (niveau de preuve 2), 
et l’observance du traitement par PPC ne  diffère pas chez 
les patients âgés (> 60-65 ans) par rapport aux patients plus 
jeunes (niveau de preuve 2) [40, 41].

RECOMMANDATION 38
Il est recommandé de ne pas tenir compte de l’âge 
pour proposer un traitement par PPC, l’âge en lui-
même n’étant pas un facteur limitant (grade B).

Quelles modalités de titration de la PPC ?

La titration est la détermination du niveau de PPC fixe 
efficace (Peff ), dont l’objectif est de faire disparaître les évé-
nements respiratoires nocturnes et les symptômes associés au 
SAHOS. Plusieurs méthodes ont été développées.

La titration manuelle au laboratoire sous contrôle poly-
somnographique est la méthode de référence [42-48], mais elle 
est d’accès limité et peut retarder la mise en place du  traitement 
par PPC. La polysomnographie est réalisée au laboratoire de 
sommeil, sous la surveillance d’un technicien qui augmente 
le niveau de PPC par paliers de 1 cm H2O jusqu’à obtenir 
une disparition des apnées, hypopnées, ronflements et micro-
éveils en rapport avec des événements respiratoires, dans tous 
les stades de sommeil, et dans toutes les positions.

Il n’y a pas d’étude contrôlée permettant de déterminer 
la place de la titration manuelle au laboratoire sous couvert 
d’une polygraphie ventilatoire.

RECOMMANDATION 39
Il est recommandé de pratiquer une titration 
manuelle au laboratoire au cours d’une polysomno-
graphie en cas d’échec de la titration réalisée par une 
autre méthode (accord professionnel).

La titration à partir d’une formule prédictive calculée à 
partir de l’IMC, l’IAH, et du tour de cou dont la plus utilisée 
a été décrite par Oliver (Ppred = (0,16 XIMC) + (0,13 XNC) 
+ (0,04 XAHI) - 5,12), permet d’approcher le niveau de Peff 
[43, 46, 49-53]. Cette technique permet d’améliorer le délai 
de démarrage du traitement par PPC, cependant, le niveau 
de Peff peut différer de celui établi avec une titration conven-
tionnelle [43, 54] (niveau de preuve 3).

RECOMMANDATION 40
Il est recommandé, en cas d’utilisation d’une for-
mule prédictive pour la titration du niveau de pres-
sion positive efficace, de contrôler ultérieurement 
son efficacité par polygraphie afin d’ajuster le niveau 
de pression si nécessaire (accord professionnel).

Les appareils d’auto-PPC, grâce à des algorithmes 
d’adaptation, sont capables d’ajuster le niveau de PPC en 
fonction de l’apparition des événements respiratoires. De 
nombreuses études ont évalué la faisabilité d’une autotitra-
tion à partir de l’analyse des courbes de pression sous auto-
PPC et de la quantification des fuites au niveau du masque 
ou buccales, soit au laboratoire sous couvert d’un enregistre-
ment polysomnographique surveillé ou non [54, 55], soit à 
domicile avec des périodes variant d’une nuit à 2 mois [42, 
45, 56-62]. Les appareils utilisés sont différents d’une étude à 
l’autre. Le plus souvent, la pression efficace a été déterminée 
en tenant compte des pressions au 90e et/ou au 95e percen-
tiles (pression requise 90 ou 95 % du temps) sans méthode 
standardisée (durée de la titration, contrôle, type d’appa-
reil). L’autotitration à domicile est efficace, améliore le délai 
de mise en place de la PPC, ne modifie ni le taux d’échec ni 
l’obser vance à moyen terme (niveau de preuve 1).

RECOMMANDATION 41
Il est recommandé d’utiliser un appareil d’autoPPC 
pour réaliser en première intention une titration à 
domicile lors de la mise en place du traitement par 
PPC. La pression efficace sera déterminée à partir de 
l’analyse détaillée des profils de pression, des fuites et 
d’une évaluation soigneuse des conditions d’enregis-
trement (grade B).

L’efficacité des différents appareils d’auto-PPC n’est pas 
équivalente (niveau de preuve 2) [63, 64]. La plupart des 
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études évaluant les techniques d’autotitration excluent les 
patients présentant des apnées centrales ou une insuffisance 
cardiaque, en raison du risque d’augmentation inappropriée du 
niveau de pression. De même, l’autotitration n’est pas adaptée 
en cas de pathologie bronchopulmonaire associée ou de syn-
drome d’obésité-hypoventilation en l’absence d’efficacité sur les 
phénomènes d’hypoventilation alvéolaire au cours du sommeil.

RECOMMANDATION 42
Il est recommandé de ne pas réaliser d’autotitration 
chez des patients présentant des apnées centrales, 
une insuffisance cardiaque, une pathologie bron-
chopulmonaire chronique ou une hypoventilation 
alvéolaire (accord professionnel).

Existe-t-il une observance minimale 

et quels sont les moyens pour l’améliorer ?

L’amélioration clinique des patients (somnolence diurne, 
HTA, risques cardio-vasculaires) est corrélée à la durée d’uti-
lisation de la PPC (niveau de preuve 1) [2, 9, 10, 65]. En 
revanche, l’observance minimale en dessous de laquelle le 
bénéfice clinique disparaît ou devient insuffisant est très 
peu documentée dans la littérature, et se situerait entre 3 et 
4 heures (niveau de preuve 2).

RECOMMANDATION 43
Il est recommandé d’utiliser tous les moyens dis-
ponibles pour obtenir une observance maximale 
(grade B). L’observance minimale recommandée est 
de 3 ou 4 h/nuit (grade B).

RECOMMANDATION 44
Il est recommandé de ne pas arrêter la PPC pour 
observance insuffisante sans avoir informé le patient 
des risques liés à l’arrêt et sans s’être assuré du 
fonctionnement optimal de la PPC, de la bonne 
adapta tion du masque, de la perméabilité nasale, 
ainsi que du niveau adéquat de titration (accord 
professsionnel).

De nombreuses études randomisées et 2 méta-analyses 
ont analysé les moyens susceptibles d’améliorer l’observance 
[11, 66] :

– le choix de la PPC : PPC fixe ou auto-pilotée don-
nent des résultats identiques en termes d’observance (niveau 
de preuve 1) ;

– le mode de titration : il n’influence pas l’observance 
(niveau de preuve 1) [43, 45, 49, 55, 60, 67-69] ;

– le choix du masque : l’influence du masque sur l’obser-
vance est peu étudiée Un travail ancien randomisé [51], 
portant sur un petit effectif (20 patients) et à court terme, 

(1 mois) montrait la supériorité en première intention (+ 1h/
nuit) d’un masque nasal par rapport à un masque facial 
(niveau de preuve 2). La méta-analyse Cochrane publiée en 
2006 [67] ne retrouve que 4 essais randomisés [51, 70-72]. 
L’observance serait supérieure avec le masque nasal (niveau de 
preuve 2). La sécheresse des muqueuses des voies aériennes 
supérieures et l’obstruction nasale sont des effets indésirables 
fréquents et responsables de mauvaise observance. La mise en 
place d’un système d’humidification sur le circuit de la PPC 
est susceptible d’améliorer la tolérance. En revanche, l’utili-
sation d’un système d’humidification en première intention 
n’améliore pas l’observance (niveau de preuve 2) ;

– les stratégies d’éducation : les résultats des études sont 
variables, mais les études ne sont pas toujours comparables 
compte tenu de la diversité des moyens employés. Il en  ressort 
malgré tout qu’une éducation à l’utilisation de la PPC est 
nécessaire (niveau de preuve 1) [11], mais les modalités de 
cette éducation restent à déterminer. En particulier, l’utilisa-
tion de techniques de communication modernes comme la 
télémédecine pour le recueil des données et des difficultés res-
senties par les patients ne semble pas apporter un meilleur suivi 
(niveau de preuve 2). L’approche comportementale dans l’édu-
cation améliore l’efficacité de celle-ci (niveau de preuve 1).

RECOMMANDATION 45
Il est recommandé de ne pas privilégier un mode 
particulier de PPC dans l’unique but d’améliorer 
l’observance (grade A).

RECOMMANDATION 46
Il est recommandé d’utiliser en première intention 
un masque nasal en l’absence de contre-indication 
(grade B).

RECOMMANDATION 47
Il est recommandé de ne pas utiliser systématique-
ment un système d’humidification (grade B), mais 
celui-ci doit être proposé en cas d’intolérance naso-
buccale (grade B).

RECOMMANDATION 48
Il est recommandé de mettre en place une éducation 
thérapeutique pour améliorer l’acceptation du traite-
ment par PPC (grade A).

Surveillance d’un traitement par PPC : 

sur quels critères, avec quels outils 

et à quelle fréquence ?

L’observance moyenne est comprise généralement entre 
65 % et 85 % à un an ou plus de traitement (maximum 
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5 ans) (niveau de preuve 1-2). L’abandon du traitement se 
fait dans les 6 premiers mois, le plus souvent dans les 3 mois 
suivant l’instauration (niveau de preuve 1-2), et le niveau de 
l’observance à un mois vis-à-vis du traitement serait prédic-
tif de l’observance ultérieure. Bien qu’aucune étude contrôlée 
n’ait été réalisée sur l’élaboration d’une méthode de suivi opti-
mal, un certain nombre de société savantes et d’autorités de 
santé ont émis des recommandations [73, 74].

RECOMMANDATION 49
Il est recommandé un suivi à 3 mois, 6 mois puis 
annuellement et contrôle de l’observance au 
cours du premier mois et à chaque visite (accord 
professionnel).

RECOMMANDATION 50
Un enregistrement polysomnographique sous PPC 
est recommandé en l’absence d’amélioration suffi-
sante clinique et/ou de mauvaise tolérance, malgré 
un suivi rapproché et la correction des effets secon-
daires (accord professionnel).

La somnolence est un symptôme essentiel à la défini-
tion du SAHOS, susceptible d’intervenir sur l’aptitude d’un 
 salarié au travail à double titre :

– d’une part, sur le risque accidentel ;
– d’autre part, sur la capacité d’attention, de concentra-

tion au travail.
Ces éléments justifient pleinement une surveillance 

parti culière en médecine du travail des patients porteurs d’un 
SAHOS traité par PPC, afin de s’assurer de la qualité de l’obser-
vance vis-à-vis du traitement, et évaluer régulièrement son effi-
cacité sur la régression des troubles de la vigilance diurne.

La surveillance en médecine du travail se fait selon les 
articles R. 241-48 et R. 241-50 :

– en surveillance systématique (tous les ans ou plus) ;
– en surveillance médicale particulière (notamment 

pour les travailleurs de nuit, postés) ;
– en surveillance médicale spéciale (risque routier).
Elle est aussi pratiquée tous les 5 ans ou à délai raccour ci 

(tous les ans si la commission le juge nécessaire) par les méde-
cins de la commission d’aptitude médicale au permis de 
conduire (arrêté du 21/12/2005).

RECOMMANDATION 51
Il est recommandé
– de surveiller régulièrement en médecine du  travail 
un salarié apnéique traité par PPC pour renouve-
ler son aptitude (recommandation figurant dans la 
législation du travail).
– de ne pas maintenir apte à un poste de sécurité un 
salarié ne suivant pas son traitement par PPC avec 
somnolence persistante (accord professionnel).

Apport des PPC autopilotées pour 

le traitement au long cours du SAHOS

Le traitement au long cours à domicile en mode auto-
piloté s’est largement développé au cours des 10 dernières 
années. En revanche, les études contrôlées effectuées pendant 
cette même période ont été peu nombreuses et d’exploita-
tion parfois difficile en raison de différences de méthodologie, 
d’utilisation d’appareils différents, sur une durée de traite-
ment relativement courte, et reposant sur un faible nombre 
de patients. Néanmoins, ces études ont permis de retrouver, 
de manière relativement unanime, une efficacité clinique et 
polysomnographique semblable entre PPC constante et auto-
PPC, pour une observance identique et satisfaisante [75, 76]. 
L’ensemble de ces études confirment l’intérêt de l’utilisation 
de ces appareils associé à l’absence de nécessité d’une titra-
tion initiale du niveau de pression efficace. Les études plus 
récentes (niveau de preuve 2) se sont intéressées à des éva-
luations compa ratives entre plusieurs types d’auto-PPC ou 
vis-à-vis de PPC constante, et/ou sur des périodes de traite-
ment plus importantes pouvant aller jusqu’à 6 mois [54, 60, 
66, 77-84], avec des résultats comparables aux précédentes 
études, mais avec un index d’événements respiratoires rési-
duels variable d’une auto-PPC à l’autre (niveau de preuve 2). 
L’évolution du niveau de pression au cours de la nuit est 
variable d’un appareil à l’autre avec une tendance à la réduc-
tion du niveau de pression moyenne par rapport au niveau de 
pression efficace des PPC constantes (niveau de preuve 2), et, 
de manière subjective, les auto-PPC auraient tendance à être 
ressenties comme plus confortables par les utilisateurs [44]. 
Des contre-indications à l’utilisation de ces appareils reposent 
sur leur mode de fonctionnement incompatible avec certaines 
pathologies associées au SAHOS (syndrome d’hypoventila-
tion alvéolaire, BPCO), la présence d’un syndrome d’apnées 
centrales, plus particulièrement au cours de l’insuffisance 
 cardiaque, ou un antécédent de chirurgie du ronflement.

RECOMMANDATION 52
Il est recommandé d’utiliser un appareil d’auto-PPC 
pour instaurer un traitement par PPC, en ambula-
toire ou de manière non surveillée au laboratoire, 
et/ou pour traiter au long cours les patients por-
teurs d’un SAHOS modéré à sévère, en l’absence de 
comorbidité respiratoire et d’insuffisance cardiaque 
(grade B).

La variation spontanée du niveau de pression engendrée 
par ces appareils au cours du sommeil en fonction de l’évolu-
tion des troubles respiratoires nocturnes, ainsi que la  tendance 
à la réduction progressive au cours du temps du niveau de pres-
sion moyenne, a conduit à la recherche de populations cibles 
pouvant bénéficier plus spécifiquement de ce type d’appareil. 



S142 Rev Mal Respir 2010 ; 27 : S137-S145

F. Portier et al.

C’est ainsi que quelques études isolées [85, 86] ont retrouvé 
une amélioration plus importante de la vigilance diurne sub-
jective sous auto-PPC chez des patients ayant une grande varia-
bilité du niveau de pression au cours du sommeil (niveau de 
preuve 3), en particulier lorsqu’il existe une grande dépendance 
du niveau de pression vis-à-vis de la position des patients ou 
en fonction des stades de sommeil (niveau de preuve 3). De 
même, il a été retrouvé une tendance à une observance légère-
ment plus importante sous autoPPC chez les patients nécessi-
tant de hauts niveaux de pression efficace (niveau de preuve 3).

RECOMMANDATION 53
Il est recommandé de proposer préférentiellement 
l’utilisation d’une auto-PPC chez les patients néces-
sitant un haut niveau de pression efficace (grade C) 
ou en cas de variabilité importante du niveau de 
pression (éventuellement en rapport avec une dépen-
dance vis-à-vis de la position ou des stades de som-
meil) (accord professionnel).

La surveillance du traitement par auto-PPC ne fait 
 l’objet actuellement d’aucune étude prospective contrôlée, de 
telle sorte qu’il est difficile de proposer une recommandation 
de haut grade concernant cette prise en charge. Par ailleurs, 
compte tenu des modes de fonctionnement différents des dif-
férents types d’auto-PPC, il est nécessaire de considérer qu’un 
résultat obtenu avec un appareil ne peut pas s’adapter systé-
matiquement à l’ensemble de ces appareils. Dans ces condi-
tions, comme cela a été proposé dans un chapitre précédent, 
il est indispensable d’apporter à ces appareils le même type de 
surveillance qu’avec les appareils de PPC constante. Quelques 
résultats d’études non encore publiées sembleraient en faveur 
de l’utilisation des rapports délivrés par les appareils d’auto-
PPC qui intègrent un IAH résiduel sous PPC, dont la valeur 
n’a actuellement fait la preuve d’aucune validation. Néanmoins, 
ces premiers résultats tendent à penser que ces rapports pour-
raient être utilisables, en association avec des paramètres cli-
niques tels que le score de somnolence d’Epworth ou un score 
de qualité de vie, en recherchant un seuil de valeur au-dessous 
duquel cet index résiduel reflèterait une efficacité satisfaisante 
de la ventilation en auto-PPC. Des études de validation doi-
vent être réalisées afin de conforter ces premiers résultats.

RECOMMANDATION 54
Chez les patients traités par PPC constante dont la 
pression efficace a été déterminée par autotitration, 
ainsi que les patients traités au long cours par auto-
PPC, un suivi clinique rapproché est recommandé 
pour s’assurer de l’efficacité du traitement et de 
 l’absence d’effet secondaire (accord professionnel). 
Une réévaluation, et si nécessaire, une titration au 
laboratoire doivent être réalisées si les symptômes ne 
sont pas améliorés (accord professionnel).

Confl its d’intérêts

J.-C. Meurice : Essais cliniques : en qualité d’investiga-
teur principal : Antadir, évaluation clinique et PSG de l’effi-
cacité des auto-PPC en mai 2009 ; CHU de Poitiers, effet 
d’une prothèse antidécubitus dorsal dans SAOS de février 
2008 à mai 2009 ; Essais cliniques : en qualité de co-inves-
tigateur à l’étude : PHRC EXPRED, comparaison exsuffla-
tion vs drainage pneumothorax en septembre 2009 ; PHRC 
IRAD  2, effet du réentraînement à l’effort chez BPCO 
de 2002 à 2007 ; ResMed : Étude SERVE HS, effet PPC 
auto-asservie dans insuffisance cardiaque en juin 2009 ; 
Boehringer : EXACO, cohorte observationnelle BPCO en 
2007 ; AstraZeneca : CLIMB, effet Symbicort chez asthme 
de octobre 2007 à octobre 2008 ; Interventions ponctuelles : 
activités de conseil : NOVARTIS, Conseiller Expert Board 
Xolair en Mai 2006 ; NARVAL, responsable du Conseil 
Scientifique étude post-AMM orthèse avancée mandibulaire 
en juillet 2009 ; Conférences : invitations en qualité d’inter-
venant : Conférences : invitations en qualité d’intervenant : 
RESMED, ERS 2010 en septembre 2010 ; RESPIRONICS, 
Sleep and Aging 2010 en juin 2010 ; RESPIRONICS, 
Congrès sommeil 2009 en novembre 2009 ; ANTADIR, for-
mation de techniciens en novembre 2009, novembre 2008, 
et novembre 2007 ; GSK, mission post-ATS  à Paris en 
octobre 2009, en septembre 2008, en octobre 2007, forma-
tion CAMPUS BPCO en août 2009 ; AstraZeneca, Journées 
Régionales de Formation en septembre 2008, avancées en 
pneumologie en juin 2007 ; Conférences : invitations en qua-
lité d’auditeur (frais de déplacement et d’hébergement pris en 
charge par une entreprise) : GSK, Congrès de Pneumologie 
de Langue Française en février 2007, janvier 2008 et janvier 
2010 ; Boehringer Ingelheim, Congrès de Pneumologie de 
Langue Française en février 2009.

Références

1 Sullivan CE, Issa FG, Berthon-Jones M, Eves L : Reversal of obstructive 
sleep apnoea by continuous positive airway pressure applied through 
the nares. Lancet 1981 ; i : 862-5.

2 Giles TL, Lasserson TJ, Smith BJ, White J, Wright J, Cates CJ : 
Continuous positive airways pressure for obstructive sleep apnoea in 
adults (Review). Cochrane Database Syst Rev 2006 : CD001106.

3 Loredo JS, Ancoli-Israel S, Kim EJ, Lim WJ, Dimsdale JE : Eff ect of 
continuous positive airway pressure versus supplemental oxygen on slep 
quality in obstructive sleep apnea: a placebo-CPAP-controlled study. 
Sleep 206 ; 29 : 564-71.

4 Parrino L, Th omas RJ, Smerieri A, Spaggiari MC, Del Felice A, 
Terzano MG : Reorganization of sleep patterns in severe OSAS under 
prolonged CPAP treatment. Clin Neurophysiol 2005 ; 116 : 2228-39.

5 Lam B, Sam K, Mok WY, Cheung MT, Fong DY, Lam JC, Lam DC, 
Yam LY, Lp MS : Randomised study of three non-surgical treatments 
in mild to moderate obstructive sleep apnoea. Th orax 2007 ; 62 : 354-9.

6 Zimmerman ME, Arnedt JT, Stanchina M, Millman RP, Aloia MS : 



S143

Traitement du SAHOS par ventilation en pression positive continue (PPC)

© 2010 SPLF. Édité par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés

Normalization of memory performance and positive airway pressure 
adherence in memory-impaired patients with obstructive sleep apnea. 
Chest 2006 ; 130 : 1772-8.

7 Bardwell, WA, Norman D, Ancoli-Israel S, Loredo JS, Lowery A, Lim 
W, Dimsdale JE : Eff ects of 2-week nocturnal oxygen supplementa-
tion and continuous positive airway pressure treatment on psychologi-
cal symptoms in patients with obstructive sleep apnea: a randomized 
placebo-controlled study. Behav Sleep Med 2007 ; 5 : 21-38.

8 Marshall NS, Barnes M, Travier N, Campbell AJ, Pierce RJ, McEvoy 
RD, Neill AM, Gander PH : Continuous positive airway pressure 
reduces daytime sleepiness in mild to moderate obstructive sleep 
apnoea: a meta-analysis. Th orax 2006 ; 61 : 430-4.

9 Haentjens P, Van Meerhaeghe A, Moscariello A, De Weerdt S, Poppe 
K, Dupont A, Velkeniers B : Th e impact of continuous positive airway 
pressure on blood pressure in patients with obstructive sleep apnea syn-
drome. Arch Intern Med 2007 ; 167 : 757-64.

