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INTRODUCTION

L’hypertension artérielle (HTA) se définit par uRAS > 140mmHg et/ou PAD>
90mmHg mesurée au cabinet médical et confirméeapamoins deux mesures par
consultation ou lors de trois consultations sudgeesdifférentes sur une période de 3 a

6 mois.

Les syndromes d’apnée du sommeil (SAS) se défimigse un arrét de la respiratien
10 événements par heure et qui se répétent fréegaemdurant surtout le sommeil.

Des pathologies cardiagues, notamment [I'hypertaensirtérielle, sont
actuellement devenus un probléme de santé pubtigajeur. De nombreux facteurs de
risques s’y associent pour favoriser la maladile gue I'obésité, le tabagisme, les
pathologies de surcharge, les antécédents famitdaucardiopathie, etc. Actuellement,
un autre facteur de risque non négligeable a étinrei, c’est le syndrome d’apnée du
sommeil. La recherche systématique du SAS chelayiesrtendus ou d’autres porteurs
de cardiopathies s’avere trés utile pour ne pasgraa c6té du facteur causal. C'est
pourquoi nous avons réalisé une étude en colldaboraavec le service de
CARDIOLOGIE du CHU-A Fenoarivo en vue de dépistgstématiquement le SAS
chez les hypertendus hospitalisés et en consultatiterne. Notre étude a pour objectif
de déterminer I'épidémiologie du SAS chez les higretus et d’effectuer une meilleure
prise en charge. Notre intérét est de connaitreorivalence du SAS chez les
hypertendus. Nous voulons démontrer que le SAS @eatun des facteurs de risques
pour les hypertendus.

Notre étude est la premiére du genre a Madagascar.

Pour cette étude, nous avons adopté le plan suivant
La premiére partie est consacrée a des rappeaisigdnés sur le SAS et I'HTA, ainsi
gue les autres pathologies cardiaques
La deuxiéme partie concerne notre étude propreditnt

Enfin, la troisieme partie est consacrée a laudision et aux suggestions.



PREMIERE PARTIE : RAPPEL THEORIQUE
SYNDROME D’APNEE DU SOMMEIL
|- DEFINITIONS
» Le syndrome d’apnée du sommeil (SAS) est I'arrétadeespiration durant le
sommeil. Pendant cette phase, I'air ne pénétredpas les poumons. Cet arrét
de la respiration dure 10 secondes ou plus etpgad fois ou plus par heure
mesurée : indice d’apnée-hypopnée (IAH). (1)
» L’Hypertension Artérielle (HTA) est 'augmentatice la PAS> 140mmHg
et/ou PAD>90mmHg mesurée au cabinet médical et confirmée par
* au moins 2 mesures par consultation.

* lors de 3 consultations successives différentgarogpées

[I- HISTORIQUE
Le syndrome d’apnée du sommeil n'a été individgatisile recemment, en 1976. La

raison en est que les moyens d’investigation, gimment la polysomnographie, ont
longtemps fait défaut. On sait aujourd’hui queyardsome d’apnée du sommeil est une

affection fréquente, concernant pres de 5% de pallption adulte. (2)

En 1836, Charles DICKENS a fait la descriptioniqye d’'un Syndrome d’Apnée du
Sommeil (SAS) chez un obése présentant ronflensamnolence, avec cedeme du

membre inférieur. (Aventures de MR Pickwick)
Puis vers 1956, GASTAUT rattache le syndrome dkvitak a des apnées du sommeil.

En 1976, GUILLEMINAULT définit le syndrome d’apné&lki sommeil (SAS) a partir

d’'un index d’apnée. Le traitement des apnées dursmha été inventé par SULLIVAN

en 1981. Ce traitement est une ventilation noctyrae pression positive continue
(PPC).

Des études ont encore été faites par plusieurs eimsdgusqu’ & aujourd’hui pour

ameéliorer la prise en charge du SAS.



- EPIDEMIOLOGIE
Le syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SACS)fequent puisqu’on estime

gu'’il concerne 4-5% de la population adulte maseuliSa fréquence augmente avec
I'age et devient maximale vers 60 ans.La prédonueanasculine est importante, de
I'ordre de 80-90% .Une surcharge pondérale framsteetrouvée dans les 2/3 des cas
environ .Le SAOS est considéré habituellement comnee cause de surmortalité, du

fait notamment de la fréquence des complicationdiczasculaires. (2)

Le syndrome d’apnées du sommeil est caractérisé’gpastence d’'un grand nombre

d’apnées, d’hypopnées ou d’obstruction répétéeoaies\aeriennes supérieures (VAS).
Ces évenements respiratoires sont responsablphisieurs épisodes de désaturation
en oxygene, et d'une modification de la structunesdmmeil par des éveils et micro-
éveils fréquents. L'obésité est reconnue commeaotefir de risque essentiel du SAS
.0On considere classiquement que 60 a 70% des fsatdieints de SAS sont obéses
.L’indice de masse corporelle (IMC) est corréléirdex d’apnées- hypopnées, surtout
chez les sujets de moins de 65 ans. Une augmentddol10% du poids corporel

multiplie par 6 le risque d’avoir dans les 4 annggisantes un SAS modéré a sévere.