10 Alajmi M, Mulgrew AT, Fox J, Davidson W, Schulzer M, Mak E, Ryan 
CF, FleethamJ, Choi P, Ayas NT : Impact of continuous positive airway 
pressure therapy on blood pressure in patients with obstructive sleep 
apnea hypopnea: a meta-analysis of randomized controlled trials. Lung 
2007 ; 165 : 67-72.

11 Bazzano L, Khan Z, Reynolds K, He J : Eff ect of nocturnal nasal conti-
nuous positive airway pressure on blood pressure in obstructive sleep 
apnea. Hypertension 2007 ; 50 : 417-23.

12 Patruno V, Aiolfi  S, Costantino G, Murgia R, Selmi C, Malliani A, 
Montano N : Fixed and autoadjusting continuous positive airway pres-
sure treatments are not similar in reducing cardio-vascular risk factors 
in patients with obstructive sleep apnea. Chest 2007 ; 1395-9.

13 Coughlin SR, Mawdsley L, Mugarza JA, Wilding JP, Calverley PM : 
cardio-vascular and metabolic eff ects of CPAP in obese males with 
OSA. Eur Respir J 2007 ; 29 : 720-7.

14 Hui DS, To KW, Ko FW, Fok JP, Chan MC, Ngai JC, Tung AH, Ho 
CW, Tong MW, Szeto ML, Yu CM : Nasal CPAP reduces systemic 
blood pressure in patients with obstructive sleep apnoea and mild slee-
piness. Th orax 2006 ; 61 : 1083-90.

15 Campos Rodriguez F, Grilo-Reina A, Perez-Ronchel J, Merino-Sanchez 
M, Gonzalez-Benitez MA, Beltran-Robles M, Almeida-Gonzalez C : 
Eff ect of continuous positive airway pressure on ambulatory BP in 
patients with sleep apnea and hypertension: a placebo-controlled trial. 
Chest 2006 ; 129 : 1403-5.

16 Norman D, Loredo JS, Nelesen RA, Ancoli-Israel S, Mills PJ, Ziegler 
MG, Dimsdale JE : Eff ects of continuous positive airway pressure 
 versus supplemental oxygen on 24-hour ambulatory blood pressure. 
Hypertension 2006 ; 47 : 818-9.

17 Robinson GV, Smith DM, Langford BA, Davies RJ, Stradling JR : 
Continuous positive airway pressure does not reduce blood pressure in 
non sleely hypertensive OSA patients. Eur Respir J 2006 ; 27 : 1229-35.

18 Milleron O, Pillière R, Foucher A, de Roquefeuil F, Aegerter P, Jondeau 
G, Raff estin BG, Dubourg O : Benefi ts of obstructive sleep apnoea 
treatment in coronary artery disease: a long-term follow-up study. Eur 
Heart J 2004 ; 25 : 728-34.

19 Cassar A, Morgenthaler TI, Lennon RJ, Rihal CS, Lerman A : 
Treatment of obstructive sleep apnea is associated with decreased 
 cardiac death after percutaneous coronary intervention. J Am Coll 
Cardiol 2007 ; 50 : 1310-4.

20 Wessendorf TE, Wang YM, Th ilmann AF, Sorgenfrei U, Konietzko N, 
Teschler H : treatment of obstructive sleep apnoea with nasal conti-
nuous positive airway pressure in stroke. Eur Respir J 2001 ; 18 : 623-9.

21 Sandberg O, Franklin KA, Bucht G, Eriksson S, Gustafson Y : Nasal 

continuous positive airway pressure in stroke patients with sleep 
apnoea: a randomized treatment study. Eur Respir J 2001 ; 18 : 630-4.

22 Hsu CY, Vennelle M, Li HY, Engleman HM, Dennis MS, Douglas 
NJ : Sleep-disordered breathing after stroke: a randomised control-
led trial of continuous positive airway pressure. J Neurol Neurosurg 
Psychiatry 2006 ; 77 : 1143-9.

23 Martinéz-Garcia MA, Galiano-Blancart R, Roman-Sanchez P, Soler-
Cataluna JJ, Cabero-Salt L, Salcedo-Maiques E : Continuous positive 
airway pressure treatment in sleep apnea prevents new vascular events 
after ischemic stroke. Chest 2005 ; 128 : 2123-9.

24 Bassetti C, Milanova M, Gugger M : Sleep-disordered breathing and 
acute ischemeic stroke. Diagnosis, risk factors, treatment, evolution, 
and long-term clinical outcome. Stroke 2006 ; 37 : 967-72.

25 Kanagala R, Murali NS, Friedman PA, Ammash NM, Gersh BJ, Ballman 
KV, Shasuzzaman AS, Somers VK : Obstructive sleep apnea and the 
recurrence of atrial fi brillation. Circulation 2003 ; 107 : 2589-94.

26 Shivalkar B, Van de Heyning C, Kerremans M, Rinkevich D, 
Verbraecken J, De Backer W, Vrints C : Obstructive sleep apneé syn-
drome : more insights on structural and functional cardiac alterations, 
and the eff ects of treatment with continuous positive airway pressure. 
J Am Coll Cardiol 2006 ; 47 : 4133-9.

27 Kaneko Y, Floras JS, Usui K, Plante J, Tkacova R, Kubo T, Ando S, 
Bradley : Cardio-vascular eff ects of continuous positive airway pressure 
in patients with heart failure and obstructive sleep apneas. N Engl J 
Med 2003 ; 348 : 1233-41.

28 Mansfi eld DR, Gollogly NC, Kaye DM, Richardson M, Bergin P, 
Naughton MT : Controlled trial of continuous positive airway pres-
sure in obstructive sleep apnea and heart failure. Am J Respir Crit Care 
Med 2004 ; 169 : 361-6.

29 Kasai T, Narui K, Dohi T, Yanagisawa N, Ishiwata S, Ohno M, 
Yamaguchi T, Momomura S : Prognosis of patients with heart failure 
and obstructive sleep apnea treated with continuous positive airway 
pressure. Chest 2008 ; 133 : 690-6.

30 Arias MA, Garcia-Rio F, Alonso-Fernandéz A, Mediano O, Martinez I, 
Villamor J : Obstructive sleep apnea syndrome aff ects left ventricular 
diastolic function: eff ects of nasal continuous positive airway pressure 
in men. Circulation 2005 ; 112 : 375-83.

31 Marin JM, Carrizo SJ, Vicente E, Agusti AG : Long-term cardio-vascu-
lar outcomes in men with obstructive sleep apnoea-hypopnoea with or 
without treatment with continuous positive airway pressure: an obser-
vational study. Lancet 2005 ; 365 : 1046–53.

32 Buchner NJ, Sanner BM, Borgel J, Rump LC : Continuous positive 
airway pressure treatment of mild to moderate obstructive sleep apnea 
reduces cardio-vascular risk. Am J Respir Crit Care Med 2007 ; 176 : 
1274-80.

33 Levrat V, Ingrand P, Lamour C, Paquereau J, Neau JP, Meurice JC : 
Infl uence du traitement par ventilation en PPC sur l’incidence des 
complications cardio-vasculaires du syndrome d’apnées obstructives au 
cours du sommeil (SAOS) (Abstract). Congrès du sommeil, Nantes, 
22-24 novembre 2007 : Abstract number: 1-4.

34 Weaver TE, Chasens ER : Continuous positive airway pressure treat-
ment for sleep apnea in older adults. Sleep Med Rev 2007 ; 11 : 99-111.

35 Launois SH, Pépin JL, Lévy P : Sleep apnea in the elderly: a specifi c 
entity? Sleep Med Rev 2007 ; 11 : 87-97.

36 Lévy P, Pépin JL, Malauzat D, Emeriau JP, Léger JM : Is sleep apnea 
syndrome in the elderly a specifi c entity? Sleep 1996 ; 19 : 529-38.

37 Chong MS, Ayalon L, Marler M, Loredo JS, Corey-Bloom J, Palmer 
BW, Liu L, Ancoli-Israel S : Continuous positive airway pressure 
reduces subjective daytime sleepiness in patients with mild to moderate 



S144 Rev Mal Respir 2010 ; 27 : S137-S145

F. Portier et al.

Alzheimer’s disease with sleep disordered breathing. J Am Geriatr Soc 
2006 ; 54 : 777-81.

38 Aloia MS, Ilniczky N, Di Dio P, Perlis ML, Greenblatt DW, Giles DE : 
Neuropsychological changes and treatment compliance in older adults 
with sleep apnea. J Psychosom Res 2003 ; 54 : 71-6.

39 Lavie P, Lavie L, Herer P : All-cause mortality in males with sleep 
apnoea syndrome: declining mortality rates with age. Eur Respir J 
2005 ; 25 : 514-20.

40 Lavie P, Herer P, Lavie L : Mortality risk factors in sleep apnoea: a mat-
ched case-control study. J Sleep Res 2007 ; 16 : 128-34.

41 Parish JM, Lyng PJ, Wisbey J : Compliance with CPAP in elderly 
patients with OSA. Sleep Med 2000 ; 1 : 209-14.

42 Pelletier-Fleury N, Rakotonanahari D, Fleury B : Th e age and other 
factors in the evaluation of compliance with nasal continuous positive 
airway pressure for obstructive sleep apnea syndrome. A Cox’s propor-
tional hazard analysis. Sleep Medicine 2001 ; 2 : 225-32.

43 Cross MD, Vennelle M, Engleman HM, White S, Mackay TW, 
Twaddle S, Douglas NJ : Comparison of CPAP titration at home or the 
sleep laboratory in the sleep apnea hypopnea syndrome. Sleep 2006 ; 
29 : 1451-5.

44 Masa JF, Jiménez A, Durán J, Capote F, Monasterio C, Mayos M, 
Terán J, Hernández L, Barbé F, Maimó A, Rubio M, Montserrat JM : 
Alternative methods of titrating continuous positive airway pressure: 
a large multicenter study. Am J Respir Crit Care Med 2004 ; 170 : 
1218-24.

45 Morgenthaler TI, Aurora RN, Brown T, Zak R, Alessi C, Boehlecke B, 
Chesson AL Jr, Friedman L, Kapur V, Maganti R, Owens J, Pancer J, 
Swick TJ : Standards of Practice Committee of the AASM ; American 
Academy of Sleep Medicine. Practice parameters for the use of auto-
titrating continuous positive airway pressure devices for titrating 
pressures and treating adult patients with obstructive sleep apnea syn-
drome: an update for 2007. An American Academy of Sleep Medicine 
report. Sleep 2008 ; 31 : 141-7.

46 Planes C, D’Ortho MP, Foucher A, Berkani M, Leroux K, Essalhi M, 
Delclaux C, Quera-Salva MA, Lofaso F : Effi  cacy and cost of home-
initiated auto-nCPAP versus conventional nCPAP. Sleep 2003 ; 26 : 
156-60.

47 Rowley JA, Tarbichi AG, Badr MS : Th e use of a predicted CPAP equa-
tion improves CPAP titration success. Sleep Breath 2005 ; 9 : 26-32.

48 Fleetham J, Ayas N, Bradley D, Ferguson K, Fitzpatrick M, George 
C, Hanly P, Hill F, Kimoff  J, Kryger M, Morrison D, Series F, Tsai 
W : Comité des Troubles Respiratoires du Sommeil de SCT. [Practice 
Guidelines of the Canadian Th oracic Society on the diagnosis and 
treatment of sleep respiratory problems of adults]. Can Respir J 2007 ; 
14 : 31-6.

49 Berry RB, Parish JM, Hartse KM : Th e use of auto-titrating continuous 
positive airway pressure for treatment of adult obstructive sleep apnea. 
An American Academy of Sleep Medicine Review. Sleep 2002 ; 25 : 
148-73.

50 Hukins CA : Arbitrary-pressure continuous positive airway pressure for 
obstructive sleep apnea syndrome. Am J Respir Crit Care Med 2005 ; 
171 : 500-5.

51 Fitzpatrick MF, Alloway CE, Wakeford TM, MacLean AW, Munt PW, 
Day AG. : Can patients with obstructive sleep apnea titrate their own 
continuous positive airway pressure? Am J Respir Crit Care Med 2003 ; 
167 : 716-22.

52 Hertegonne KB, Proot PM, Pauwels RA, Pevernagie DA : Comfort 
and pressure profi les of two auto-adjustable positive airway pressure 
devices: a technical report. Respir Med 2003 ; 97 : 903-8.

53 Oliver Z, Hoff stein V : Predicting eff ective continuous positive airway 
pressure. Chest 2000 ; 117 : 1061-4.

54 West SD, Jones DR, Stradling JR : Comparison of three ways to deter-
mine and deliver pressure during nasal CPAP therapy for obstructive 
sleep apnoea. Th orax 2006 61 : 226-31.

55 Lloberes P, Rodríguez B, Roca A, Sagales MT, de la Calzada MD, 
Giménez S, Romero O, Sampol G : Comparison of conventional 
nighttime with automatic or manual daytime CPAP titration in unse-
lected sleep apnea patients: study of the usefulness of daytime titration 
studies. Respir Med 2004 ; 98 : 619-25.

56 Rosenthal L, Nykamp K, Guido P, Syron ML, Day R, Rice M, Roth 
T : Daytime CPAP titration: a viable alternative for patients with severe 
obstructive sleep apnea. Chest 1998 ; 114 : 1056-60.

57 Kessler R, Weitzenblum E, Chaouat A, Iamandi C, Alliotte T : 
Evaluation of unattended automated titration to determine therapeutic 
continuous positive airway pressure in patients with obstructive sleep 
apnea. Chest 2003 ; 123 : 704-10.

58 Gagnadoux F, Rakotonanahary D, Martins de Araujo MT, Barros-
Vieira S, Fleury B : Long-term effi  cacy of fi xed CPAP recommended 
by Autoset for OSAS. Sleep 1999 ; 22 : 1095-9.

59 Mulgrew AT, Fox N, Ayas NT, Ryan CF : Diagnosis and initial mana-
gement of obstructive sleep apnea without polysomnography: a rando-
mized validation study. Ann Intern Med 2007 ; 146 : 157-66.

60 Resta O, Carratù P, Depalo A, Giliberti T, Ardito M, Marrone O, Insalaco 
G : Eff ects of fi xed compared to automatic CPAP on sleep in obstructive 
sleep apnoea syndrome. Monaldi Arch Chest Dis 2004 ; 61 : 153-6.

61 Suzuki M, Saigusa H, Furukawa T : Comparison of sleep parameters 
at titration and subsequent compliance between CPAP-pretreated and 
non-CPAP-pretreated patients with obstructive sleep apnea. Sleep Med 
2007 ; 8 : 773-8.

62 Ficker JH, Fuchs FS, Wiest GH, Asshoff  G, Schmelzer AH, Hahn EG : 
An auto-continuous positive airway pressure device controlled exclusi-
vely by the forced oscillation technique. Eur Respir J 2000 ; 16 : 914-20.

63 Series F : Accuracy of an unattended home CPAP titration in the treat-
ment of obstructive sleep apnea. Am J Respir Crit Care Med 2000 ; 162 : 
94-7.

64 Stammnitz A, Jerrentrup A, Penzel T, Peter JH, Vogelmeier C, Becker 
HF : Automatic CPAP titration with diff erent self-setting devices in 
patients with obstructive sleep apnoea. Eur Respir J 2004 ; 24 : 273-8.

65 Nolan GM, Ryan S, O’connor TM, McNicholas WT : Comparison 
of three auto-adjusting positive pressure devices in patients with sleep 
apnoea. Eur Respir J 2006 ; 28 : 159-64.

66 Haniff a M, Lasserson TJ, Smith I : Interventions to improve com-
pliance with continuous positive airway pressure for obstructive sleep 
apnoea. Cochrane Database Syst Rev. 2004 : CD003531.

67 Chai CL, Pathinathan A, Smith B : Continuous positive airway pres-
sure delivery interfaces for obstructive sleep apnoea. Cochrane Database 
Syst Rev 2006 : CD005308.

68 Fietze I, Glos M, Moebus I, Witt C, Penzel T, Baumann G : Automatic 
pressure titration with APAP is as eff ective as manual titration with CPAP 
in patients with obstructive sleep apnea. Respiration 2007 ; 74 : 279-86.

69 West SD, Jones DR, Stradling JR : Comparison of three ways to deter-
mine and deliver pressure during nasal CPAP therapy for obstructive 
sleep apnoea. Th orax 2006 ; 61 : 226-31.

70 Mortimore IL, Whittle AT, Douglas NJ : Comparison of nose and face 
mask CPAP therapy for sleep apnoea. Th orax 1998 ; 53 : 290-2.

71 Massie CA, Hart RW : Clinical outcomes related to interface type in 
patients with obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome who are 
using continuous positive airway pressure. Chest 2003 ; 123 : 1112-8.



S145

Traitement du SAHOS par ventilation en pression positive continue (PPC)

© 2010 SPLF. Édité par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés

72 Anderson FE, Kingshott RN, Taylor DR, Jones DR, Kline LR, Whyte 
KF : A randomized crossover effi  cacy trial of oral CPAP (Oracle) com-
pared with nasal CPAP in the management of obstructive sleep apnea. 
Sleep 2003 ; 26 : 721-6.

73 Khanna R, Kline LR : A prospective 8 week trial of nasal interfaces vs. 
a novel oral interface (Oracle) for treatment of obstructive sleep apnea 
hypopnea syndrome. Sleep Med 2003 ; 4 : 333-8.

74 Indications and standards for use of nasal continuous positive airway 
pressure (CPAP) in sleep apnea syndrome. Am J Respir Crit Care Med 
1994 ; 150 : 1738-45.

75 Kushida CL, Littner MR, Hirshkowitz M, Morgenthaler TI, Alessi CA, 
bailey D, Boehlecke B, Browm TM, Colemena J, Friedman L, Kapen S, 
Kapur VK, Kramer M, Lee-Chiong T, Owens J, Pancer JP, Swick TD, Wise 
MS : Practice parameters for the use of continuous and bilevel positive airway 
pressure devices to treat adult patients with sleep-related breathing disorders. 
An American Academy of Sleep medicine Report. Sleep 2006 ; 29 : 375-80.

76 Ayas NT, Sanjay RP, Malhotra A, Schulzer M, Malhotra M, Jung D, 
Fleetham J, White DP : Auto-titrating versus standard continuous 
positive airway pressure for the treatment of obstructive sleep apnea; 
Results of a meta-analysis. Sleep 2004 ; 27 : 249-53.

77 Marrone O, Resta O, Salvaggio A, Giliberti T, Stefano A, Insalaco G : 
Preference for fi xed or automatic CPAP in patients with obstructive 
sleep apnea syndrome. Sleep Med 2004 ; 5 : 247-51.

78 Pevernagie DA, Proot PM, Hertegonne KB, Neyens MC, Hoornaert 
KB, Pauwels RA : Effi  cacy of fl ow- vs impedance-guided autoadjus-
table continuous positive airway pressure: a randomized cross-over 
trial. Chest 2004 ; 126 : 25-30.

79 Noseda A, Kempenaers C, Kerkhofs M, Braun S, Linkowski P, Jann 
E : Constant vs auto-continuous positive airway pressure in patients 
with sleep apnea hypopnea syndrome and a high variability in pressure 
requirement. Chest 2004 ; 126 : 31-7.

80 Huskins C : Comparative study of autotitrating and fi xed-pressure 
CPAP in the home: a randomized, single-blind crossover trial. Sleep 
2004 ; 27 : 1512-7.

81 Nussbaumer Y, Konrad EB, Genser T, Th urnheer R : Equivalence 
of autoadjusted and constant continuous positive airway pressure in 
home treatment of sleep apnea. Chest 2006 ; 129 : 638-43.

82 Nolan GM, Ryan S, O’Connor TM, Mc Nicholas WT : Comparison 
of three auto-adjusting positive pressure devices in patients with sleep 
apnoea. Eur Respir J 2006 ; 28 : 159-64.

83 Nolan GM, Doherty LS, Mc Nicholas WT : Auto-adjusting versus 
fi xed positive pressure therapy in mild to moderate obstructive sleep 
apnoea. Sleep 2007 ; 30 : 189-94.

84 Meurice JC, Cornette A, Philip-Joet F, Pépin JL, Escourrou P, 
Ingrand P, Veale D : Evaluation of autoCPAP devices in home treat-
ment of sleep apnea/hypopnea syndrome. Sleep Med 2007 ; 8 : 
695-703.

85 Massie CA, Mc Ardle N, Hart RW, Schmidt-Nowara WW, Lankford 
A, Hudgel DW, Gordon N, Douglas NJ : Comparison between auto-
matic and fi xed positive airway pressure therapy in the home. Am J 
Respir Crit Care Med 2003 ; 167 : 20-3.

86 Series F, Marc I : Importance of sleep stage- and body position-depen-
dence of sleep apnoea in determining benefi ts to auto-CPAP therapy. 
Eur Respir J 2001 ; 18 : 170-5.



146

a  Service de Pneumologie, Hôpital Saint-
Antoine, Groupement hospitalier 
universitaire Est, Paris, France.

b  Cabinet d'Orthopédie Dento-Faciale, Paris, 
France.

c  Consultation multidisciplinaire des troubles 
du sommeil, CHU Toulouse Rangueil, France.

d  Service de Stomatologie, Hôpital Foch, 
Suresnes, France.

e  Service de Pneumologie, CH, Auxerre, 
France.

f  Service de Pneumologie, Hôpital Ambroise 
Paré, Marseille, France.

g  Département de Pneumologie, Centre 
Hospitalier Universitaire, Angers, France.

Correspondance : Frédéric Gagnadoux, 
Département de Pneumologie, 
Centre Hospitalier Universitaire, 
4, rue Larrey, 49933 Angers cedex 9.
gagnadoux@chu-angers.fr

S146 © 2010 SPLF. Édité par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés
Rev Mal Respir 2010 ; 27 : S146-S156

Traitement du SAHOS par orthèse 
d’avancée mandibulaire (OAM)

B. Fleurya, J. Cohen-Levyb, L. Lacassagnec, I. Buchetd, A. Geraadse, 
H. Pegliascof, F. Gagnadouxg

ISSN 0761-8425

  
 

 

Maladies

Respiratoires
Revue

des

Organe Officiel de la Société de Pneumologie de Langue Française

R
éf

ér
en

ce
s

www.splf.org

 

 

 

Pu
bl

ic
at

io
n 

pé
rio

di
qu

e 
m

en
su

el
le

  

Recommandations pour la pratique 

clinique du syndrome d’apnées hypopnées 

obstructives du sommeil de l’adulte

Numéro réalisé avec le soutien institutionnel de l’Antadir

59
97

8

octobre
vol 27 2010
supplément3

Société
Française

de Cardiologie

Quels pré-requis anatomiques 

pour l’utilisation d’une OAM ?

Le principe mécanique de l’orthèse d’avancée mandi-
bulaire (OAM) est de dégager le carrefour aéropharyngé en 
maintenant une propulsion forcée de la mandibule  pendant 
le sommeil, prenant appui sur les structures maxillaires. 
L’étirement de l’enveloppe musculaire et ligamentaire de la 
mandibule génère des contraintes, qui sont transmises par 
l’orthèse aux dents, au processus alvéolaire et aux articula-
tions temporo-mandibulaires. En cas de faible rétention de 
l’orthèse, ces forces peuvent la désinsérer, c’est pourquoi la 
plupart des études excluent les patients édentés [1, 2] au 
nombre de dents insuffisant [3-8], précisant alors la limite de 
10 dents par arcade [9, 10], ou la nécessité d’une prémolaire 
ou molaire par quadrant [11].

Le port au long cours d’une OAM peut générer des 
déplacements dentaires, phénomène retrouvé lors des traite-
ments orthodontiques, et qui est favorisé par un support 
osseux faible (parodonte faible). Les études cliniques précé-
demment citées, et une grande majorité d’autres, précisent 
comme facteur d’exclusion les maladies parodontales [3, 4, 
13-18] ou de denture « abîmée » [12]. Almeida et coll. [19, 
20] recommandent d’accorder une attention particulière au 
patient âgé, dont le parodonte est altéré.

Les OAM nécessitent une propulsion  mandibulaire 
importante pour être efficaces [21]. Les principales études 
excluent ainsi les patients souffrant d’ankylose temporo-
mandibulaire, de dysfonctions cranio-mandibulaires [7] 
tels les dérangements internes de l’articulation, luxations 
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méniscales, quand ces dysfonctions sont sévères [4, 16], que 
la douleur est active (arthralgie, douleur myofaciale) [11, 
22], quand la propulsion mandibulaire est inférieure à 6 mm 
[1, 6].

RECOMMANDATION 55
Il est recommandé, avant de poser une OAM, de 
vérifier les prérequis suivants :
– au minimum 8 dents par arcade avec une valeur 
d’ancrage et une morphologie rétentive (accord 
profes sionnel) ;
– un parodonte sain, évalué cliniquement et radio-
logiquement par au minimum un cliché panora-
mique, au besoin complété par des radiographies 
rétro-alvéolaires pour dépister les alvéolyses (accord 
professionnel) ;
– l’absence de dysfonction cranio-mandibulaire 
sévère, après examen de la cinématique mandibu-
laire, objectivant une capacité de propulsion man-
dibulaire d’au moins 6 mm (accord professionnel).

L’effi cacité du traitement par OAM 

est-elle démontrée ?

Une revue systématique de la littérature sur l’efficacité 
du traitement par OAM a été récemment publiée [23]. Cette 
revue a identifié 16 études contrôlées ayant inclus un nombre 
total de 745 patients. L’efficacité d’une OAM a été comparée 
à celle d’une orthèse contrôle (sans déplacement mandibu-
laire) [2, 24-28], à celle de la ventilation en pression positive 
continue (PPC) [29-35] et à celle d’un traitement chirurgical 
par uvulopalatopharyngoplastie (UPPP) dans une étude [11]. 
Outre la comparaison à la PPC, l’effet de l’OAM également 
à un comprimé de placebo ou à un régime [35]. L’analyse 
des résultats de ces études suggère que l’OAM réduit signifi-
cativement la somnolence diurne subjective et les différents 
paramètres des enregistrements polysomnographiques chez 
certains patients. Elle est moins systématiquement efficace 
que la PPC pour améliorer les paramètres objectifs recueillis 
durant la polysomnographie, mais elle lui est souvent préfé-
rée par les patients.

Effi cacité sur la somnolence diurne excessive 
évaluée par l’échelle d’Epworth

Les résultats obtenus lors des évaluations de l’effica-
cité comparée d’une OAM active et d’une OAM inactive 
sont inhomogènes, mais la réduction de la valeur du score 
de l’échelle d’Epworth est significativement plus grande avec 
l’OAM active en moyenne de plus de 1,8 point quel que soit 
le type d’étude. Lorsque l’OAM est comparée à la PPC, il 
n’est pas retrouvé de différence d’efficacité dans 4 des six 

études rapportant des résultats sur la vigilance diurne [28, 29, 
32, 33, 35]. Seuls Engleman et coll. rapportent un effet supé-
rieur de la PPC [31].

Effi cacité sur les événements 
respiratoires anormaux

La réduction de l’IAH observée lors du port d’une OAM 
active est significativement supérieure à celle obtenue lors 
de l’utilisation d’une OAM inactive, de plus de 10 apnées-
hypopnées par heure en moyenne [23]. La PPC est plus sys-
tématiquement efficace que l’OAM et permet d’obtenir une 
réduction de l’index d’apnées-hypopnées (IAH) supérieure de 
9 apnées-hypopnées par heure en moyenne [23]. Cependant, 
au sein de la population générale, un sous-groupe de patients 
(environ la moitié des patients) présente une réduction équi-
valente de l’IAH avec les deux traitements. Lorsque l’efficacité 
de l’OAM est comparée à celle de l’UPPP [11], l’OAM s’avère 
plus efficace, 72 % des patients bénéficiant d’une réduction 
de l’IAH supérieure), 50 % de sa valeur originelle sous OAM 
contre 35 % après UPPP. Cette supériorité est conservée dans 
le temps, l’IAH sous OAM restant significativement inférieur 
à l’IAH après UPPP au 12e puis au 48e mois de suivi.

Effi cacité sur la SaO2

Dans les études en cross-over [27, 28], la SaO2 mini-
male observée durant la nuit d’enregistrement sous OAM 
active est supérieure à celle recueillie durant l’utilisation de 
l’OAM inactive, de 3,39 % en moyenne. Il n’est pas mesuré 
de différence significative dans les études, ou les sous-études, 
utilisant une méthodologie de groupes randomisés suivis en 
parallèle [2, 24, 27]. Lorsque la comparaison est faite avec la 
PPC, l’avantage va à la PPC. Quel que soit le type d’étude 
utilisé, la SaO2 minimale est supérieure d’au moins 4,5 % en 
moyenne avec ce traitement.

Effi cacité sur la fragmentation du sommeil

Lorsqu’il est rapporté, l’index de micro-éveils est signi-
ficativement diminué sous OAM active par rapport à celui 
recueilli avec une OAM inactive (10,6 micro-éveils/h en 
moyenne) [24, 27, 28]. Une fois encore, quel que soit le 
type d’étude, la réduction de l’index de micro-éveils est plus 
grande sous PPC, de 5,2 micro-éveils/h en moyenne au sein 
des études de groupe parallèles [28, 35] et de 2,2 micro-
éveils/h lors des études en cross-over [30, 33, 34].

Effi cacité sur la qualité de vie

Différentes échelles ont été utilisées lors de l’évalua-
tion comparative de l’efficacité de l’OAM et de la PPC : Sleep 
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Apnea Quality of Life (SAQLI), Hospital Anxiety Depression 
Scale (HADS), Functional Outcomes of Sleep Questionnaire 
(FOSQ), Short Form-36 (SF36) [29, 30, 33, 35, 37]. Seuls 
Engleman et coll. [31] rapportent une différence en faveur de 
la PPC en utilisant le SF36. Pour les autres auteurs, il n’est pas 
observé de différence entre les réponses obtenues après utili-
sation des deux traitements. Il est en fait difficile de conclure, 
car le type d’orthèse et la sévérité des patients sont différents 
selon les études analysées.

Effi cacité sur la pression artérielle systémique

Les résultats rapportés doivent être confirmés car  parfois 
divergents. Une réduction significative de TA diastolique 
moyenne sur 24 heures est observée sous OAM active compa-
rée à une OAM contrôle [27]. Les TA moyennes systolique et 
diastolique diurnes sont significativement abaissées dans cette 
étude. Lam et coll. [35] rapportent une baisse significative de 
la TA diastolique moyenne matinale à la fois sous PPC et sous 
OAM après 10 semaines de traitement. Cette baisse n’est pas 
significativement différente entre les deux groupes. Barnes et 
coll. [34] ne retrouvent pas de différence significative entre 
les groupes, OAM et PPC, en termes d’évolution de la TA 
moyenne systolique et diastolique sur 24 heures.

Préférence des patients entre OAM et PPC

Les patients de l’étude d’Engleman et coll. [31] n’expri-
ment pas de préférence pour l’un des deux traitements propo-
sés, mais il faut noter que l’analyse des réponses ne tient pas 
compte de l’efficacité thérapeutique. Il en est de même dans 
l’étude de Barnes et coll. [34] dont les patients rapportent une 
préférence pour la PPC, 44 % contre 30 % pour l’OAM. Il 
est intéressant de noter que leurs conjoints expriment le même 
choix (40 % pour PPC contre 36 % pour l’OAM). Mais, à effi-
cacité comparable, les patients préfèrent l’OAM à la PPC [30].

Existe-t-il des facteurs prédictifs 

d’effi cacité et d’effets indésirables 

des orthèses d’avancée mandibulaire ?

Facteurs prédictifs de l’effi cacité du traitement 
par OAM

Les caractéristiques biométriques sont des facteurs 

prédictifs

L’étude rétrospective de l’équipe de Lowe [9], compa-
rant les variables céphalométriques entre répondeurs et 
non-répondeurs, ajustées en fonction du sexe, de l’âge et 
de l’IMC, a montré que la variation de l’IMC influence de 

façon significative l’efficacité de l’orthèse. L’étroitesse des 
voies aériennes supérieures reste le facteur prédictif d’effica-
cité essentiel. Le travail prospectif de Marklund et coll. [36], 
comparant répondeurs et non-répondeurs chez 630 patients 
traités par OAM, a montré que le sexe féminin, l’absence 
d’excès pondéral (IMC < 30 kg/m²) et l’âge inférieur à 60 ans 
semblent constituer des facteurs prédictifs d’efficacité d’une 
OAM. Cependant, d’autres travaux montrent des résultats 
discordants. Une étude prospective randomisée avec cross-
over, incluant 20 patients sur 6 semaines [33], a montré que 
les sujets répondeurs étaient significativement plus jeunes. 
Les autres caractéristiques biométriques ne semblent pas être 
des facteurs prédictifs d’efficacité. Enfin, une étude longi-
tudinale de Tsuiki et coll. [37, 38], comparant les variables 
anthropométriques chez 20 patients (14 répondeurs et 6 non-
répondeurs) montre, là encore, que les sujets répondeurs sont 
significativement plus jeunes et présentent un IMC inférieur 
à celui des non-répondeurs.

Les caractéristiques anatomiques maxillo-faciales 

sont des facteurs prédictifs

Les études céphalométriques ne permettent pas  d’isoler 
avec certitude de facteurs prédictifs du succès du traitement 
des SAHOS par les orthèses d’avancée mandibulaire (OAM). 
La largeur des voies aériennes supérieures et la position de la 
mandibule par rapport au rachis semblent être des facteurs 
prédictifs d’échec [9]. Une étude longitudinale [40], compa-
rant les paramètres céphalométriques de 103 patients SAHOS 
traités par OAM à ceux de 98 sujets contrôles, a démon-
tré que les SAHOS répondeurs au traitement par OAM 
(chute de l’IAH > 50 %) présentent des voies aériennes supé-
rieures plus étroites et une rétrusion maxillo-mandibulaire. 
De la même façon, Tsuiki et coll. ont rapporté que les sujets 
SAHOS répondeurs au traitement par OAM présentaient des 
modifications des voies aériennes supérieures sous OAM qui 
n’étaient pas retrouvées chez les non-répondeurs : d’une part, 
un déplacement significatif des parois  pharyngées antérieure 
et postérieure sous OAM [38] et, d’autre part, une augmen-
tation de l’espace rétrovélaire et une diminution du rayon de 
courbure de la paroi antérieure du  pharynx sous OAM [37]. 
Ces résultats sont en accord avec ceux de Bonham et coll. 
[41] qui montrent que les deux seules variables céphalomé-
triques prédictives de la réponse à l’orthèse sont les valeurs 
des espaces pharyngés supérieurs situés entre la paroi pha-
ryngée postérieure et le voile d’une part, et entre le voile et 
la face dorsale de la langue, d’autre part. De la même façon, 
Mayer et coll. montrent que les patients présentant une man-
dibule normalement positionnée ou rétruse (angle SNB infé-
rieur à 77°), mais non abaissée par rapport à la base du crâne, 
un voile court et un oropharynx rétréci ont les meilleures 
chances de succès lors du traitement par orthèse [42]. Enfin, 
la position de l’os hyoïde semble constituer aussi un facteur 
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prédictif d’efficacité de l’OAM. Ainsi, le travail de Skinner 
et coll. en 2002 [40], comparant chez seulement 14 patients 
SAHOS traités par OAM les variables céphalométriques, a 
montré qu’une OAM efficace diminue de 25 mm à 6 mm 
la distance MP-H (distance os hyoïde - plan mandibulaire), 
alors que cette distance ne varie pas sous OAM chez les 
patients non répondeurs. Ces résultats sont corroborés par 
ceux d’Eveloff [43] dont les résultats ont montré que la dis-
tance MP-H et la longueur du voile sont plus courtes dans 
le groupe « répondeur ». Dans toutes ces études, les patients 
répondeurs présentaient un articulé dentaire de type classe II 
d’Angle (disto-position de la première molaire mandibulaire).

Les résultats de l’enregistrement 

polysomnographique sont des facteurs prédictifs

Une méta-analyse de Ferguson publiée dans Sleep en 
2006, reprenant 141 articles entre 1995 et 2005, montre une 
efficacité des OAM chez 57 % à 81 % des patients SAHOS 
modérés et uniquement chez 14 % à 61 % des patients 
SAHOS sévères [44], ce qui confirme que le degré de sévé-
rité de l’IAH conditionne en partie la réponse à l’OAM chez 
les patients traités. L’étude de Marklund et coll. publiée dans 
Chest en 2004 [36] confirme une meilleure efficacité de 
l’OAM pour les patients porteurs de SAHOS modérés et pré-
sentant un caractère positionnel net en décubitus dorsal.

Facteurs prédictifs des effets secondaires 
du traitement par OAM ?

Les effets secondaires à court terme des orthèses d’avan-
cée mandibulaire ont bien été décrits, mais le plus souvent 
dans des articles comparant leur efficacité avec d’autres théra-
peutiques, comme la ventilation à pression positive ou l’uvu-
lopalatoplastie. Ce n’est que récemment que la littérature a 
fourni des études à plus long terme, permettant de suivre les 
effets de l’avancée mandibulaire sur l’appareil manducateur : 
articulations temporo-mandibulaires (ATM), muscles masti-
cateurs, bases osseuses maxillaire et mandibulaire, organes 
dentaires et leurs tissus de soutien (parodonte).

Si on dénombre 72 études cliniques évoquant ces effets 
secondaires, seuls 23 articles en traitent spécifiquement. 
L’évaluation se fait par des questionnaires, un examen clini que 
des moulages des arcades dentaires et/ou des téléradiographies 
de profil [6, 11, 12, 15, 44-63], voire une IRM de l’ATM [64].

Effets secondaires à court terme

Ils sont fréquents, généralement légers et transitoires, 
mais peuvent parfois être plus sérieux et expliquer une  partie 
des échecs d’observance. Ils sont retrouvés pour tous les types 
d’orthèse. Ils ne seraient pas prévisibles, sauf pour les pro-
blèmes de rétention, qui dépendraient de la conception et 
du matériau [31, 50, 56], avec pour Rose [56], moins de 

rétention pour les orthèses souples. L’étude cross-over ran-
domisée de Vanderveken et coll. [66], comparant un modèle 
d’orthèse thermoplastique (réalisée sans moulages en plâtre, 
méthode dite directe) à une orthèse monobloc souple réa-
lisée au laboratoire, fait état d’un très fort taux d’échec 
d’observance, imputé au manque de rétention du modèle 
thermoplastique (8 des 12 échecs sur un total de 35 patients).

Articulations temporo-mandibulaires 
et muscles masticateurs

Des douleurs articulaires ou signes de dysfonction tem-
poro-mandibulaire sont retrouvés chez 20 à 44 % des patients 
dans les premières semaines et mois suivant la pose d’une 
OAM [2, 27, 36, 54, 60]. Les patients rapportent égale-
ment des tensions musculaires, dans 10 à 36 % des cas [5, 16, 
45, 54], avec pour Pantin et coll. des douleurs myofasciales 
chez 25 % chez des sujets [46]. Ces symptômes sont décrits 
comme spontanément réversibles, mais certains patients 
 cessent d’utiliser l’orthèse pour cette raison [5, 16, 32, 46].

Organes dentaires et parodonte

Entre 10 et 69 % des patients se plaignent d’inconfort 
ou de douleurs dentaires consécutives au port de l’OAM, 
constatées généralement au réveil [4, 5, 10, 27, 28, 30, 31, 
45, 50, 54], avec une irritation gingivale dans 20 % des cas 
pour Metha [28]. Dans l’étude de Fritsch [54], 9 % des sujets 
étudiés évoquent une augmentation de la mobilité dentaire, et 
certains rapports de cas relatent des « dommages » dentaires, 
tels la perte ou la fracture d’une dent [16, 30]. Une modifica-
tion temporaire de l’occlusion est ressentie après avoir enlevé 
l’orthèse au réveil chez 12 % à 44 % des patients interrogés, 
[2, 46] avec une diminution des contacts  dentaires, accompa-
gnée parfois de difficulté de mastication le matin [17].

Autres effets relatés

L’étude contrôlée randomisée de Metha et coll. [28] 
évoquait l’occurrence de bruxisme dans 12,5 % des cas 
consé cutivement au port d’une OAM (évaluation par ques-
tionnaires), et le bruxisme était considéré comme une contre-
indication pour Randerath [34]. Ces résultats n’ont pas été 
confirmés par d’autres études et sont contradictoires avec 
ceux de Landry et coll. [65] qui mettaient au contraire en 
évidence un effet thérapeutique de l’OAM sur le bruxisme 
nocturne, par une étude polysomnographique avec électro-
myographie de surface des muscles masséters.

De par l’encombrement de l’appareil, certains patients 
évoquent une difficulté à s’endormir, voire une difficulté à 
respirer, quand l’orthèse ne permet pas une ventilation orale 
en cas obstruction nasale [61, 62].

Une sensation de bouche sèche (xérostomie) est expéri-
mentée dans 23 %-86 % des cas [28, 52, 62]. Une hypersali-
vation au contraire est également décrite, concernant entre 19 
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et 50 % des patients [2, 16, 27, 28, 31, 32, 45, 46, 54-62]. 
Les travaux de Fritsch [54] et Pantin [46] établissent que les 
effets secondaires d’hypersalivation, la sensation de bouche 
sèche, et la sensation d’inconfort dentaire le matin peuvent 
perdurer (étude par questionnaire à 12-30 mois, et à 5 ans), 
même si le degré de gêne, évalué échelle visuelle analogique, 
est modéré. Ainsi, dans l’enquête de Shadaba [47], 89 % des 
patients considéraient que les avantages de l’OAM étaient 
supérieurs aux inconvénients.

Effets secondaires à long terme

Articulations temporo-mandibulaires

Il n’y aurait pas de dysfonction cranio-mandibulaire 
ou de douleur articulaire induite par les OAM à long terme 
(étude de Bondemark [45] à 2 ans, et de Marklund [53] à 
5 ans), qui, au contraire, améliorerait les symptômes (on 
rappelle cependant que les patients présentant des dysfonc-
tions sévères étaient exclus des études). Dans l’enquête de 
Shadaba [47], la fonction articulaire redevenait normale chez 
les patients qui étaient symptomatiques les premiers temps 
(questionnaire).

Différentes études objectivent une augmentation de 
l’amplitude des mouvements mandibulaires d’ouverture 
 buccale et de protrusion maximale, sans modification d’am-
plitude des mouvements de latéralité, à 6 mois [12, 13] et 
12 mois [11]. Les articulations temporo-mandibulaires 
connaîtraient un remodelage, comme le suggèrent les travaux 
de Roberston [65, 66], avec une modification verticale de la 
position de la tête condylienne. L’étude IRM de Almeida [63] 
ne montre pas de modification articulaire après 11,5 mois de 
port en moyenne.

Effets dento-alvéolaires et squelettiques

Il existe des déplacements dentaires consécutifs au port 
prolongé d’OAM, et des modifications squelettiques maxillo-
mandibulaires ont aussi été mis en évidence. Dans l’étude de 
Pantin [46], Rose [56] et Fransson [13], les auteurs souli-
gnent les différences entre l’impression subjective de certains 
patients qui pensent que leur occlusion est restée stable, alors 
que des déplacements se sont développés.