3)

IV- PHYSIOPATHOLOGIE
Le SAOS est caractérisé par la répétition d’ocolusiomplete (apnée) ou incomplete

(hypopnée) du pharynx .Cette région anatomiquecestplexe et est constituée de
parois comportant des muqueuses, des muscles apdeévroses. On remarque que le
pharynx n’est constitué d’aucune structure rigiderrples soutenir et offre donc une

grande susceptibilité a la déformation. (4)

IV-1- Mécanisme des apnées obstructives. (2)
Les apnées sont caractérisées par une obstruotela tles voies aériennes supérieures

qui se produit le plus souvent au niveau de I'oespghx (schéma n°01). Dans le cas
d’hypopnées obstructives, l'obstruction n’est quartiplle. La reprise ventilatoire
s'accompagne souvent d'un éveil ou d'un micro-év@leil de courte durée

uniquement mis en évidence par I'EEG).
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Schéma n°01 Schéma montrant la zone du ronflement et de I'apée

A linspiration, la contraction du diaphragme cnége pression négative intra-
thoracique qui tend a occlure les voies aérienapérgeures. Chez les sujets sains, ces
forces contrebalancent efficacement la pressiomthég intrathoracique. Dans le cas
des apnées obstructives, il existe une ruptureeti@quilibre au cours du sommeil en

faveur de la pression intrathoracique négativetepd a occlure les voies aériennes. Ce
déséquilibre est la conséquence de facteurs divess,plus importants étant le

rétrécissement anatomique des voies aériennesiaungdr et I’hypotonie des muscles
dilatateurs du pharynx. Le mécanisme de terminatimapnées est I'éveil (purement

électro-encéphalographique le plus souvent: méwed) qui permet la reprise

ventilatoire.



APNEES ET HYPOPNEES

inspiration

expiration apnée

"1 Hypopnée :
diminution du flux respiratoire
de 50% pendant au moins

arrét de la respiration

10 secondes

pendant plus de 10 secondes

Apnég centrale

Defaut du
controle
nerveu
de la mécanique
respiraioire A

Apnée obstructive

Obstacle
pharyngé

Arrét de la mécanique respiratoire

Persistance d'efforts respiratoires



IV-2- Conséquences immédiates des apnées (3).
Les apnées s’accompagnent d'une hypoxémie et d’imypercapnie.

L’hypoxémie est facilement mise en évidence paplgsnetres de pouls qui permettent
de suivre I'évolution quasi-instantanée de la sdioin en oxygene (Sp02) pendant la
totalité de la nuit. La mesure transcutanée deald@2 n’est pas pratiquée de facon
courante. L'importance de la chute de la SpO2iésta la durée et a la répétition des
apnées. La plupart des apnées durent de 20 a G0ds=c

Les apnées s’accompagnent d’'une bradycardie, sbaribuée a un reflexe
vagal, suivie d’'une tachycardie lors de la repxisatilatoire. La répétition des apnées
conduit ainsi a un aspect cyclique de la fréequermgliaque. La pression artérielle
augmente progressivement au cours des apnéesabbvssiet atteint son niveau le plus

élevé peu apres la reprise ventilatoire.

La conséquence la plus importante des apnéesuotdstys est certainement la
désorganisation ou fragmentation du sommeil enad@vec la répétition des éveils et
micro-éveis. Le sommeil est totalement déstructie® périodes de sommeil ne durent
que quelques minutes, voire quelques dizainesamdes, entrecoupées d’éveils brefs.
Les cycles normaux de sommeil (Schéma n°01) nemaastobservés. Le sommeil est
presque exclusivement constitué de sommeil lergrlégfade | et Il) avec disparition du
sommeil lent-profond (stade Il et 1V). Le sommgedradoxal est réduit. La somnolence

diurne est la conséquence directe de la tres meigaialité du sommeil nocturne.

IV-3- Effet de traitement sur le mécanisme du SASH|
L’expérimentation sur modéle animal et les obséomat de patients SAS ont

approfondi la compréhension des relations physiapagiques entre SAS et maladies
cardiovasculaires. Elles ont démontré que les apmeée les hypopnées obstructives
provoquent une activation du systeme sympathiqee alssence de baisse, voire méme
élévation de la tension artérielle pendant la nuit.