Ces déplacements peuvent être irréversibles, certains se 
mettant en place précocement : dès 6 mois de port de l’OAM, 
Fransson [12] note une réduction du surplomb et du recou-
vrement incisif, et Roberston [59] note des modifications 
squelettiques sur téléradiographies de profil. Après 7,4 ans 
(± 2,2 années) de port, les travaux d’Almeida [19, 20], por-
tant sur 71 patients évalués en aveugle par des orthodontistes, 
ne trouve de stabilité occlusale que pour 14,3 % des patients. 
Parmi les 85,7 % de cas présentant une modification de 
l’occlu sion, 41,4 % présentaient des changements dans 
un sens favorable (correction de la malocclusion qu’ils 

présentaient au départ) et 44,3 % dans un sens défavo-
rable. Ces déplacements s’accompagnent d’une diminution 
des contacts fonctionnels antérieurs et/ou postérieurs |17], 
la redistribution des contacts pouvant occasionner une usure 
anormale des dents.

Modifi cations maxillaires

Les incisives supérieures s’inclinent vers l’arrière (pala-
toversion) en moyenne de 0,8 ° [59] à 1,9 ° [7], mais avec 
une variabilité importante (de - 4,7 ° à -2 ,9 °) ou demeurent 
inchangées dans les deux premières années. Almeida et coll. 
[19, 20] décrivent une palatoversion moyenne de 3,1 ° par 
 rapport à la base du crâne (ligne SN), ou - 3,5 ° par rapport 
au palais osseux, accompagnée d’une distoversion des molaires 
supérieures (- 2,3 ° par rapport à SN, et - 2,6 ° par rapport 
au palais osseux), et leur égression de 0,5 mm. La longueur 
 d’arcade supérieure se voit réduite [19, 20], et on observe une 
diminution de la distance intercanine supérieure [7, 19, 20] de 
0,3 mm en moyenne, plus marquée avec les OAM souples [7].

Modifi cations mandibulaires

Les incisives inférieures s’inclinent antérieurement 
 (vestibuloversion) de 1,5 ° [12, 57] à 2,8 ° en moyenne [7], 
ou restent inchangées après 2 ans de traitement. À plus de 
5 ans de port, Almeida et coll. [19, 20] décrivent une incli-
naison vestibulaire de 6,6 ° en moyenne, accompagnée d’une 
mésioversion des molaires (3,4 ° en moyenne) et de leur égres-
sion de 0,7 mm. La résultante est une augmentation de la 
longueur d’arcade (0,4 mm ± 0,62 à deux ans [58]), et l’appa-
rition de diastèmes (espaces) à l’arcade inférieure [19, 20, 45], 
ou une diminution de l’encombrement dentaire inférieur, 
observée par Rose [12].

Relations inter-arcades

Les relations entre les deux arcades dentaires, mesu-
rées en termes de surplomb et de recouvrement incisifs, s’en 
voient modifiées.

 – La valeur du surplomb diminue progressivement avec 
la durée de port de l’OAM, avec des études de 6 mois à plus 
de 5 ans de port [7, 8, 12, 13, 19, 20, 54, 56-58].

En moyenne, la réduction de surplomb est de 0,4 mm 
après 2 ans de port [63], et atteint - 0,6 mm (- 1,3 mm à 
- 3,5 mm) après 5 ans pour Marklund [7] et - 2,8 mm pour 
Almeida et coll. [63]. Il existe de grandes variabilités indi-
viduelles, avec un quart des patients présentant une réduc-
tion du surplomb supérieure à 1 mm, dès 2 ans dans l’étude 
de Rose [56]. Ces valeurs sont cliniquement importantes, 
puisque la valeur normale du surplomb incisif avoisine 2 mm.

Chez les sujets dont le port de l’OAM est moins fré-
quent, la réduction du surplomb n’était que de 0,2 mm à 
5 ans (OR réduction surplomb/port fréquent de 3,6 [7]). Les 
patients avec un recouvrement incisif initial fort présentaient 
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une plus faible réduction du surplomb (inférieure à 1 mm), 
avec un OR de 7,5 [7] (contrôlant âge, sexe, déplacements 
mandibulaires et occlusion initiale).

 – La valeur du recouvrement incisif diminue, surtout 
dans les 2,5 premières années de port, puis tend à se stabili-
ser [7].

Après 12 mois de port, le recouvrement incisif est 
réduit de - 0,1 mm à - 1,1 mm [63], avec une moyenne de 
- 0,4 mm [54]. À 24 mois, la réduction atteint 0,5 mm en 
moyenne pour Battagel [64], 1,1 mm pour Rose [56]. Après 
5 ans, Marklund note une réduction moyenne de - 0,6 mm, 
mais avec 38 % des patients présentant une réduction de plus 
d’1 mm. Almeida et coll. décrivent une réduction de recou-
vrement moyenne de - 2,6 mm à plus de 5 ans [19, 20]. Chez 
les patients dont le port est peu fréquent, le recouvrement 
n’est pas ou peu modifié (OR 8,34 avec p = 0,028 [7].

Si l’étude prospective randomisée de Ringqvist et coll. 
[8] ne met en évidence aucune modification de surplomb et 
recouvrement incisif à 4 ans, l’attribuant à une particularité 
de conception de leur orthèse (qui ne recouvre pas les bords 
incisifs), l’analyse critique de leurs résultats par Marklund [7] 
explique comment le recul des incisives supérieures a suivi 
celui des incisives inférieures, parallèle à la rotation mandi-
bulaire, masquant dans leurs résultats les déplacements réels.

 – Les relations dentaires postérieures, au niveau des 
molaires et des prémolaires sont également modifiées, avec 
mésialisation de l’arcade inférieure par rapport à l’arcade supé-
rieure [7, 19, 20, 54, 56]. À 5ans, 29 % des sujets présentent 
un décalage de l’occlusion latérale supérieur à 1 mm [7], avec 
potentiellement perte des contacts cuspide/fosse normaux.

Dans le sens vertical, il n’y aurait pas de modification 
des relations molaires à 6 mois de port pour Fransson [12], 
mais à 2 ans, 26 % des patients de Rose [56] et à 5 ans, 38 % 
des patients de Marklund [7] développent une infraclusion 
postérieure (absence de contact) significative. Pour Fransson, 
cette infraclusion serait plus sévère en fonction du degré 
d’avancée, et n’en observe pas quand l’avancée est inférieure 
à 5 mm [12].

Effets squelettiques

La mandibule peut se déplacer vers l’avant [7, 45], le 
bas [7, 45], effectuer une rotation postérieure [7, 8, 63] ou 
se déplacer vers l’arrière [7]. Rose [56] observe une augmen-
tation significative de la longueur mandibulaire, alors qu’elle 
resterait stable pour Ringqvist à 4 ans [8], la mandibule ne 
connaissant qu’un déplacement vertical et antéropostérieur. 
Le recul de la symphyse mandibulaire (objectivé par l’angle 
SNB) est en moyenne de - 0,4° (- 2,2° à 0,6°) après 24-30 mois 
[14, 57]. L’augmentation de la hauteur faciale antérieure est 
en moyenne de + 0,7 mm (+ 0,3 mm/+ 1,2 mm) à 2 ans [14], 
du fait de l’égression des molaires [19, 20] et du déplacement 
vertical du condyle mandibulaire [57].

Facteurs prédictifs des déplacements dentaires 
provoqués par l’OAM

Certaines études ont essayé de dégager des facteurs 
céphalométriques prédictifs des déplacements dentaires pro-
voqués par le port des OAM, en fonction de la typologie 
mandibulaire, de l’occlusion initiale, ou du type d’OAM . Le 
changement de recouvrement incisif serait corrélé au degré 
de protrusion/ouverture de l’orthèse pour Battagel [59], à 
la position initiale des incisives [7, 19, 20], et à la durée de 
port [7]. Pour Marklund [7], les patients présentant au départ 
une occlusion normale constituent un groupe à risque, pour 
 lesquels le degré d’avancée et d’ouverture de l’orthèse doivent 
être aussi réduits que possible. Pour Fransson [14], l’existence 
d’un faible surplomb au départ est à considérer, risquant de 
générer une inversion des rapports incisifs. Pour Almeida 
et coll., les modifications induites par l’OAM seraient plus 
 favorables dans les cas de classe II division 1 ou classe II divi-
sion 2, avec recouvrement incisif important [19, 20].

Il a été montré des déplacements dentaires favorables ou 
défavorables en fonction de l’occlusion initiale. Ces modifi-
cations peuvent être irréversibles.

Il a été montré que certaines populations constituent un 
groupe à risque :

– normoclusion, classe I d’Angle,
– surplomb incisif initial important,
– occlusion mésiale (classe III).
Ces déplacements étaient corrélés à un port soutenu et 

prolongé de l’orthèse.

RECOMMANDATION 56
Il est recommandé d’apporter à tous les patients une 
information claire sur le risque de modification de 
l’occlusion, dont le délai d’apparition et la sévérité ne 
sont pas prévisibles a priori (accord professionnel).

RECOMMANDATION 57
Il est recommandé, chez les patients du groupe à 
risque, une surveillance plus rapprochée. Dans le cas 
d’une altération de l’occlusion, l’arrêt du port régu-
lier de l’OAM doit être envisagé et la prise en charge 
du SAHOS rediscutée (accord professionnel).

Quels critères de choix du modèle d’OAM ?

Des différences majeures existent entre les modèles 
 d’orthèse, concernant leurs aspects mécaniques, les éléments 
de rétention, les matériaux qui entrent dans leur composi-
tion (souples [7, 71], rigides), ou leur mode de fabrication 
(sur moulages en plâtre des arcades dentaires ou de réali-
sation « directe » [66]. Ainsi, il existe des orthèses de type 
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monobloc [6, 7, 8], activateur [7, 19, 20, 64], avec biel-
lettes télescopiques (Herbst [51, 64]), et autres [72], avec ou 
sans recouvrement des faces occlusales, avec ou sans crochets 
de rétention sur les dents postérieures, échancrés ou non au 
niveau du palais, comportant des bandeaux métalliques vesti-
bulaires ou linguaux...

Il a été montré qu’une conception différente peut 
influencer les effets secondaires des OAM en sévérité [7, 8]. 
Les réglages de l’orthèse (degré d’avancement, degré d’ou-
verture) auraient également une importance, car leur ampli-
tude génère les forces de rappel responsables des contraintes 
supportées par les tissus (forces viscoélastiques des muscles 
et ligaments qui s’opposent à l’avancée mandibulaire [73]). 
Le degré d’avancée est exprimé différemment en fonction 
des publications : millimètres, pourcentage de propulsion 
maximale, valeur obtenue après titration, et varie considé-
rablement entre les patients. Le degré d’ouverture dépend de 
l’occlusion du patient, du modèle d’orthèse et du matériau.

D’autres éléments jouent un rôle important dans l’obser-
vance et l’efficacité, et sont importants à évaluer ; ils concer-
nent la rétention de l’orthèse pendant la nuit, le confort et la 
facilité d’utilisation pour le patient (étude prospective ran-
domisée cross-over de Lawton [51], où les patients portaient 
consécutivement une orthèse de type Herbst et Twin-Block, 
étude de Fritsch [54] et de Bloch [69] comparant Herbst 
à monobloc, étude prospective randomisée cross-over de 
Vanderveken et coll. [66] comparant deux orthèses souples, 
travail de Marklund [7] comparant orthèse rigide et souple, 
étude de Lamont [70].

Compte tenu des différences majeures existant entre les 
modèles d’orthèses des études cliniques, et du fait que leurs 
réglages (degré d’avancement, d’ouverture) soient variables  
et/ou exprimés différemment, les comparaisons ne sont pas 
envisageables, et il n’est pas aujourd’hui possible de recom-
mander un modèle d’orthèse.

RECOMMANDATION 58
Il est recommandé, pour le confort du patient 
et l’amélioration de l’observance, de réaliser une 
orthèse sur mesure (grade B).

RECOMMANDATION 59
Il est recommandé d’obtenir une traçabilité des 
matériaux entrant dans la composition de l’orthèse 
(matériaux anallergisants et non toxiques) (accord 
professionnel).

Faut-il titrer l’avancée mandibulaire ?

Cliniquement, le concept d’une avancée mandibu-
laire progressive pour obtenir la plus grande efficacité du 

traitement est séduisant. Une avancée mandibulaire insuf-
fisante peut amener à sous-estimer l’efficacité d’une orthèse 
d’avancée mandibulaire (OAM). Si l’avancée mandibulaire 
peut être titrée, à l’image de la pression positive continue effi-
cace, graduellement obtenue pour chaque patient, le SAHOS 
pourrait être plus efficacement contrôlé. La principale méta-
analyse [23] ne traite pas cet aspect du traitement par OAM. 
Cette procédure ne fait pas partie des recommandations 
récentes concernant l’utilisation des OAM dans le traitement 
du SAHOS. Il existe pourtant dans la littérature des études 
montrant une relation dose-effet entre le degré d’avancée 
mandibulaire et la baisse des résistances au passage du courant 
aérien au niveau des voies aériennes supérieures (VAS), l’aug-
mentation de la surface de section des VAS, la réduction de 
la fréquence de survenue des événements respiratoires anor-
maux durant le sommeil. Au total, 223 sujets ont été inclus 
dans 14 études. Quarante-six sujets normaux ont été inclus 
dans 3 études physiologiques et 2 études radiologiques. Cent 
soixante dix-sept patients SAHOS ont été inclus dans deux 
études prospectives randomisées et 7 études de cas.

L’évolution de paramètres physiologiques pour des avan-
cées successives a été étudiée chez des sujets normaux éveillés 
[75-77]. Les résistances nasales (RN) ont été mesurées chez 
7 sujets normaux éveillés [75]. Une baisse des RN est obser-
vée à partir d’une avancée correspondant à 67 % de l’avan-
cée maximale volontaire (AMV). Une corrélation entre le 
degré d’avancée et la baisse des résistances des VAS mesurée 
au cours d’une stimulation phrénique a été rapportée chez 
5 sujets normaux éveillés [76]. Cet effet n’est observé qu’à 
partir d’une avancée de 4 mm [77]. Une réduction progres-
sive de la pression critique de fermeture des VAS est obser-
vée chez des 9 sujets normaux sédatés (Midazolam) depuis la 
position de repos en occlusion centrée jusqu’à l’avancée maxi-
male volontaire [78].

Deux études radiologiques sont retenues. Chez 10 sujets 
normaux éveillés une ascension progressive de l’os hyoïde, 
mesurée sur une céphalométrie, est observée à chaque pas 
d’avancée depuis une avancée mandibulaire correspondant à 
33 % de l’AMV jusqu’à l’AMV. Un élargissement progressif 
des VAS au niveau vélopharyngé est également observé, mais 
à partir d’une avancée minimale de 67 % de l’AMV [79]. 
Chez 14 sujets normaux éveillés, une augmentation de 7,5 % 
de la surface de section des VAS, mesurée sur une céphalomé-
trie, est associée à chaque avancée de 25 % de l’AMV [80].

Deux études randomisées contrôlées [81, 82] ont démon-
tré un effet-dose entre l’avancée et l’efficacité clinique chez des 
patients apnéiques. Kato [81] a évalué l’impact sur la fréquence 
de survenue des événements respiratoires anormaux (index 
de désaturation oxyhémoglobiné > 4 %) d’une série d’avan-
cées mandibulaires (2, 4, 6, 8 mm) chez 37 SAHOS . Une 
réduction de 20 % de l’index de désaturation est associée à 
chaque pas de 2 mm d’avancée mandibulaire. Par ailleurs, 
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la pression critique de fermeture, évaluée chez ces patients 
au cours d’une endoscopie sous anesthésie générale, est éga-
lement dépendante du degré d’avancée mandibulaire. Dans 
une population de 86 patients SAHOS , Walker-Engström 
[82]  rapporte un succès complet (IHA < 5/h) chez 52 % des 
patients avec une avancée de 75 % de l’AMV, succès qui n’est 
retrouvé que chez 32 % des patients avec une avancée de 
50 % de l’AMV.

Cinq études [83-87] ont montré la faisabilité d’une titra-
tion de l’avancée mandibulaire efficace durant une nuit de 
PSG à l’image de la technique de titration de la PPC effi-
cace. Chez 8 patients, Raphaelson [83] rapporte une corréla-
tion entre le degré d’avancée et la réduction de l’IAH au cours 
d’une nuit PSG au cours de laquelle le patient est brièvement, 
mais répétitivement éveillé à chaque pas d’avancée pour modi-
fier la position de la mandibule. La même méthode est utilisée 
par Kuna [84] au moyen d’un système d’avancée permettant, 
en éveillant le patient, d’avancer la mandibule par pas de 
3 mm. Le résultat est ensuite contrôlé au long cours avec une 
OAM réglée à l’avancée déterminée durant la nuit. Lors de 
la titration, un IAH < 10 est obtenu chez 43 % des patients, 
mais ce résultat ne prédit pas l’effet de l’orthèse au long cours. 
Dans une étude pilote portant sur 6 patients SAHOS [84], 
utilisant un système hydraulique de propulsion mandibu-
laire permettant une avancée continue sans avoir à éveiller le 
patient, le taux de réponse complète (IAH < 10/h) ou partielle 
(IAH < 20/h) au traitement a été respectivement de 42,9 % 
et 71,4 %. Ils ont été confirmés par une seconde nuit PSG 
réalisée avec une orthèse d’Herbst réglée à l’avancée obtenue 
lors de la titration. Enfin, deux études [85, 86] utiliseront 
le même système d’avancée mécanique contrôlée à  distance 
et la même orthèse personnalisée au domicile. En 2004, Tsai 
 rapporte, dans une population de 19 patients, une valeur pré-
dictive positive de 90 % et négative de 89 % du  succès du 
traitement par orthèse au long cours à partir du résultat de la 
titration. Des résultats intéressants, mais moins bons (75 et 
82 %) sont obtenus dans l’étude de Dort au sein d’une popu-
lation de 38 patients apnéiques dans le cadre d’une procédure 
non plus expérimentale, mais de routine clinique. Enfin, deux 
études cliniques ont évalué l’impact d’une avancée progressive 
sur l’évolution de l’IAH [88, 89]. Utilisant une orthèse per-
sonnalisée modifiable par pas de 0,25 mm d’avancée, Almeida 
[88] rapporte chez 7 patients une corrélation négative entre 
l’IAH et le degré d’avancée. Utilisant une orthèse d’Herbst 
dont l’avancée est basée sur l’évolution des signes cliniques et 
l’oxymétrie, Fleury [89] rapporte 63,6 % de réponse complète 
au traitement (IAH < 10). Dans 20 % des cas de cette série, 
la clinique était insuffisante à elle seule pour prédire le résul-
tat du traitement des désaturations oxyhémoglobinées persis-
tant après la disparition des symptômes.

Au total, les études physiologiques et radiologiques réa-
lisées sur des sujets sains éveillés montrent un effet-dose entre 

l’avancée mandibulaire et la baisse des résistances au niveau 
des VAS et l’augmentation de leur calibre. Les études clini-
ques, dont deux de bon niveau de preuve, montrent un effet-
dose entre l’avancée et la réduction de la fréquence de survenue 
des événements respiratoires anormaux du sommeil. La titra-
tion de l’avancée mandibulaire au cours d’une polysomnogra-
phie est techniquement possible, soit en réveillant le patient à 
chaque pas d’avancée, soit en pilotant l’avancée à  distance. Le 
caractère prédictif du résultat au long cours du traitement par 
une orthèse au domicile doit encore être validé.

RECOMMANDATION 60
Il est recommandé de rechercher l’avancée mandibu-
laire efficace par une avancée progressive (grade B).

Quelles modalités de surveillance 

du traitement par orthèse ?

Surveillance de l’effi cacité

Il existe une discordance entre l’efficacité jugée sur 
 l’évolution de la symptomatologie clinique et les données des 
enregistrements réalisés durant le sommeil.

RECOMMANDATION 61
Il est recommandé de contrôler l’efficacité du traitement 
par OAM au moyen d’une polygraphie ventilatoire ou 
d’une polysomnographie (accord professionnel).

Surveillance des effets secondaires

L’évaluation des effets secondaires (voir supra) se fait par 
l’examen clinique, des moulages et des radiographies. Le cliché 
panoramique permet de faire un état dentaire et parodontal, 
la téléradiographie permet de vérifier la position du condyle 
mandibulaire dans la fosse articulaire temporale et l’objectiva-
tion des modifications dento-alvéolaires et squelettiques.

La survenue et les délais d’apparition des effets secon-
daires, en particulier sur la denture, sont imprévisibles.

RECOMMANDATION 62
Il est recommandé un suivi régulier, tous les 6 mois, 
par un odontologiste formé au traitement par 
OAM (grade C) et de conserver pour comparaison, 
les documents initiaux (données de l’examen clini-
que complet dentaire et articulaire, moulages, cire 
 d’occlusion, radiographies, voire photographies) 
(accord professionnel).
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d’audi teur (frais de déplacement et d’hébergement pris en 
charge par une entreprise) : Aliseo-Altadir.
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La très grande majorité des articles concerna nt la 
chirurgie sont de faible niveau de preuve scientifique 
(niveaux de preuve 3 ou 4). La plupart des recomman-

dations sont des avis d’experts.
L’analyse globale de la littérature concernant la chirurgie 

du SAHOS chez les patients non sélectionnés démontre une 
efficacité moindre de la chirurgie par rapport à l’OAM et à la 
PPC, à compliance égale.

La chirurgie peut être proposée pour le traitement du 
SAHOS dans les trois situations suivantes : en intention ini-
tiale de guérir, en aide à la compliance à la PPC ou à l’OAM, 
en solution de recours en cas d’échec des autres traitements. 
Les indications de la chirurgie doivent prendre en compte 
les anomalies anatomiques observées au cours de l’examen 
clinique ORL, l’index d’apnée/hypopnée et les autres para-
mètres de l’enregistrement du sommeil, la qualité de vie du 
patient et les facteurs de comorbidité.

Quelle prise en charge péri-opératoire 

du SAHOS ?

Gestion des voies aériennes et des agents 
anesthésiques des patients ayant un SAHOS 
opérés pour chirurgie ORL

La prise en charge péri-opératoire doit notamment 
prendre en compte les difficultés de ventilation au masque 
[1-3], les risques d’intubation difficiles estimés à 20 % 
environ [4-5], et de régurgitation. La prédiction du risque 
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d’intubation est difficile et repose sur des critères habituels 
auxquels il faut rajouter une circonférence du cou supérieure 
à 45,6 cm [4] et la gravité du SAHOS [5].

La préoxygénation doit permettre de réduire le risque 
d’hypoxémie. Elle doit être idéalement de 5 minutes en oxygène 
pur et/ou atteindre une FeO2 > 92 %). Il est recommandé de 
mettre le patient en position semi-assise (30 à 60°) ou de suréle-
ver la tête d’au moins 20 ° pour améliorer la préoxygénation [6]. 
L’utilisation de la ventilation non invasive au masque (VNI) à 
FiO2 = 1 pour améliorer la préoxygénation peut être proposée 
en appliquant une CPAP (= VS-PEP) de 8 à 10 cmH2O. [7].

Chaque fois que le ventilateur utilisé au bloc opératoire 
dispose du mode ventilatoire « aide inspiratoire » et qu’une 
FeO2 > 92 % n’a pu être atteinte, il est possible de recourir à 
une préoxygénation au masque en utilisant de l’aide inspira-
toire de 6 à 10 cm H2O associée à une PEP de 6-8 cm H2O 
(VNI : AI + PEP) [8].

Il est encouragé d’utiliser un monitorage de la curarisation.
Une induction à séquence rapide (ISR), associant un 

hypnotique d’action rapide (nesdonal, propofol) et un curare 
non dépolarisant (succinylcholine), est recommandée par plu-
sieurs équipes.

Le geste (UPPP, geste endo-nasal) contre-indique l’intu-
bation nasotrachéale : l’intubation oro-trachéale est réalisée en 
laryngoscopie conventionnelle avec passage immédiat à l’intu-
bation au travers d’un masque laryngé Fastrach en cas d’échec. 
L’intubation est réalisée sous contrôle fibroscopique si elle est 
prévue difficile, mais sa pratique est difficile par cette voie.

Le geste (avancée maxillo-mandibulaire) impose l’intu-
bation nasotrachéale : l’intubation est réalisée sous contrôle 
fibroscopique si elle est prévue difficile. Le choix entre séda-
tion et anesthésie locale pour faciliter la fibroscopie reste 
ouvert, chacune des techniques comporte un risque d’obstruc-
tion des voies aériennes.

RECOMMANDATION 63
Il est recommandé que l’induction anesthésique soit 
réalisée en présence de deux membres de l’équipe 
anesthésique et que l’extubation ait lieu en salle 
d’opération également en présence de deux membres 
de l’équipe anesthésique (accord professionnel).

Prise en charge postopératoire des patients 
opérés d’un SAS

La prise en charge postopératoire précoce doit prendre 
en compte les risques de complications respiratoires (obstruc-
tion pharyngée, épisodes d’hypoxémie) et de saignements, la 
nécessité d’une analgésie postopératoire qui peut nécessiter 
le recours à la morphine [9, 10]. La sévérité du SAHOS est 
un facteur associé aux complications respiratoires postopé-
ratoires [5, 11, 12]. Plusieurs études rétrospectives mettent 

en évidence que la sortie de la salle de surveillance postin-
terventionnelle après chirurgie vélaire est possible si les pre-
mières heures postopératoires n’ont été émaillées d’aucune 
complication. La reprise de la PPC en postopératoire immé-
diat est fortement recommandée pour prévenir l’obstruc-
tion pharyngée [4, 13], mais sa pratique est limitée après 
les interventions portant sur les voies aériennes supérieures 
(contrairement à ce qui peut être réalisé après d’autres types 
d’intervention).

L’administration d’oxygène en postopératoire n’a pas 
d’effets sur l’incidence des épisodes obstructifs pharyngés, 
mais corrige les épisodes d’hypoxémie. 

Le geste effectué conditionne en partie les modalités 
de prise en charge postopératoire des patients opérés d’un 
SAHOS.

Gestes oro-pharyngés supérieurs : voile, amygdales

Les complications respiratoires (obstruction pharyngée, 
épisodes d’hypoxémie) et le saignement surviennent précoce-
ment après UPPP. Leur incidence est de 2-14 % des patients. 
La sévérité du SAHOS est un facteur associé aux complica-
tions respiratoires postopératoires. Aucune donnée n’est dis-
ponible pour les autres gestes chirurgicaux du SAHOS. En 
dehors d’antécédents respiratoires ou cardio-vasculaires 
sévères, il est préférable de réaliser l’extubation trachéale en 
salle d’opération en présence de deux membres de l’équipe 
d’anesthésie, le matériel d’intubation prêt, le patient éveillé, 
sans signes de curarisation ou d’imprégnation morphinique. 
La mise en place de sondes naso-pharyngées et la posture 
demi-assise ou latérale limitent l’obstruction pharyngée (avis 
d’experts).

L’UPPP est un geste chirurgical douloureux, avec des 
scores EVA > 50 mm pour la majorité des patients. Le niveau 
de douleur postopératoire est plus faible avec la technique 
de radiofréquence [14). L’analgésie postopératoire doit être 
multi modale pour réduire les effets indésirables de chaque 
agent antalgique ; elle peut associer le paracétamol, les anti-
inflammatoires non stéroïdiens (AINS), le néfopam, les corti-
coïdes et l’infiltration des tissus par un anesthésique local. Les 
AINS n’augmentent pas le risque de saignement. L’analgésie 
contrôlée par le patient (PCA) à la morphine est possible chez 
les patients apnéiques, dans le respect de certaines précau-
tions : réduction de la taille du bolus, pas de perfusion conti-
nue (avis d’experts).

Plusieurs études rétrospectives (série de cas) mettent 
en évidence que la sortie de la salle de surveillance post-
interventionnelle (SSPI) après UPPP est possible si les pre-
mières heures postopératoires n’ont été émaillées d’aucune 
complication. Il peut être proposé de maintenir l’opéré en 
SSPI pendant 2 à 3 heures, le retour en chambre ne se  faisant 
qu’après accord préalable de l’opérateur et/ou de l’anesthé-
siste. L’association d’un geste nasal et/ou la nécessité de 
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recourir à de fortes doses de morphine doit inciter à une plus 
grande prudence, et conduire à maintenir l’opéré pendant la 
première nuit postopératoire en SSPI, unité de surveillance 
continue (USC) ou en réanimation suivant les possibilités de 
la structure (avis d’experts).

Gestes complexes rétro-basi-lingaux (glossectomie)

Malgré l’absence d’études, ces interventions imposent 
le maintien du patient dans une structure de surveillance 
 rapprochée (SSPI, USC, réanimation suivant les possibilités 
de la structure).

Au final, les éléments à prendre en compte dans la déci-
sion d’admission en surveillance rapprochée sont la sévérité 
du SAHOS, les ATCD cardio-respiratoires, les fortes doses de 
morphine, et l’impossibilité de réemploi immédiat de la PPC 
lié au geste opératoire (avis d’experts).

Chirurgie ambulatoire du SAHOS

La littérature porte essentiellement sur les inter-
ventions mineures (réalisation au cabinet sous anesthé-
sie locale) et l’UPPP. Une revue de la littérature a permis 
d’étudier les suites de 1 004 patients opérés d’UPPP : com-
plications portant sur les voies aériennes dont la plupart 
surviennent peu après la fin de l’intervention (5,2 %), 
saignement (3,4 %), hypertension (18,4 %), troubles du 
rythme (0,8 %), ischémie myocardique (0,2 %), œdème 
pulmonaire survenant à la levée d’une obstruction des voies 
aériennes (0,1 %) [15].

Il n’existe aucune étude de bon niveau consacrée à 
la sécurité de la pratique ambulatoire après chirurgie du 
SAHOS. Plusieurs études rétrospectives (série de cas) met-
tent en évidence que la sortie des opérés d’UPPP est possible 
sans risque si les premières heures postopératoires n’ont été 
émaillées d’aucune complication [15-18].

Toutefois, les recommandations de l’American Society 
of Anesthesiologists [19] mentionnent que « les experts sont 
en désaccord avec la pratique ambulatoire dans le cas de la 
chirurgie des voies aériennes (par exemple UPPP) chez les 
patients atteints de SAOS. »

RECOMMANDATION 64
Il est recommandé de maintenir l’opéré en salle 
de surveillance postopérationnelle pendant 2 à 
3 heures après un geste oro-pharyngé supérieur 
(voile, amygdales), le retour en chambre se faisant 
après accord préalable de l’opérateur et de l’anes-
thésiste. L’association d’un geste nasal ou d’un geste 
rétro-basi-lingual et/ou la nécessité de recourir à de 
fortes doses de morphine doivent inciter à maintenir 
l’opéré pendant la 1re nuit postopératoire en salle de 
surveillance postopérationnelle, unité de surveillance 
continue, ou en réanimation suivant les possibilités 
de la structure (accord professionnel).

RECOMMANDATION 65
Il est recommandé de maintenir hospitalisés tous les 
opérés ayant bénéficié d’un geste chirurgical sur les 
voies aériennes supérieures dès lors qu’il a été prati-
qué sous anesthésie générale ou sédation (grade C). 
Cette recommandation ne s’applique pas aux gestes 
mineurs pratiqués sous anesthésie locale.

Quelle est la place des interventions 
sur le voile du palais ?

Les techniques chirurgicales du voile du palais sont nées 
en 1952-1964 avec Ikematsu qui la nomme palatopharyngo-
plastie avec uvulectomie partielle. Cependant, elle ne prend 
corps qu’a l’apparition des descriptions de Quesada et Perello 
en 1977 (résection partielle du palais) et enfin Fujita en 
1981, avec le terme d’uvulopalatopharyngoplastie (UPPP). 
Alors que l’analyse de la littérature n’a pu retrouver d’étude 
correspondant à un niveau de preuve 1, les études randomi-
sées et comparatives correspondent uniquement aux varia-
tions des résultats en fonction de la technique. La présence 
d’une hypertrophie amygdalienne va guider l’indication du 
geste vélaire en présence d’un IAH pathologique > 30/H et 
a contrario lorsqu’une indication d’amygdalectomie est posée 
pour ronflement, une recherche de SAHOS doit être effec-
tuée systématiquement. Le taux de succès varie de 82 % à 
50 % à moins d’un an.

Les éléments péjoratifs sont essentiellement représentés 
par la présence d’un autre niveau de rétrécissement et notam-
ment de la base de langue, l’obésité, l’obstruction nasale et la 
microrétrognatie, leur absence améliorant le taux de réussite. 
Dans tous les cas, l’indication chirurgicale concernant l’oro-
pharynx (voile et amygdale) lorsqu’elle se pose de façon exclu-
sive pour une pathologie obstructive du sommeil doit être 
discutée comme « une des possibilités » et doit tenir compte 
des autres thérapeutiques non invasives et plus efficaces (OAM 
et PPC). La chirurgie vélaire pourra venir améliorer une situa-
tion d’obstruction et permettre une meilleure tolérance de la 
pression positive ou de l’orthèse d’avancée mandibulaire.

Plus l’IAH est élevé, plus le taux de réussite est médiocre.
Concernant l’UPPP, lorsqu’elle est réalisée de manière 

isolée, une réduction de plus de 50 % de l’IAH et/ou l’obten-
tion d’un IAH inférieur à 20 est atteinte dans un peu plus de 
la moitié des cas [20]. Cependant, les malades dont l’IAH 
est descendu sous la barre de 10/h ne représentent qu’un 
tiers des opérés [20], et les patients opérés d’une UPP iso-
lée sont le plus souvent atteints d’un SAHOS modéré. Selon 
certains auteurs [21], l’UPPP isolée pourrait être proposée à 
des patients ayant un IAH supérieur à 30/h, à condition que 
l’obstacle vélaire et amygdalien soit majeur et non associé à 
un rétrécissement du pharynx rétro-basi-lingual.
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Concernant le laser, les radiofréquences vélaires (hors « trai-
tement radiofréquentiel multisites »), et la mise en place d’im-
plants vélaires, l’analyse de la littérature [22-24] ne concerne 
que des articles de faible niveau de preuve qui révèlent une effi-
cacité chez moins de 50 % des patients ayant un SAHOS léger 
à modéré et un index de masse corporelle < 30 kg/m2.

RECOMMANDATION 66
Les traitements vélo amygdaliens ne sont pas recom-
mandés pour le traitement du SAHOS sévère 
(IAH ≥ 30), sauf en cas d’hypertrophie amygda-
lienne majeure (accord professionnel).

RECOMMANDATION 67
Les traitements vélo-amygdaliens sont recommandés 
chez les patients porteurs de SAHOS légers à modé-
rés, en l’absence de comorbidité cardio-vasculaire, 
d’obésité (IMC ≥ 30), d’obstacle mixte vélo-amyg-
dalien et rétro-basilingual, évident cliniquement ou 
radiologiquement (accord professionnel).

RECOMMANDATION 68
Il est recommandé d’informer les patients du risque 
d’échec du traitement vélo-amygdalien et de la 
nécessité d’une polygraphie de contrôle de l’effica-
cité de ce traitement (accord professionnel).

Quelle est la place de la chirurgie 

des bases osseuses ?

Technique chirurgicale

L’ostéotomie d’avancée maxillo-mandibulaire a pour 
objectif un élargissement global du pharynx par une trac-
tion du massif musculaire hyolingual grâce à l’antériorisation 
des insertions symphysaire au niveau des apophyses geni tout 
en accroissant dans le même temps le volume de la cavité 
 buccale. Ce geste chirurgical associe classiquement une ostéo-
tomie mandibulaire sagittale de type Obwegeser-Dalpont ou 
modifiée de type Epker à une ostéotomie d’avancée du maxil-
laire de type Lefort I permettant d’adapter l’occlusion finale 
à la nouvelle position de l’arcade dentaire mandibulaire [25-
31). Ce type d’ostéotomie est réalisé classiquement en chirur-
gie orthognathique depuis les années 60 pour la correction 
des malocclusions d’origine squelettique. Une ostéosynthèse 
est réalisée par mini-plaques en titane permettant la consoli-
dation osseuse obtenue en environ 8 semaines. Un blocage 
intermaxillaire transitoire est préconisé pour certains.

L’ostéodistraction constitue une méthode d’allongement 
osseux progressif qui a été utilisée dans des études pilotes 
comportant un nombre de cas très limités. L’accroissement 

osseux peut être réalisé sagitalement ou transversalement par 
un dispositif activé quotidiennement permettant de réaliser 
un allongement des branches horizontales mandibulaires ou 
une expansion au niveau du maxillaire. Cette technique ne 
peut faire l’objet de recommandation en raison du nombre 
trop limité de cas décrits.

Détermination de l’avancée 
maxillo-mandibulaire

Il n’est pas retrouvé, dans la littérature, de méthode 
 permettant de connaître pour chaque patient l’avancée man-
dibulaire idéale qui permettrait de supprimer les événements 
respiratoires obstructifs. Les résultats obtenus sous orthèse 
apparaissent potentiellement intéressants [32].

Les avancées rapportées dans la plupart des séries sont 
comprises entre 5 et 10 mm pour le maxillaire et de 10 à 
12 mm pour la mandibule [25, 26, 30, 33]. Il n’a pas été 
 rapporté de corrélation entre l’importance de l’avancée 
maxillaire ou mandibulaire réalisée et la diminution de l’IAH 
[25, 33]. Une seule étude retrouve une corrélation négative 
entre l’importance de l’avancé maxillaire et la régression de 
l’IAH [34].

Indications et sélection des patients

La chirurgie d’avancée maxillo-mandibulaire est indiquée 
comme solution curative chez les patients présentant un 
SAHOS sévère ou symptomatique refusant ou souhaitant 
abandonner les prises en charges par PPC ou orthèse [35]. 
Cependant, la sélection des patients candidats doit tenir 
compte des antécédents, des données anthropométriques, 
céphalométriques et apnéiques [25-31].

Comorbidités

Un bilan cardio-vasculaire complet est considéré comme 
indispensable avant toute décision opératoire pour les diffé-
rentes équipes. Une surveillance postopératoire particulière en 
unité de soins intensifs est aussi préconisée afin de limiter la 
morbidité per et postopératoires.

Âge

Le risque opératoire augmente avec l’âge des patients en 
raison des comorbidités potentielles associées, et une limite 
d’âge de 65 ans est retrouvée dans les séries publiées pour la 
plupart des équipes [25-31].

Obésité

Pour l’équipe de Stanford, l’obésité morbide n’apparaît 
pas être un facteur limitant pour cette chirurgie. Ils rappor-
tent un taux de succès de 81 % (IAH < 20) sur une série 
de 21 patients apnéiques (IAH moyen : 83) avec obésité 
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morbide (IMC à 45 kg/m²) [36]. Pour la plupart des autres 
auteurs, la surcharge pondérale peut être une cause d’échec et 
ils ne recommandent pas cette chirurgie dans les cas où l’IMC 
est supérieur à 30 kg/m² [33].

Sévérité du SAHOS

La solution d’avancée maxillo-mandibulaire est retenue 
classiquement dans le cas de SAHOS sévères, mais peut être 
proposée pour des SAHOS modérés, chez des patients symp-
tomatiques dépendants ou intolérants à leur thérapeutique 
conservative [26, 31].

Critères céphalométriques

Une insuffisance de projection maxillo-mandibu-
laire retrouvée chez 40 % des patients peut être considérée 
comme suffisante pour proposer une correction par avancée 
maxillo-mandibulaire en première intention [27, 30, 31, 33]. 
Pour certains, ce type de chirurgie peut être envisagé chez 
les patients ne présentant pas d’anomalie squelettique avec 
obtention de résultats d’efficacité comparables.

Protocole par étape (Stanford)

L’équipe de Stanford propose un protocole en deux 
phases. Dans une première étape (phase I) : une correction 
de l’obstruction oropharyngée est réalisée par UPPP associée 
à une antériorisation des apophyses géni et suspension hyoï-
dienne. En cas d’échec (phase II), une ostéotomie d’avancée 
maxillo-mandibulaire est alors préconisée [26, 28, 37].

Seulement 30 % des patients en échec de phase I accep-
tent la phase II, ce qui est critiqué par les détracteurs de ce 
protocole qui estiment que la hiérarchisation de ces étapes 
engendre un taux important de perdus de vue et préconisent 
une sélection initiale sur des critères céphalométriques [28, 
30, 31, 33].

Simulation par orthèse

L’orthèse est considérée comme la prise en charge de 
seconde intention pour les patients présentant un SAHOS 
sévère, et son mode d’action pourrait simuler la chirurgie en 
ce qui concerne la position mandibulaire [31, 33]. Une seule 
équipe rapporte son utilisation dans l’objectif de simuler le 
résultat de la chirurgie [32].

Résultats immédiats

Alors que le taux d’efficacité sur un contrôle polysom-
nographique réalisé la première année est généralement de 
65 % à 100 %, une revue de littérature récente a recalculé le 
taux de succès de cette chirurgie à partir de 4 études compi-
lant 33 patients, en redéfinissant les critères de succès. Le taux 
de succès est de 86 % si le succès est défini par un IAH ≤ 20 
et 45 % s’il est défini par un IAH ≤ 10 [38].

Résultats à long terme

Deux séries évaluables ne retrouvent pas de modifica-
tion significative des résultats initiaux [28, 39]. La réappari-
tion d’une pathologie apnéique n’a été retrouvée que chez les 
patients ayant eu une importante augmentation de leur index 
de masse corporel.

Effets indésirables et complications

Complications et séquelles

L’hypoesthésie ou l’anesthésie labio-mentonnière est 
 l’effet indésirable le plus fréquemment retrouvé. Il est sou-
vent transitoire, mais parfois source de séquelles sensitives 
dont la fréquence n’est pas retrouvée au sein des différentes 
études. Aucune étude ne rapporte le pourcentage de mortalité 
dans cette chirurgie. Li et coll. mentionnent les complications 
 suivantes : hémorragie nécessitant une reprise chirurgicale : 
1,3 % ; hématome pharyngé, surinfection sur matériel d’osté-
osynthèse, pseudarthrose [40].

Modifi cations faciales

Les modifications faciales secondaires ont été évaluées 
par plusieurs équipes [35, 36]. Aucune ne mentionne des 
résultats défavorables faisant regretter au patient cette prise en 
charge. L’analyse squelettique montre des résultats plus favo-
rables esthétiquement chez les patients rétrognathes.

RECOMMANDATION 69
Il est recommandé de proposer une chirurgie d’avan-
cée des maxillaires chez des patients de moins de 
65 ans, avec SAHOS sévère (IAH ≥ 30/h) et/ou 
symptomatique, en échec ou en refus d’un traite-
ment par PPC et OAM, en l’absence d’obstruction 
vélo-amygdalienne patente et de comorbidité expo-
sant à un risque anesthésique (accord professionnel).

RECOMMANDATION 70
Il est recommandé d’avertir les patients du risque de 
modifications morphologiques faciales après chirur-
gie d’avancée des maxillaires (accord professionnel).

Quelle est la place des traitements linguaux ?

Les traitements chirurgicaux linguaux dans le traitement 
du SAHOS par chirurgie visent soit à repositionner la langue 
(suspensions hyoïdiennes, les transpositions géniennes et les 
suspensions linguales), soit à réduire son volume (glossecto-
mies par cervicotomie ou par voie endoscopique avec utilisa-
tion du laser et plus récemment les radiofréquences linguales).
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Les chirurgies linguales peuvent être sélectionnées en fonc-
tion des données de l’examen clinique, en particulier de l’ab-
sence d’obstacle vélo-amygdalien [41, 42] avec un  obstacle 
purement rétro-basilingual déterminé par un examen ORL avec 
fibroscopie. De même, il est nécessaire de s’assurer de l’absence 
de rétrusion mandibulaire sur une téléradiographie de profil 
avant d’envisager un geste chirurgical hypopharyngé lingual.

L’analyse de la littérature démontre que les gestes directs 
de réduction du volume lingual améliorent les paramètres 
respi ratoires avec cependant un taux faible de  guérison du 
SAS [43, 44]. Hormis un taux d’infection de 1 à 5 %, la mor-
bidité reste cependant faible sans retentissement sur la dégluti-
tion ou la phonation. Les gestes chirurgicaux sur les insertions 
linguales, en particulier les transpositions géniennes, démon-
trent une amélioration des paramètres respiratoires avec un 
taux de succès plus élevé lorsque l’obstacle est purement 
 lingual. Leur taux de complication est faible.

RECOMMANDATION 71
Il est recommandé de ne pratiquer les traitements 
linguaux que pour les SAHOS légers à modérés avec 
un obstacle purement lingual sans anomalie squelet-
tique (accord professionnel).

Quelle est la place du traitement 

de l’obstruction nasale ?

Le rôle du nez dans la pathologie obstructive du som-
meil est souvent sous-évalué dans la prise en charge du patient 
apnéique. Ce n’est que devant un échec du traitement par 
ventilation nasale en pression positive continue (VNPPC) 
qu’un dysfonctionnement nasal chronique obstructif est habi-
tuellement évoqué.

Le traitement de l’obstruction nasale peut être médical, 
chirurgical et prothétique.

Traitement médical (rhinite allergique, NARES, 
PNS, rhinite vasomotrice)

L’intérêt du traitement de la rhinite allergique par des 
corticoïdes locaux chez les patients apnéiques a été étudié. 
Une amélioration subjective de la qualité du sommeil et de 
la somnolence diurne est systématiquement retrouvée. L’IAH 
ne semble pas modifié pour certains [45], tandis que d’autres 
retrouvent une amélioration significative de ce paramètre  versus 
placebo [46].

Traitement chirurgical (valves, cloison, cornets)

La chirurgie de la valve nasale reste assez méconnue et 
peu pratiquée, malgré la fréquence élevée de cette pathologie.

La chirurgie septo-turbinale est une intervention fré-
quemment pratiquée dans le traitement de l’obstruction 
nasale. Cependant, les publications évaluant l’efficacité de 
cette chirurgie ne sont pas particulièrement nombreuses.

Une diminution constante, mais non significative de l’IAH 
a été constatée après chirurgie nasale seule [47] et après traite-
ment prothétique de la valve et vasoconstricteurs [48]. Une étude 
déjà ancienne, mais très pertinente, montrait que la chirurgie 
nasale pouvait normaliser l’IAH chez les apnéiques à condition 
que ces patients soient indemnes de toute anomalie cranio-faciale 
sur la céphalométrie [49]. En dehors des cas particuliers des 
apnéiques non obèses et sans anomalies cranio-faciales, la chirur-
gie nasale isolée n’a pas montré une amélioration significative de 
l’IAH. Les études portant sur l’efficacité de la chirurgie nasale 
chez les patients intolérants à la PPC ne retrouvent pas d’amélio-
ration signifi cative de l’IAH après chirurgie nasale [50, 51], mais 
montrent une diminution significative des niveaux des pressions 
de la PPC et une amélioration de la tolérance.

Le traitement prothétique concerne les patients présentant 
une obstruction nasale liée à une pathologie de la valve nasale 
externe ou interne pour lesquels l’option chirurgicale ne peut pas 
être retenue. Les dilatateurs narinaires peuvent, par ailleurs, être 
utilisés à titre de test thérapeutique avant de proposer une chirur-
gie de la valve nasale. Les résultats peuvent être schématisés ainsi :

– l’utilisation d’un dilatateur narinaire externe permet-
trait d’améliorer l’oxygénation nocturne et de diminuer la 
durée de la phase I du sommeil chez les patients présentant 
un syndrome d’augmentation des résistances des VAS [52, 53] ;

– l’utilisation conjointe d’un dilatateur externe et d’un 
vasoconstricteur local chez les patients apnéiques porteurs 
d’une obstruction nasale produit une réduction significa-
tive de la respiration buccale nocturne et une nette amélio-
ration de l’architecture du sommeil selon une étude à niveau 
de preuve 2 [48]. La diminution de l’IAH enregistrée chez ces 
patients est présente, mais non significative.

RECOMMANDATION 72
Le traitement médical de l’obstruction nasale est 
recommandé de première intention chez tous les 
patients avec SAHOS porteurs d’une rhinite ou 
d’une rhino-sinusite inflammatoire chronique 
(accord professionnel).

RECOMMANDATION 73
Le traitement chirurgical isolé de l’obstruction nasale 
est recommandé en cas d’échec du traitement médi-
cal pour améliorer la tolérance de la PPC (accord 
professionnel).

RECOMMANDATION 74
La chirurgie nasale isolée n’est pas recommandée pour 
le traitement du SAHOS (accord professionnel).
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Quelle est la place des traitements 

multisites ?

De nombreuses publications concernant le traitement 
chirurgical du SAHOS font état de traitements multisites uti-
lisant soit la chirurgie conventionnelle, soit le laser ou la radio-
fréquence. Ces interventions associent généralement un geste 
sur le voile du palais à un deuxième geste de type traite ment 
lingual, suspension hyoïdienne, suspension linguale ou avan-
cée des apophyses geni. Les études, qui sont toutes de grade 4, 
montrent une extrême hétérogénéité des résultats tant cliniques 
que paracliniques. Concernant les paramètres respi ratoires, le 
taux de succès des chirurgies multisites est très variable.

Les facteurs prédictifs de succès sont liés essentiellement 
à l’importance de l’IAH préopératoire, au poids et à la sélec-
tion des patients sur la détermination d’un site obstructif 
spécifique, vélo-amygdalien, rétro-basilingual ou mixte. Le 
taux de complication apparaît globalement faible, sauf pour 
la glossectomie de réduction. Une évaluation future apparaît 
nécessaire. En effet, l’analyse de la littérature ne permet pas 
de retrouver les critères de succès fiables et reproductibles en 
particulier liés à la difficulté de déterminer avec exactitude le 
site de l’obstruction en préopératoire.

Quelles modalités de suivi postopératoire 

à moyen et long terme ?

L’analyse de la littérature concernant la chirurgie vélaire 
[54-56] permet de retrouver, avec un recul de 1 à 17 ans, une 
diminution d’efficacité de la chirurgie avec le temps :

– résultat immédiat : 60 à 80 %,
– résultat à 1 an : 40 à 60 %,
– résultat à 3 ans : 40 à 50 %.
Cette diminution est le plus souvent corrélée avec une 

augmentation de l’IMC, et il n’existe pas de corrélation entre 
amélioration subjective clinique et analyse objective par enre-
gistrement polysomnographique. Une insuffisance vélaire 
postopératoire infraclinique apparaît dans près de la moitié 
des cas plus d’un an après l’intervention initiale.

Concernant la chirurgie d’avancée mandibulaire, le recul 
va de 3 mois à 12 ans, et les résultats semblent confirmer la 
stabilité à long terme des résultats de cette chirurgie.

En cas de chirurgie multisites (uvulopalatopharyngo-
plastie + suspension de la base de langue), l’étude de Vicente 
et coll. [57] rapporte 55 cas de SAHOS sévère suivis sur 3 ans 
avec 78 % de répondeurs stables.

Steward DL et coll. [58] rapportent 29 cas de SAHOS 
modéré à moyen ayant bénéficié d’une radiofréquence de la 
base de langue, avec un suivi moyen de 23 mois, et retrouvent 
des résultats stables sur l’IAH et la qualité de vie.

Enfin, 81 % des patients présentant une obstruction 
hypopharyngée traitée par chirurgie d’avancée hyoïdienne 
[59] ont un résultat positif dans 65 % des cas, à long terme, 
avec un recul moyen de 39 mois. L’augmentation de l’IMC 
est le principal facteur de cette dégradation.

RECOMMANDATION 75
Il est recommandé, après traitement chirurgical du 
SAHOS, un contrôle objectif de son efficacité par 
une polygraphie ou une polysomnographie dans un 
délai de 3 à 6 mois, suivi d’une surveillance clini-
que annuelle si besoin complétée d’une polygraphie 
(accord professionnel).

Confl its d’intérêts

Aucun.
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Réduction pondérale et SAHOS

L’obésité est très fréquemment associée au SAHOS. La 
prévalence de l’obésité chez les patients ayant un SAHOS est 
de l’ordre de 70 %. L’obésité est un facteur de risque majeur 
de SAHOS, en particulier l’obésité massive ou sévère, et 
l’obésité abdominale. Le gain de poids est associé à une aug-
mentation de l’index d’apnée-hypopnée (IAH) et la perte de 
poids est associée à une diminution de l’IAH [1]. La varia-
tion de l’IAH est d’autant plus importante que la variation 
du poids est importante.

L’analyse de la littérature qui a été effectuée n’inclut 
donc que des études comportant une évaluation objective 
du SAHOS par polysomnographie ou polygraphie ventila-
toire nocturne, avant et après réduction pondérale obtenue 
par une chirurgie de l’obésité ou des conseils alimentaires. Les 
études portant sur des patients dont le diagnostic de SAHOS 
repose sur des critères uniquement cliniques, et les études 
n’indiquant pas de façon précise les critères diagnostiques du 
SAHOS ont été exclues de l’analyse.

Les études répondant à ces critères ayant évalué les effets 
de la chirurgie de l’obésité sur le SAHOS sont des études pros-
pectives sans groupe contrôle et des séries de cas rétrospectives 
[2-8]. Il n’y a aucune étude randomisée de niveau 1 ou 2. La 
diminution du poids est variable suivant les études, de 27 à 
35 %, supérieure à 30 % dans sept études. La diminution de 
l’IAH est importante, de 59 à 94 %. Une guérison du SAHOS 
(définie par un IAH <  10 ou une amélioration permettant 
 l’arrêt de la PPC) est obtenue chez 46 à 74 % des patients 
(données précisées dans six études). Ces études n’ont pas mon-
tré de corrélation entre la diminution de l’IAH après chirurgie 
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et l’IMC préopératoire, ni de corrélation entre la diminution de 
l’IAH après chirurgie et la diminution de l’IMC après chirur-
gie. Dans ces études, de nombreux patients ont refusé la poly-
somnographie postopératoire, les motifs invoqués étant le coût 
élevé de l’examen, les contraintes professionnelles, l’améliora-
tion clinique et l’arrêt de la PPC. Il peut donc en résulter une 
sous-estimation de l’efficacité de la chirurgie de l’obésité sur 
le SAHOS. La réduction pondérale obtenue par le traitement 
chirurgical de l’obésité (gastroplastie ou by-pass gastrique), est 
le plus souvent importante et entraîne une diminution sou-
vent marquée de l’IAH, avec, dans un pourcentage important 
de cas, une guérison du SAHOS permettant l’arrêt de la PPC.

Des études ont évalué les effets de la réduction pondé-
rale obtenue par des conseils alimentaires sur le SAHOS [1, 
9-15]. Il n’y a aucune étude de niveau 1 ou 2 ayant rando-
misé conseils alimentaires vs suivi simple. Il y a une étude de 
cohorte longitudinale de niveau 2, des études comparatives 
non randomisées vs groupe contrôle de niveau 3 et des études 
prospectives sans groupe contrôle de niveau 3.

La diminution du poids est variable suivant les études, 
de 3 à 18 %, supérieure à 10 % dans sept études. La diminu-
tion de l’IAH est d’importance variable, de 15 à 70 %. Une 
guérison du SAHOS (définie par un IAH < 10 ou une amé-
lioration permettant l’arrêt de la PPC) est possible, rarement 
obtenue, souvent non précisée. La réduction pondérale obte-
nue par la prise en charge diététique est le plus souvent modé-
rée, et ses effets sur le SAHOS sont d’importance variable, 
souvent modestes et permettant rarement d’arrêter la PPC.

Il a été montré que l’amélioration ou la guérison du 
SAHOS obtenue par une réduction pondérale médicale ou 
chirurgicale n’est pas acquise de façon définitive. Le SAHOS 
peut récidiver ou s’aggraver plusieurs années plus tard, essen-
tiellement en cas de reprise pondérale, et parfois même alors 
que le poids n’a pas augmenté.

RECOMMANDATION 76
Il est recommandé que tout patient ayant un 
SAHOS associé à une obésité ou à un surpoids 
puisse bénéficier de conseils alimentaires, idéale-
ment dans le cadre d’une prise en charge nutrition-
nelle globale (grade C).

RECOMMANDATION 77
Il est recommandé d’évaluer de façon objective les 
effets à court terme de la réduction pondérale médi-
cale ou chirurgicale sur le SAHOS par une polygra-
phie ou par une polysomnographie (grade C).

RECOMMANDATION 78
Un suivi à long terme du SAHOS, clinique et si 
besoin polygraphique, est recommandé après réduc-
tion pondérale médicale ou chirurgicale (grade C).

Traitements pharmacologiques et SAHOS

Traitement pharmacologique du SAHOS

Différentes molécules ont été testées dans le SAHOS 
depuis le milieu des années 80 [16]. Au cours du SAHOS, 
la ventilation et la fonction des voies aériennes supérieures 
sont normales à l’éveil, ce qui suggère que l’on puisse modifier 
pharmacologiquement les anomalies neurochimiques céré-
brales associées aux apnées survenant au cours du  sommeil. 
Cependant, jusqu’à présent, les thérapeutiques pharmacolo-
giques testées dans le SAHOS, ont essentiellement été des 
stimulants ventilatoires et des médicaments réduisant ou 
 supprimant le sommeil paradoxal. De plus, il existe de mul-
tiples limitations méthodologiques dans la plupart de ces 
études. Les effectifs sont très restreints, avec des puissances 
statistiques très insuffisantes. La grande majorité de ces 
études sont limitées dans leur interprétation par la variabi-
lité de l’IAH d’une nuit à l’autre et a, de plus, peu ou pas pris 
en compte l’existence éventuelle de répondeurs et d’un effet 
dose. De plus, l’amélioration des symptômes ou des comorbi-
dités a été exceptionnellement prise en compte, en parti culier 
du fait des faibles effectifs.

Les thérapeutiques évaluées [17-19] dans le cadre du 
syndrome d’apnées ont été essentiellement des stimulants 
ventilatoires. La progestérone ou ses analogues ont été  testés 
du fait de la prévalence faible de la maladie chez la femme 
avant la ménopause [20] et de l’action de stimulation de la 
ventilation connue de la progestérone [21]. L’acétazolamide 
a été également testé du fait de l’augmentation de la 
commande ventilatoire, de même que la théophylline. Les 
antidépresseurs tricycliques ont été utilisés du fait de la réduc-
tion associée du sommeil paradoxal, avec l’objectif de réduire 
les apnées survenant exclusivement ou préférentiellement 
dans ce stade de sommeil, de même que la clonidine [19]. 
Les drogues augmentant ou diminuant la quantité de séro-
tonine ont été proposées du fait de l’action potentielle sur 
le contrôle moteur des voies aériennes supérieures [22]. Par 
ailleurs, l’implication d’une diminution du nombre des neu-
rones cholinergiques dans la survenue d’apnées au cours de 
maladies neurodégénératives a conduit à évaluer la physo-
stigmine [23], du fait de l’augmentation du tonus choliner-
gique induite. Enfin, des produits d’application locale visant à 
augmenter la taille des voies aériennes supérieures ou à modi-
fier les forces de tension superficielle à ce niveau ont égale-
ment été testées.

Les différentes études décrites dans le tableau 1 sont 
celles qui ont été retenues comme pouvant être incluses 
dans l’analyse par la Cochrane Data Base [19] et l’Ameri-
can Academy of Sleep Medicine [16], plus celles qui ont été 
publiées ultérieurement et sont valides méthodologiquement. 
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Tableau I.

Auteurs

Molécule testée

Description 

méthodologique

Population, méthodologie Résultats, niveau de prevue (NP)

Brownell 1982 [24]
Protriptylline (20 mg) 
versus placebo

Étude randomisée, 
double aveugle, 
cross-over

5 hommes adultes, âge : 45,8 ; AI : 64,4
Patients somnolents référés à un centre de 
sommeil. PSG. Durée de l’étude 2 semaines 
(2 semaines washout).

Pas de modifi cation de l’IAH, 
de l’oxygénation nocturne. NP 2

Stepanski 1988 [25]
Protriptylline 10 
à 20 mg

Étude randomisée, 
double aveugle, 
cross-over

8 hommes adultes, âge moyen 44,9 ; 
IAH : 87,3 ; TILE (latence moyenne aux tests 
itératifs endormissement) 5,3 min. 
Trois semaines.

Pas de modifi cation de l’IAH, 
de l’oxygénation nocturne.
Pas de modifi cation de la durée 
de sommeil. NP 2

Whyte 1988 [26]
Protriptylline 20 mg 
versus placebo

Étude randomisée, 
double aveugle, 
cross-over

10 sujets (8 hommes, 2 femmes) ; âge : 34-67, 
IAH = 50 ± 26. Deux semaines.

Pas de modifi cation de l’IAH, 
de l’oxygénation nocturne.
Pas de modifi cation de la 
somnolence subjective (échelle 
visuelle analogique). NP2

Kraiczi 1999 [27]
Paroxétine 20 mg/j 
versus placebo

Étude randomisée, 
double aveugle, 
cross-over

20 hommes, âge 52,1 an, IMC 28,7 kg/m2. 
Index de désaturation 25,4 ± 13,2 
× 6 semaines dans chaque bras (4 semaines 
washout).

Différence signifi cative mais 
modeste IAH 30,2 ± 18,5 vs 
36,3 ± 24,7, p = 0,021. NP 1

Carley 2007 [28]
Mirtazapine 4,5 mg 
et 15 mg/j versus 
placebo

Étude randomisée, 
double aveugle, 
cross-over

12 sujets adultes (7 hommes, 5 femmes).
Durée de l’étude : 2 x 1 semaine.
Sédation et prise de poids mentionnées 
comme effets secondaires. Les auteurs ne 
recommandent pas l’utilisation thérapeutique 
malgré l’effet constaté.

Réduction signifi cative IAH : 15 mg 
vs placebo 46 %, 12/12 répondeurs ; 
4,5 mg vs placebo 52 %, 
11/12 répondeurs. NP 2

Stradling 2003 [29]
Ondansetron (16 mg) 
versus placebo

Étude randomisée, 
double aveugle, 
cross-over

10 sujets adultes (9 femmes), âge : 53 ans ; 
IMC = 33,7 kg/m2 ; IAH = 19-62.

Aucune modifi cation de l’IAH et des 
paramètres de désaturation. NP 1

Hein 2000 [30]
Théophylline versus 
placebo (taux sérique 
maintenu à 8 mg/l)

Étude randomisée, 
double aveugle, 
cross-over

14 sujets (2 femmes, 12 hommes, âge 50 
± 8 années), IAH = 13 ± 5. Enregistrements 
répétés à domicile. Durée étude : 2 × 7 jours.
Variabilité ++ de l’IAH.

Valeur moyenne de l’IAH sous 
théophylline 6,7 ± 6,1/h versus 
9,2 ± 7,7. NP 2

Whyte 1988 [26]
Acétazolamide 
(250 mg 
4 fois par jour)

Étude randomisée, 
double aveugle, 
cross-over

10 sujets (8 hommes, 2 femmes) ; âge : 
34-67, IAH = 50 ± 26. Deux semaines. Effets 
secondaires à type de paresthésies. Un seul 
sujet a poursuivi le traitement.

Réduction de l’IAH [placebo 50 ± 
26 ; acétazolamide 26 ± 20/h, 
p < 0,003] tendance à la diminution 
des désaturations.
Pas d’effets sur les symptômes. 
NP 2

Cook 1989 [31]
Médroxyprogestérone 
acétate (MPA) 
150 mg/j

Étude randomisée, 
double aveugle, 
cross-over

10 sujets masculins. Âge = 31-67 ans ; IAH = 
77,3, IMC = 36. Patients référés à un centre de 
sommeil pour somnolence diurne excessive. 
PSG. Une semaine, washout 3 semaines.

Aucun effet sur la fréquence, 
la sévérité et les désaturations 
associées. NP 2

Kiely 2004 [32]
Corticostéroïde 
intranasal (fl uticasone 
propionate)

Étude randomisée, 
double aveugle, 
cross-over

23 sujets, 13 apnéiques, 10 ronfl eurs non 
apnéiques. PSG, bruits, mesure résistance, 
4 semaines de traitement.

Réduction de l’AHI avec fl uticasone 
dans la population totale 11,9 vs 
20 ; p < 0,05) et dans le groupe 
apnéiques (23,3 vs 30) ; p < 0,05).
Corrélation entre baisse de la 
résistance nasale et réduction IAH.
NP 2

Jokic 1998 [33]
Lubrifi ant diminuant 
les forces de tension 
superfi cielle des voies 
aériennes supérieures

Étude randomisée, 
double aveugle, 
cross-over

Dix patients hommes. Âge 49 ± 10 ans ; 
IMC 31,5 kg/m2) ; IAH = 17 ± 9). PSG. 
Utilisation préalable de la PPC dans les mois 
précédents.

Réduction de l’IAH = 10, IC 95 % 
6 à 13 ; p = 0,0003. NP 2

Hedner 1996 [34]
Sabéluzole, agent 
anti-excitateur, 
glutamatergique 
10 mg/j

Étude randomisée, 
double aveugle, 
cross-over

12 sujets adultes (11 hommes) ; âge moyen : 
49 ans allant de 38 à 60. 4 semaines.

Différences de l’index de 
désaturation nocturne, corrélées 
avec les concentrations 
systémiques, très variable d’un 
sujet à l’autre. NP 1
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Les études ne portant que sur une ou deux nuits ont été écar-
tées de ce tableau.

Au total, conformément aux conclusions des analyses 
détaillées de ces dernières années [16, 19] ou aux mises au 
point les plus récentes, on peut estimer qu’il n’y a pas de don-
nées à ce jour permettant de recommander un traitement 
pharmacologique du SAHOS.

RECOMMANDATION 79
Il n’y a pas de donnée à ce jour permettant de recom-
mander un traitement pharmacologique du SAHOS 
(grade B).

Médicaments et substances potentiellement 
délétères dans le SAHOS

Benzodiazépines et hypnotiques apparentés

Les études sur l’effet des benzodiazépines sont des études 
déjà anciennes, portant sur des benzodiazépines différentes, 
données à des posologies différentes, chez l’homme sain et 
chez des sujets connus pour avoir des anomalies respiratoires 
au cours du sommeil.

Sujets sains

Une étude chez 20 sujets sains de 22 à 27 ans montre 
que le flurazépam à 30 mg/kg per os en début de nuit ne 
modifie pas les réponses ventilatoires à l’hypoxie et à l’hyper-
capnie. Plus intéressante est l’étude randomisée en double 
aveugle contre placebo chez 20 sujets asymptomatiques d’âge 
moyen 49 ans, de l’effet de la prise orale de 30 mg de flurazé-
pam le soir. Le produit n’augmente que faiblement le nombre 
des apnées et hypopnées [35].

Chez dix sujets âgés en bonne santé, Guilleminault et 
coll. [36] ont trouvé sous 30 mg de flurazépam comparative-
ment à deux nuits sous placebo une augmentation statistique-
ment significative du nombre et de la durée des apnées chez 
sept des dix sujets ; les apnées étant décrites comme majori-
tairement de type central ; la SaO2 minimale et la SaO2 la 
plus basse après apnée étaient significativement diminuées. 
Un malade a développé des anomalies du rythme cardiaque. 
La prise d’acétazolamide pendant trois jours avant le traite-
ment par flurazépam ne change pas l’effet du fluorazépam sur 
la respiration.

Sujets ayant des anomalies respiratoires.

Des ronfleurs habituels développent un SAHOS 
sous 30 mg de flurazépam ; cas cliniques rapportés par 
Guilleminault et coll. Chez un sujet de 38 ans, ayant un 
SAHOS modéré (IAH = 18), la prise de 30 mg de flurazépam 
deux soirs augmente significativement le nombre des apnées 

(IAH = 100) et la somnolence diurne [37]. À noter que ces 
anomalies régressent avec le retrait du médicament. Enfin, 13 
sujets âgés ayant lors de deux enregistrements sous placebo des 
SAHOS modérés n’ont pas d’aggravation de leurs anomalies 
respiratoires sous 15 mg de flurazépam ou 0,25 mg de tria-
zolam [38]. L’effet du triazolam à la dose de 0,25 mg le soir, 
a été étudié lors d’une étude randomisée en double aveugle 
avec cross-over chez 12 sujets d’âge moyen 47 ans, ayant un 
SAHOS sévère. Le triazolam augmente modérément, mais 
significativement la durée des apnées, hypopnées, diminue la 
valeur de la SaO2 minimale et majore les variations de la pres-
sion œsophagienne à la fin des apnées [39]. Chez 11 sujets 
atteints de SAHOS léger ou modéré, une étude randomisée 
en double aveugle contre placebo a montré qu’une dose orale 
de 5 ou 10 mg de nitrazépam ne modifiait pas en moyenne 
l’index d’apnées-hypopnées ou la valeur de la SaO2 minimale. 
Seuls trois des patients avaient une légère augmentation du 
nombre des apnées-hypopnées ; la durée du sommeil para-
doxal était cependant diminuée chez ces malades [40]. L’effet 
d’une dose modérée de midazolam, 0,08 mg/kg - une  donnée 
en prémédication, a été étudiée chez sept sujets témoins et 
sept sujets atteints d’un SAHOS modéré [41]. Cette pré-
médication ne modifie pas les anomalies respiratoires, seuls 
deux sujets ont eu une augmentation du temps passé avec une 
SaO2 inférieure à 90 %. Les auteurs conseillent donc de sur-
veiller étroitement ces malades en cas d’utilisation du mida-
zolam en préanesthésie.

De l’ensemble de ces travaux hétérogènes, on peut 
 retenir que les benzodiazépines ont un effet souvent aggravant 
des anomalies respiratoires préexistantes et ceci sans doute en 
fonction de leur gravité préalable. On ne peut rien conclure 
quant à la benzodiazépine et à la posologie utilisées.

Les hypnotiques dits de nouvelle génération : zolpidem, 
zopiclone et eszopiclone ont fait la preuve de leur innocuité 
dans plusieurs études de la littérature. Une étude contrôlée en 
double aveugle et cross-over a comparé les effets d’une dose 
de 20 mg de zolpidem, de 30 mg de flunitrazépam et d’un 
comprimé de placebo chez 12 sujets d’âge moyen 49 ans, 
 ronfleurs simples ou ayant un SAHOS modéré [42]. Le zol-
pidem tendait à diminuer le temps passé à ronfler et dimi-
nuait la SaO2 au cours du ronflement, mais ces changements 
n’étaient pas significatifs ; de même, les modifications obser-
vées dans le nombre, la durée des apnées et hypopnées ainsi 
que dans la valeur de la SaO2 n’étaient pas significatifs, si 
ce n’est que les apnées étaient plus désaturantes à longueur 
égale. Il en était d’ailleurs de même pour le flunitrazépam. Un 
 comprimé de placebo ou de zoplicone à la dose de 7,5 mg est 
administré le soir à huit sujets, d’âge moyen 46 ans, ayant un 
syndrome d’augmentation des résistances des voies aériennes 
supérieures [43]. Les paramètres respiratoires portant sur le 
ronflement, les apnées-hypopnées, la SaO2 et les micro-éveils 
ne montrent aucune différence entre la nuit sous placebo 
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et celle sous zopiclone. À une altitude simulée de 4 000 m, 
une étude randomisée, contre placebo, en double aveugle et 
cross-over a prouvé qu’un comprimé de zolpidem ou de zale-
plon, chez 20 jeunes hommes (âge moyen 29,9 ans) en bonne 
santé ne modifiait pas les paramètres respiratoires compa-
rativement au placebo [44]. À noter qu’un produit comme 
l’eszopiclone ne modifie pas et n’aggrave pas les paramètres 
respiratoires (études non rapportées ici, le produit n’étant pas 
commercialisé en France). Enfin, on s’est demandé si ces hyp-
notiques avaient de l’influence sur le traitement par pression 
positive continue (PPC) ou pouvaient améliorer l’observance 
des malades sous appareil de pression positive continue. Une 
étude randomisée, contrôlée en double aveugle versus placebo 
[45] a montré qu’un comprimé de zolpidem à 10 mg, chez 
16 malades d’âge moyen 49,4 ans sous PPC pour un SAHOS 
sévère ne modifiait en rien les paramètres respiratoires enre-
gistrés sous PPC à un même niveau de pression. En revanche, 
une autre étude chez 72 hommes, d’âge moyen 38 ans, 
 successivement adressés pour une mise sous PPC étaient ran-
domisés et recevaient soit un placebo, soit un comprimé de 
10 mg de zolpidem, soit le traitement standard de PPC pen-
dant 14 jours. Comparé au placebo et au traitement standard 
par PPC, le zolpidem n’a en rien amélioré la compliance au 
traitement [46].

Alcool

De très nombreuses études ont étudié le rôle de l’alcool 
sur la respiration, le jour, la nuit au cours du sommeil, chez 
des sujets sains ou chez des malades ayant des anomalies res-
piratoires au cours du sommeil ou atteints de diverses patho-
logies pulmonaires. L’effet de l’alcool semble encore plus 
important que celui des benzodiazépines.

Chez 20 hommes sains, d’âge moyen 48 ans, sans trouble 
respiratoire, une étude contrôlée et randomisée  versus placebo 
montre que l’alcool (80 à 90 mg/dl de sang) augmente le 
nombre d’anomalies respiratoires et notamment des apnées et 
le nombre de désaturations en O2. Cette majoration des désa-
turations en O2 persiste lors de la nuit sous  placebo suivant 
une nuit avec ingestion d’alcool. Le nombre de sujets présen-
tant des anomalies augmente lors de la prise d’alcool. Ces ano-
malies sont plus marquées chez les sujets âgés [47]. Toutefois, 
une autre étude [48] ne trouve pas d’anomalies de la respira-
tion lors du sommeil après ingestion d’alcool chez des sujets 
jeunes et sans surpoids. Dans l’étude de Guilleminault et coll. 
déjà citée [36], l’alcool augmente l’indice d’apnées, le nombre 
et l’importance des désaturations. Ces résultats sont nuancés 
dans les études randomisées de Block et coll. [19-51] qui 
compa rent les paramètres respiratoires au cours de la nuit chez 
des sujets répartis selon l’âge et le sexe. Le sommeil est enre-
gistré après ingestion de vodka ou d’eau dans du jus d’orange, 
le soir avant le coucher. Chez les hommes jeunes (19-40 ans) 
et plus âgés (40-59 ans), l’alcool augmente significativement 

le nombre d’épisodes de désaturations en O2, notamment les 
désaturations de plus de 4 % et de moins de 90 % ; avec une 
baisse de la SaO2 minimale. Chez les hommes âgés, ces modi-
fications respiratoires s’accompagnent d’une diminution du 
temps de sommeil et notamment du sommeil paradoxal. En 
revanche, l’alcool ne modifie pas la respiration au cours du 
sommeil chez les femmes quel que soit l’âge.

Outre ces expériences au cours desquelles l’alcool est 
donné en aigu, des études se sont penchées sur le rôle de 
 l’alcool consommé de façon chronique. 1 741 Japonais de 
40 à 69 ans adressés pour un bilan de dépistage d’un risque 
 cardio-vasculaire ont été recrutés et ont subi une oxymétrie. 
Les sujets ont été répartis en deux groupes selon l’impor-
tance des anomalies respiratoires dépistées. La consomma-
tion d’alcool était très fixe d’une année à l’autre, appréciée 
sur le dosage sanguin de la gamma glutamine transférase. La 
comparaison entre les sujets abstinents, ceux qui consom-
maient de l’alcool montre que l’index de désaturations en O2 
augmente selon une relation linéaire avec l’importance de la 
consommation d’alcool et le risque de SAHOS [52].

Par ailleurs, les anomalies respiratoires persistent chez 
des sujets ayant été alcooliques chroniques, mais abstinents 
depuis déjà de nombreuses années. Ainsi, une étude compa-
rant les données oxymétriques chez 19 sujets âgés abstinents 
appariés à 19 sujets du même âge en bonne santé montre 
qu’un plus grand nombre de sujets dans le groupe anciens 
alcooliques a une SaO2 moyenne inférieure à 95 %, une SaO2 
minimale inférieure à 90 % et un nombre de désaturations 
au-dessous de 90 % plus important ; ces différences sont 
significatives par rapport aux résultats du groupe témoin [53, 
54]. Dans une étude en ouvert chez 188 alcooliques, 12,8 % 
des sujets ont un IAH > 10 et 23,4 % ont un IAH > 5, ces 
pourcentages sont plus importants chez les hommes que chez 
les femmes. Le pourcentage de sujets ayant un IAH > 10 est 
beaucoup plus important après 60 ans. Un sous-groupe de 
139 sujets fut comparé à 87 sujets contrôles appariés quant à 
l’âge. Le nombre de sujets avec un IAH > 5 était plus impor-
tant chez les anciens alcooliques, dans tous les groupes d’âge, 
mais particulièrement après 55 ans. L’hypoxémie nocturne est 
plus marquée chez les anciens alcooliques, SaO2 de base et 
SaO2 minimale plus basses, que chez les témoins [55].

Quel est l’effet de l’alcool chez des sujets 
ayant des anomalies respiratoires ?

Dans des travaux anciens, l’ingestion d’alcool (300 ml 
de bourbon) chez quatre sujets ayant un SAHOS modéré 
(IAH = 22) augmente significativement l’IAH à 28. De 
même, l’alcool (quantité non précisée) donné deux nuits aug-
mente le nombre et la durée des apnées chez cinq malades 
ayant un SAHOS modéré ou sévère et crée un SAHOS dans 
la première heure de sommeil chez deux sujets ayant seule-
ment des ronflements lors de la nuit de baseline [56]. Chez 
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six patients ayant un SAHOS modéré, l’alcool augmente le 
nombre des troubles respiratoires et la sévérité de l’hypoxie 
comparativement à une nuit sans alcool [48]. De même, chez 
37 hommes non obèses, ayant un SAHOS, la comparaison 
des oxymétries en conditions standard et après ingestion 
d’alcool montre que l’alcool aggrave chez 32 % des sujets le 
nombre des désaturations en O2 et la valeur de la SaO2 la plus 
basse et chez 76 % des malades aggrave l’un des deux facteurs. 
La consommation d’alcool était plus faible chez les malades 
n’ayant pas d’aggravation, alors qu’elle était plus importante 
chez ceux qui avaient consommé le plus  d’alcool [57]. Une 
étude randomisée compare les résultats de la polysomno-
graphie chez 21 hommes, ronfleurs habituels, avec et sans 
la prise de 0,5 g d’alcool/kg de poids (alcoolémie moyenne 
0,0 g.dL-1). La prise d’alcool le soir augmente significati-
vement le nombre des apnées-hypopnées, l’IAH passant en 
moyenne de 7,1 à 9,7 sans modification du ronflement, de 
la durée des apnées et des valeurs de la SaO2. De plus, la 
fréquence cardiaque moyenne et le taux urinaire de nora-
drénaline au cours de la nuit étaient significativement aug-
mentés [58]. Inversement, dans le travail de Teschler et coll. 
[59], une dose modérée d’alcool (vodka 40 % éthanol, soit 
1,5 m L/kg-1 ou 0,5 g/kg-1, alcoolémie 0,45 mg/ml-1), 
deux nuits consécutives, chez 14 hommes d’âge moyen 
53 ans ayant un SAHOS (IAH = 20,3) non traité entraîne 
une augmentation des micro-éveils sans modification signifi-
cative des paramètres respiratoires, y compris de la SaO2 que 
l’analyse porte sur les deux premières heures de la nuit ou sur 
toute la nuit. Quand les malades sont mis sous PPC,  l’alcool 
n’a aucun effet ; la pression efficace de PPC, la structure du 
sommeil restent inchangées. Ces résultats sont confirmés 
dans un travail comparant l’effet de deux doses de vodka 
(alcoolémie 63,7 et 108,6 mg/dl) sur la pression de PPC 
efficace pour traiter 10 obèses atteints d’un SAHOS sévère 
(IAH = 40). La prise d’alcool à ces deux doses ne modifie la 
pression efficace de PPC et ne change pas les paramètres res-
piratoires enregistrés sous PPC [60]. Enfin, une étude obser-
vationnelle complétée par des enregistrements de sommeil 
(sous-groupe de la Winconsin Sleep Cohort Study) incluant 
775 hommes et 645 femmes a étudié la relation entre une 
consommation chronique modérée d’alcool (prise d’alcool 
régulière depuis cinq ans avec moins de six prises/j et pas plus 
de deux prises au coucher) et le risque d’avoir des troubles 
respiratoires au cours du sommeil [61]. Les hommes qui 
consomment de l’alcool régulièrement ont plus de risque 
d’avoir un SAHOS (IAH > 5) que ceux qui n’en consom-
ment pas. Par rapport aux hommes qui consomment peu 
d’alcool, l’ajout d’une boisson alcoolisée/j chez les hommes 
qui consomment plus d’alcool, est associé à une augmenta-
tion du risque de SAHOS modéré à sévère d’environ 25 % ; 
cette relation n’est plus retrouvée pour les SAHOS modé-
rés à sévères (IAH > 15). Chez les femmes, la consommation 

d’alcool n’est pas associée à un risque accru de SAHOS. Ces 
résultats sont partiellement en accord avec ceux de l’étude 
japonaise déjà rapportée [52]. Enfin, une étude transversale 
observationnelle avec questionnaire sur la prise d’alcool et 
oxymétrie est réalisée chez 1 465 hommes, conducteurs de 
camion [62]. La prévalence d’un index de désaturations d’au 
moins 3 % > 5, > 10 et > 15 est respectivement de 25,4 % ; 
11,1 % et 6,6 %.Une analyse multivariée a trouvé que l’odds 
ratio pour un index de désaturations > 10 est de 1,5 quand la 
prise d’alcool est de 0,5 à moins d’1g/kg et de 3,4 quand la 
consommation d’alcool est supérieure à 1 g/kg en comparai-
son avec des sujets non alcooliques. Une relation semblable 
avec la consommation d’alcool est retrouvée si on considère 
des index > 5 ou > 15. Cette relation est plus évidente pour 
les hommes qui ont un IMC < 23,4 comparativement à ceux 
qui ont un IMC > 23,4. Il existe donc une forte prévalence 
d’anomalies respiratoires non diagnostiquées dans cette popu-
lation et la sévérité des anomalies respiratoires est en relation 
significative avec la prise d’alcool.

Opioïdes et méthadone

Bien que les substances opioïdes soient largement utili-
sées de façon licite et illicite, il y a peu de travaux sur les effets 
de ces substances sur la respiration au cours du sommeil.

La plupart des substances opioïdes utilisées en clinique, 
comme la morphine et la méthadone, agissent sur les récep-
teurs µ et sont connus pour être des dépresseurs respiratoires.

Les principales données de la littérature sont résumées 
dans la méta-analyse parue en 2007, portant sur 17 articles 
publiés entre 1966 et 2005, étudiant l’effet des opioïdes sur le 
sommeil chez l’homme, sachant que seules cinq de ces études 
décrivent la respiration au cours du sommeil [63].

L’usage en aigu des opioïdes chez l’homme sain est connu 
pour diminuer la réponse respiratoire à l’hypoxie et à l’hyper-
capnie, pour abolir les efforts respiratoires en cas d’augmen-
tation des résistances des voies aériennes su périeures et pour 
induire des pauses respiratoires, voire une respiration pério-
dique, pour prolonger le temps expiratoire et diminuer le 
volume courant. Ainsi, l’étude de Robinson et coll. [63]  étudie 
la respiration chez 12 sujets sains après ingestion de 2 ou 4 mg 
d’hydromorphone. Seule la réponse à  l’hypoxie au cours de la 
veille était significativement diminuée et le nombre d’apnées 
doublait, alors que celui des hypopnées diminuait, avec la dose 
de 4 mg. Shaw et coll. (2005) [63] n’ont pas trouvé chez sept 
sujets d’augmentation significative des troubles respiratoires 
comparativement aux enregistrements en baseline ou compa-
rativement aux enregistrements de sujets contrôles, après injec-
tion de 0,1 mg de morphine. Inversement, dans un rapport de 
trois cas cliniques [64], deux sujets sans trouble respiratoire 
ont développé des apnées de type central après ingestion d’oxy-
codone à la dose journalière de 10 à 40 mg (IAH = 92,5) ou 
après ingestion d’acétominophène et de codéine (IAH = 27,6).
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L’inhalation aiguë de morphiniques au cours d’une 
anesthésie pour amygdalectomie chez des enfants ayant un 
SAHOS entraîne une hypoventilation plus marquée et une 
PCO2 de fin d’expiration plus élevée que chez les enfants nor-
maux. L’injection de fentanyl provoque l’apparition  d’apnées 
centrales essentiellement chez les enfants porteurs d’un 
SAHOS [64]. Sanders et coll. [65] décrivent des complica-
tions respiratoires plus importantes en péri-opératoire chez 
de jeunes enfants ayant un SAHOS, mais ne trouvent pas 
de corrélation entre ces complications et l’usage de la mor-
phine, contrairement au travail précédent de Brown et coll. 
[66] qui montrent que les enfants présentant un SAHOS 
auraient une plus grande sensibilité au fentanyl peropéra-
toire et à la morphine postopératoire, en corrélation avec 
le degré  d’hypoxémie. Ainsi, ces auteurs recommandent-ils 
d’utiliser une demi-dose de morphiniques lors d’intervention 
pour amygdalectomie chez les enfants ayant un SAHOS et 
un nadir de SaO2 bas [66]. De même, dans une étude ran-
domisée chez 66 enfants ayant un SAHOS et subissant une 
amygdalectomie, le paracétamol (tramadone) donné en pré-
opératoire serait moins nocif sur la respiration (moindre 
nombre de désaturations au cours des trois heures qui suivent 
l’intervention) que la morphine à effet analgésique identique 
[67]. Il est peut-être intéressant de signaler un cas clinique 
rapportant la survenue de lésions cérébrales et d’apnée chez 
un enfant de 29 mois jusque-là en bonne santé deux jours 
après avoir reçu acétaminophène et codéine (1,75 mg/kg/
dose) lors d’une amygdalectomie. Un polymorphisme géné-
tique du cytochrome P450 (CYP2D6*1/*2P) provoque la 
rapidité et la majoration de la transformation de la codéine 
en morphine expliquant les troubles décrits [68]. 

Chez l’adulte, Mogri et coll. [64] rapportent parmi 
leurs trois cas cliniques, le cas d’un malade de 57 ans ayant 
un SAHOS (IAH = 38,1 ; IA central = 2,1) et qui développa 
des apnées centrales en grand nombre (IAH = 120,2 dont IA 
central 75,6) après ingestion de morphine pour calmer ses 
douleurs. Plus intéressante est l’étude prospective en double 
aveugle et contrôlée contre placebo de la respiration au cours 
du sommeil chez 19 sujets de 49 à 50 ans d’âge moyen, ayant 
un SAHOS modéré (IAH = 23 ou 24) et recevant soit une 
perfusion de sérum salé (groupe contrôle), soit une perfusion 
de rémifentanyl à la dose de 0,075/kg-1/h-1 [69]. La solu-
tion saline ne produit aucun effet ni sur le sommeil ni sur 
la respiration, alors que le rémifentanil diminue le sommeil 
paradoxal et, sans doute par ce biais, le nombre des apnées 
obstructives, mais parallèlement il augmente de façon signi-
ficative le nombre des apnées centrales et diminue signifi-
cativement la SaO2 moyenne, le nombre de désaturations 
inférieures à 90 % et le temps passé avec une SaO2 < 90 %.

L’usage chronique des opioïdes, comme la prise de 
méthadone, chez des sujets sans troubles respiratoires connus 
peut entraîner un phénomène de tolérance. Les réponses à 

l’hypoxie sont décrites soit diminuées, soit augmentées selon 
les publications et peu d’études ont étudié la respiration au 
cours du sommeil. Quelques cas cliniques ont été  rapportés. 
Surtout, dans leur méta-analyse, Wang et Teichtahl [63] 
 rapportent les résultats de quatre études : deux concernent 
50 sujets sous méthadone à dose fixe et sont les seules à être 
des études contrôlées contre placebo, une porte sur trois 
sujets sous traitement antalgique chronique par opioïdes et la 
quatrième concerne des sujets traités pour un syndrome des 
jambes sans repos (SJSR). Ces études sous méthadone rap-
portent des apnées de type central chez 30 % des sujets, plus 
fréquentes en sommeil lent, périodiques ou non ; la SaO2 est 
légèrement abaissée et la PaCO2 légèrement augmentée ; la 
réponse à l’hypercapnie est diminuée, mais celle à l’hypoxie 
majorée. Il existe une relation significative entre les apnées 
centrales et le taux sanguin de méthadone. Respiration pério-
dique, respiration de type Biot, hypoxémie sévère et hypo-
pnées obstructives de longue durée, en sommeil lent sont 
également retrouvées chez les trois femmes sous traitement 
antalgique chronique par opioïdes. Ces résultats sont confir-
més dans l’étude de Walker et coll. [70] qui insistent sur le 
risque de respiration ataxique (Biot) et d’apnées centrales chez 
des sujets sans SAHOS, sous traitement par opioïdes ; l’IMC 
étant inversement corrélé avec l’indice d’apnées centrales. 
Enfin, deux des sept malades traités par morphiniques pour 
un SJSR ont développé un SAS (IAH = 10 et 15) et chez un 
dernier malade, le traitement a aggravé un SAHOS préalable ; 
la nature des apnées dans cette dernière étude n’était pas pré-
cisée. Une étude observationnelle de 392 sujets, de 51 ans 
d’âge moyen, traités par opioïdes pour douleur chronique 
depuis au moins 6 mois a étudié les anomalies respiratoires 
détectées par polysomnographie chez 149 d’entre eux [71]. 
Soixante-quinze pour cent des sujets avaient des anomalies 
respiratoires (IAH > 5/h) ; 24 % des apnées centrales, 39 % 
des apnées obstructives et 8 % apnées centrales et obstruc-
tives. De plus, il existait une relation entre dose de méthadone 
en morphine équivalent et nombre des apnées centrales ; cette 
relation n’était pas retrouvée pour les opioïdes autres que la 
méthadone. Par ailleurs, la prise de  benzodiazépines a un effet 
additif sur les anomalies respiratoires.

Dans les cas où un traitement chronique par opioïdes ou 
par méthadone entraîne respiration périodique et un SAHOS 
à apnées centrales prédominantes, un traitement par PPC est 
souvent inefficace et il est recommandé un traitement par 
ventilation servo-assistée [72,73].

Nicotine

Peu d’études ont été spécifiquement consacrées au rôle 
de la nicotine. Dans le travail de Vitellio [54], l’étude en 
régression logistique montrait que le nombre d’année pen-
dant lesquelles un sujet avait fumé était un facteur significa-
tif uniquement pour expliquer la baisse de la SaO2 moyenne 
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chez des alcooliques chroniques devenus abstinents. Ce 
 facteur était beaucoup moins important que l’alcool.

Une étude randomisée, en double aveugle avec cross-
over, a étudié les effets d’un patch transdermique à la nico-
tine (délivrant 11 mg de nicotine sur 24 h) ou d’un placebo, 
chez 20 sujets, de 47 ans d’âge moyen, ronfleurs simples non 
apnéiques. Si la nicotine perturbe notablement le sommeil en 
diminuant sa durée, son efficacité et la quantité de sommeil 
paradoxal, en augmentant la latence d’endormissement, elle 
ne modifie pas les paramètres respiratoires, si ce n’est qu’elle 
diminue légèrement, mais significativement l’intensité des 
ronflements [74]. Pas d’étude à notre connaissance chez des 
sujets ayant un SAHOS ?

Aucune recommandation ne peut être donnée.

Sildénafi l et autres traitements des troubles 

de l’érection

Quelques publications ont été consacrées au rôle de sub-
stances utilisées pour lutter contre les troubles de l’érection.

Le sildénafi l

Plusieurs études ont montré l’efficacité du traitement 
par sildénafil dans les troubles de l’érection chez l’homme 
atteint de SAHOS, sans étudier les conséquences de cette 
thérapeutique sur les paramètres respiratoires. Dans ce but, 
Roizenblatt et coll. [75] ont conduit une étude, en double 
aveugle, cross-over et contrôlée versus placebo chez 14 sujets, 
de 40 à 60 ans, présentant un SAHOS sévère (IAH > 30 et un 
index > 10 de désaturations). Après deux nuits d’enregistre-
ment en baseline, le sujet recevait deux enveloppes, l’une avec 
du placebo, l’autre avec du sildénafinil à la dose de 50 mg. 
Il prenait au hasard un soir le contenu d’une enveloppe et 
était enregistré en polysomnographie la nuit suivante, puis 
prenait le soir suivant le contenu de la deuxième enveloppe 
et subissait une nouvelle polysomnographie. La comparaison 
des résultats entre nuit de baseline et sous placebo ne montre 
pas de différence, en revanche, après prise de sildénafil, on 
observait comparativement à la nuit sous placebo, outre une 
baisse significative du sommeil lent profond, une augmen-
tation significative du nombre des apnées obstructives, du 
nombre des désaturations en O2, du temps de sommeil passé 
avec une SaO2 < 90 % et une baisse de la SaO2 moyenne sans 
différence du nadir de la SaO2. Les auteurs attirent l’atten-
tion sur l’aggravation des troubles respiratoires par le sildéna-
fil chez les malades porteurs d’un SAHOS sévère.

Enfin, le rapport de cas cliniques isolés indique que 
l’énalapril (inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angio-
tensine) peut soit aggraver un SAHOS préexistant, soit ins-
taurer des troubles respiratoires avec apnées obstructives 
(IAH = 25). Ces anomalies respiratoires disparaissent au bout 
d’un mois d’arrêt de traitement [76].

Un cas de rhambdomyolise et de SAHOS très sévère 
(IAH = 85) est rapporté chez une femme de 85 ans après 
prise de cérivastatin [77]. Après arrêt de la statine, les signes 
de rhambdomyolyse se sont très progressivement améliorés, 
alors que le SAHOS a dû être traité par PPC. Les statines 
peuvent-elles induire un SAHOS ou aggraver un SAHOS 
préexistant ? Inversement, la sibutramine à la dose de 15 mg, 
dans une étude randomisée, en double aveugle et contrô-
lée  versus placebo, ne modifie pas l’IMC et n’aggrave pas les 
troubles respiratoires au cours du sommeil chez 21 hommes 
de 30 à 60 ans ayant un SAHOS modéré avec un IAH > 10. 
Seuls quatre de ces patients qui consommaient de l’alcool ont 
eu une augmentation significative de l’IAH [78]. De plus, 
dans une étude en ouvert, non contrôlée, la prise de sibutra-
mine chez 87 sujets d’âge moyen 46 ans, obèses ayant un 
SAHOS sévère (IAH = 46 +/-23,1) entraîne un amaigrisse-
ment (baisse de l’IMC, diminution du tour du cou et du tour 
de taille) et parallèlement une amélioration des troubles res-
piratoires sans changement de la T.A [79].

RECOMMANDATION 80
Il est recommandé d’éviter la prise de benzodiazé-
pines (grade B) et d’opioides, de sildénafil et la prise 
d’alcool le soir en cas de SAHOS non traité (grade B).

Traitement de la somnolence résiduelle 
sous PPC

La somnolence diurne excessive peut persister après un 
traitement correctement conduit par PPC. Dans une étude 
multicentrique française [80], l’estimation est, en première 
analyse, qu’il existe 12 % de patients restant somnolents sous 
PPC. Cependant, après avoir éliminé les causes classiques de 
somnolence, il persiste 6 % de cas non explicables par une 
autre pathologie du sommeil, une durée de sommeil insuffi-
sante ou une observance suboptimale de la PPC. Il convient 
de rappeler de ce point de vue que les facteurs habituels de 
somnolence en population générale peuvent et doivent être 
éliminés (dépression, obésité, temps de sommeil insuffisant). 
Par ailleurs, il a été montré qu’un bénéfice symptomatique est 
obtenu par la PPC de façon linéaire avec la durée d’utilisation. 
En particulier, les seuils au-delà desquels une amélioration 
supplémentaire est peu probable, sont différents d’un para-
mètre à l’autre (en moyenne, 4 heures pour le score de somno-
lence d’Epworth, 6 heures pour les tests de latences mutliples 
d’endormissement et 7,5 heures pour les aspects cognitifs). 
Enfin, il est évidemment essentiel de vérifier la bonne correc-
tion des événements respiratoires et l’absence de fragmenta-
tion par ailleurs sous PPC.

Depuis plus de dix ans, diverses études ont évalué  l’effet 
du modafinil dans l’éventuel contrôle de la SDE. Il s’est agi, 
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dans la quasi-totalité des cas, de patients traités par PPC [81-
89]. Malgré des autorisations de mise sur le marché dans 
cette indication dans plusieurs pays dont la France, c’est une 
 utilisation qui reste controversée, probablement par peur 
d’encourager auprès de non-experts le traitement symptoma-
tique de la somnolence au détriment de son traitement étio-
logique par la PPC [82, 85].

Le US Modafinil Study Group a inclus 157 sujets pour-
suivant la PPC et qui ont reçu pendant quatre semaines du 
modafinil une fois par jour (200 mg la première puis 400 mg 
les trois suivantes) ou un placebo. La somnolence était éta-
blie sur le score de somnolence d’Epworth (moyenne à 14 
dans les deux groupes), et la latence moyenne d’endormisse-
ment aux tests itératifs d’endormissement [84]. Le modafinil 
a signifcativement amélioré la somnolence diurne excessive 
avec des modifications significatives du score d’Epworth aux 
semaines 1 et 4 (p < 0,001) et des tests de latence multiple à 
la semaine 4 (p < 0.05). Le pourcentage de patients avec une 
SDE normalisée (Epworth score < 10) était plus élevé avec le 
modafinil (51 %) qu’avec le placebo (27 %) (p < 0,001), mais 
pas concernant les test itératifs de latences d’endormissement 
(> 10 min ; 29 % versus 25 %). Les céphalées (modafinil, 
23 % ; placebo, 11 % ; p < 0,044) et la nervosité (modafinil, 
12 % ; placebo, 3 % ; p < 0,024) étaient les effets indésirables 
les plus fréquents. Par ailleurs, la PPC est restée utilisée par les 
deux groupes plus de 6 heures (niveau de preuve 1A).

D’autres études ont confirmé ces données et montré 
la persistance du bénéfice clinique à huit et douze semaines 
(niveau de preuve 1A) [82, 83]. Par ailleurs, une analyse 
complémentaire de l’étude US Modafinil Study a permis de 
montrer des améliorations des temps de réaction et plus glo-
balement du fonctionnement cognitif [89] (niveau de preuve 
1A). Il en est de même plus récemment avec un énantiomère 
du modafinil (armodafinil) qui a montré à quatre, huit et 
douze semaines sur n = 259 sujets, dans une étude en rando-
misée en double aveugle, une amélioration de la vigilance et 
de la mémoire à long terme [87] (niveau de preuve 1A).

On peut donc établir la recommandation suivante :

RECOMMANDATION 81
Il est recommandé de prescrire le modafinil chez les 
patients ayant un SAHOS qui gardent une somno-
lence diurne excessive malgré un contrôle optimal du 
SAHOS par la PPC vérifié par polysomnographie et 
une bonne observance de la PPC, après avoir éliminé 
une autre cause de somnolence diurne (grade A).

Traitement positionnel du SAHOS

Le SAHOS positionnel a été décrit depuis le début des 
années 80 [90-93]. Il s’agit d’un syndrome d’apnées dont 

l’IAH est au moins deux fois plus important sur le dos que 
sur le côté. Les caractéristiques de patients présentant un 
SAHOS positionnel vs non positionnel ont été rapportées 
[93]. Sur un groupe d’environ 600 patients, Oksenberg et 
coll. ont retrouvé un BMI légèrement inférieur, un âge infé-
rieur de 2 ans, une efficacité du sommeil et un pourcentage 
de sommeil lent profond (stades 3 et 4) augmentés, moins 
d’éveil intra-sommeil et de micro-éveils, un index d’apnées 
et une IAH moins élevés et des désaturations nocturnes 
moins marquées, des latences d’endormissement plus lon-
gues aux tests itératifs de latences d’endormissement (TILE). 
En somme, un SAHOS plus modéré. L’analyse en régression 
logistique a montré d’ailleurs que l’élément déterminant le 
plus important était le RDI (avec un seuil à environ 40/h), 
puis le BMI, également corrélé négativement à l’existence 
d’une SAHOS dépendant de la position et, à un moindre 
degré, l’âge [93]. La prévalence du SAHOS positionnel a 
également été étudiée. Cependant, dans cette étude, la défi-
nition utilisée a été différente avec non seulement un IAH 
une réduction de 50 % entre le décubitus dorsal et latéral, 
mais également une normalisation (< 5/h) en décubitus laté-
ral, ce qui rend potentiellement un traitement positionnel 
opérationnel. Environ 325 patients vus en polysomnogra-
phie dans deux centres de PSG américains ont été revus de 
façon rétrospective. De façon concordante avec l’étude pré-
cédente, il a été retrouvé 49,5 % de patients positionnels en 
cas de SAHOS modéré (IAH, de 5 à 15/h), 19,4 % en cas 
de SAHOS modéré (IAH de 15 à 30/h), et 6 % en cas de 
SAHOS sévère (IAH > 30/h) [94]. L’ensemble de ces élé-
ments était déjà largement évoqué dans la revue d’Oksenberg 
et Silverberg publiée en 1998 [95].

Le traitement positionnel est-il effi cace ?

Il a donc été testé dés les années 80-90 [91], puis 
comparé à différentes méthodes [96,97], évalué à six mois 
[98] et a été intégré dans les recommandations de pratique 
clinique.

Chez des patients entraînés à dormir sur le côté en uti-
lisant une alarme ou non pour prévenir le décubitus dorsal, 
environ 50 % sont capables de dormir durablement sur le 
dos et donc de réduire leur IAH de façon marquée (niveau 
de preuve 2). Il faut cependant souligner que pour ceux 
qui ne peuvent maintenir durablement le décubitus latéral, 
il n’existe pas de dispositif adapté commercialisé en France 
actuellement. L’utilisation d’une balle de tennis est possible 
[98] avec une compliance au long cours d’environ 40 % et 
24 % ayant interrompu le traitement, mais persistant à pou-
voir dormir sur le côté, les patients les plus compliants ou  
 stabilisés semblant plus âgés que ceux qui avaient abandonné 
dans les  premiers jours ou à distance, mais sans avoir appris à 
dormir sur le côté [98] (niveau de preuve 2).



S175

Stratégie thérapeutique du SAHOS intégrant les traitements associés ?

© 2010 SPLF. Édité par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés

Par rapport à la PPC, il existe une étude randomi-
sée en simple aveugle et cross-over PPC versus traitement 
positionnel pendant deux semaines [97] chez des SAHOS 
positionnels (âge 51 ± 9, IAH = 17 ± 8). Il y avait une dif-
férence significative concernant l’IAH (différence de 6 en 
moyenne) et la saturation artérielle en oxygène nocturne 
(différence de 4 % concernant la SaO2 minimale noc-
turne) en faveur de la PPC, mais pas de différence concer-
nant les symptômes, la structure de sommeil, la vigilance 
objective, les tests cognitifs et la qualité de vie [97] (niveau 
de preuve 2).

Par voie de conséquence, les recommandations de 
 pratique clinique [99] identifient les facteurs de survenue du 
SAHOS positionnel (IAH faible, IMC faible à modéré, sujets 
plus jeunes), ne conservent que les deux études mention-
nées ci-dessus comme éléments de preuve [96,97], soulignent 
l’absence de standardisation et la nécessité de poursuivre les 
études de recherche clinique, ainsi qu’en pratique clinique la 
nécessité de vérifier la normalisation de l’IAH, compte tenu 
de l’existence de réponses incomplètes ou variables au traite-
ment positionnel [99].

On peut donc faire les recommandations suivantes :

RECOMMANDATION 82
Le traitement positionnel, qui consiste à éviter le 
décubitus dorsal pendant le sommeil, est recom-
mandé dans les SAHOS positionnels légers ou 
modérés en l’absence d’obésité importante et à 
condition d’en vérifier l’efficacité cliniquement et 
par un enregistrement (grade B).

Quelle stratégie thérapeutique du SAHOS ?

Proposition de stratégie élaborée à partir de l’analyse 
bibliographique et des recommandations des questions 3, 4 
et 5.

RECOMMANDATION 83
La recherche d’un SAHOS par polygraphie ou 
polysomnographie est recommandée avant tout 
traitement chirurgical du ronflement (accord 
professionnel).

RECOMMANDATION 84
Chez tout patient porteur d’un SAHOS, il est 
recommandé de donner des conseils alimentaires 
pour obtenir une réduction pondérale (grade B), 
de donner une information sur les médicaments et 
substances à éviter (grade B), de dépister et traiter les 
comorbidités (accord professionnel) et de traiter une 
obstruction nasale (accord professionnel).

SAHOS sévère
(IAH ≥ 30 ou IAH < 30 et somnolence diurne 

sévère sans autre cause).

RECOMMANDATION 85
La PPC est le traitement recommandé en première 
intention (grade A).

RECOMMANDATION 86
L’OAM est recommandée en 2e intention en cas de 
refus ou intolérance à la PPC (grade B).

RECOMMANDATION 87
La chirurgie vélo-amygdalienne n’est recommandée 
qu’en cas d’hypertrophie amygdalienne majeure, en 
l’absence d’obésité et de comorbidité sévère (accord 
professionnel).

RECOMMANDATION 88
La chirurgie d’avancée des maxillaires est recomman-
dée chez les patients refusant ou ne tolérant pas la 
PPC et l’OAM, en l’absence d’obésité et de comor-
bidité sévère (accord professionnel).

SAHOS léger à modéré 
(IAH < 30 et somnolence diurne légère à 

modérée).

RECOMMANDATION 89
Il est recommandé de proposer un traitement par 
PPC ou OAM en première intention (grade B).

RECOMMANDATION 90
Un traitement positionnel est recommandé en cas de 
SAHOS positionnel (grade B).

RECOMMANDATION 91
La PPC est recommandée en première intention 
en présence d’une comorbidité cardio-vasculaire 
grave (HTA réfractaire, fibrillation auriculaire réci-
divante, insuffisance ventriculaire gauche sévère 
ou maladie coronaire mal contrôlée AVC) (accord 
professionnel).

RECOMMANDATION 92
La chirurgie vélaire ou linguale selon le site obstructif 
n’est recommandée que chez les patients refusant ou 
ne tolérant pas la PPC et l’OAM, en l’absence d’obé-
sité et de comorbidité sévère (accord professionnel).
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Confl its d’intérêts

P. Lévy : Actionnaire de Sleepinnov Technology : 15 % 
du capital maximum autorisé par la loi d’innovation ; Essais 
cliniques : Sanofi-Aventis : « Étude randomisée en double 
aveugle, contrôlée contre placebo, évaluant la tolérance et 
l’activité de 4 doses uniques croissantes d’AVE0657 chez 
des patients ayant une insuffisance cardiaque congestive 
et présentant une respiration de Cheyne-Stokes » ; Étude 
ACT6795 : A double-blind, randomized, placebo-controlled, 
study of the safety and activity of four escalating single doses 
of AVE0657 in patients suffering from Obstructive Sleep 
Apnea Hypopnea Syndrome ; Étude ACT6796 : A double-
blind, randomized, placebo-controlled, 2-way crossover study 
of the safety and activity of one single dose of AVE0118 in 
patients suffering from Obstructive Sleep Apnea-Hypopnea 
Syndrome ; RESMED : Traitement des troubles respiratoires 
du sommeil avec apnée centrale prédominante par ventila-
tion auto-asservie chez des patients atteints d’insuffisance car-
diaque chronique ; Rapport d’expertise : Expertises pour la 
HAS, l’AFSSAPS ; Interventions ponctuelles : Expert conseil 
sur l’insomnie pour Sanofi-Aventis ; Consultant (conseils 
en cardiologie) pour RESMED ; Conférences en qualité 
d’inter venant : The 2010 ATS Sleep State of the Art course 
- Miami  - 25-28/02/2010 (American Thoracic Society)  ; 
Congrès annuel de l’American Thoracic Society - New 
Orleans -14-19/05/2010 (AstraZeneca) ; World Congress 
of Cardiology - Pékin - 16-19/06/2010 (Resmed) ; VIIIth 
World Congress on high altitude medicine and physiology 
- Arequipa - 8-12/08/2010 ; Congrès annuel de European 
Sleep Research Society (Lisbonne - 14-18/09/2010).
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