Lors de linspiration contre des voies respiratoif@utes obstruées, les variations de
pression intrathoracique sont massivement augmen{gesqu'a 90 cmH20) et
provoquent une chute de tension passagere avegchrdie pendant les phases
d’apnée. Aprés réouverture des voies respiratoliaeension artérielle et la fréquence
cardiaque remontent de maniére excessive. Lestismsade pression intrathoracique

ont des répercussions négatives sur la fonctiodiazgwe, par augmentation de la



pression transmurale et de la postcharge ventnieuggmuche. Un retour veineux plus
important avec dilatation du ventricule droit prque un déplacement du septum
interventriculaire, ce qui diminue en plus le reisgdge du ventricule gauche et le
volume d’éjection. Des chutes périodiques de laratibn artérielle d’oxygene peuvent
en outre diminuer directement la contractilité ¢@gde et augmenter le tonus
sympathique. La tachycardie et I'élévation de Iasien artérielle provoquent une
augmentation de la consommation d’oxygene par lecargle, ce qui peut étre fatal
chez des patients souffrant de coronaropathieosoguer une dysfonction ventriculaire
gauche progressive. La coagulabilité augmentée lelsegatients SAS, avec agrégation
plaquettaire plus marguée et dysfonction endotleéka aussi I'activité inflammatoire

associée au stress oxydatif augmentent le risqu@deles circulatoires.

V- DIAGNOSTIC

V-1- Signes cliniques (2,3)

Sur le plan clinique, la somnolence diurne constibtusymptéme majeur du SAOS. Elle
est due a la fragmentation du sommeil par dessetimicro-éveils répétés survenant
au décours des apnées pendant la nuit. Les papentent présenter également des
céphalées matinales, des troubles cognitifs, uitakilité, et des troubles de la libido.
Pendant la nuit, en plus du ronflement habituell@nfréquent chez I'obese, la présence
de pause respiratoire remarquée par I'entouragseigation d’asphyxie ou de polyurie

doit faire évoquer un SAS.

L'obésité et le SAS sont tous les deux des fastale risques cardiovasculaires
et donnent tous les deux les mémes complicatioaesi €5t particulierement vrai pour
I'HTA : le SAS favoriserait I'apparition d'une HTAermanente indépendamment de la
valeur de I'IMC, et le traitement du SAS peut darertain cas contribué a la

normalisation de la pression artérielle.

L'obésité favoriserait enfin I'apparition d’une pryventilation diurne et d’'une
HTAP chez les apnéiques .Elle peut jouer aussi@lm aggravant dans les troubles
nocturnes de la conduction et du rythme cardiacwsemwés chez les apnéiques, en

majorant I'hypoxémie nocturne (3).



On distingue habituellement le symptdme diurndeesymptéme nocturne du
SAS. Les symptdmes diurnes sont dominés par la slemee, et le ronflement est le
plus caractéristique des symptdmes nocturnes. uergtableau clinique est complet
ou typique, le diagnostic de SAS peut étre évogyédement, mais il faut souligner

gu’aucun symptéme n’est réellement spécifique.

La somnolence est le symptdme diurne majeur. &tela conséquence de la
déstructuration du sommeil. Elle est de degré wagable d’'un sujet a l'autre. On
dispose aujourd’hui de questionnaires qui essdiert quantifier » la somnolence. Tous
les malades SAS ne se plaignent pas de somnol¢nickaet savoir que celle-ci peut
étre sous-estimée quand elle est présente depeigugs années. La somnolence,
lorsqu’elle est importante, peut avoir des répeasicuns sur I'activité professionnelle et

la vie sociale. Elle favorise également le risqiaecident de la circulation.

Les autres symptémes diurnes les plus fréquentslistés dans le tableau 1 qui

n'est pas exhaustif d’ailleurs.

Le ronflement est le plus important des symptonmexturnes. Il est
pratiguement constant dans le SAS. La présenca deanjointe (ou du conjoint) lors de

la recherche des symptdmes nocturnes est, biemgiortante. (2)



V-1-1- Principaux symptémes diurnes et nocturnes recontrés dans le SAS :
conséquence a court terme.

Tableau | : Comparaison des signes cliniques diurnes et naches.

SYMPTOMES DIURNES SYMPTOMES NOCTURNES

* Somnolence * Ronflement

* Accident de la voie publique

* Impression de sommeil non » Arréts respiratoires remarqués par
réparateur I'entourage.

» Fatigabilité * Sommeil agité

* Céphalées matinales * Polyurie nocturne

* Troubles de la mémoire et de » Sueurs nocturnes
I'attention

» Baisse de la performance * Réveils en sursaut avec sensation
intellectuelle d’étouffement

» Troubles de la libido » Eveil avec confusion et

Impuissance comportement automatique

* Troubles de 'humeur * Somnambulisme.

» Troubles du comportement

* Troubles de I'acuité auditive
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V-1-2- Score d’Epworth. (6)
Devant des plaintes subjectives d’hypersomnolenome

(endormissements au volant) ou des troubles denleentration, il est utile de
quantifier la tendance a I'endormissement diurfiaide de I'échelle d’Epworth
(normale < 10, mais un score supérieur ou égadst déja associé a un risque
d’assoupissement au volant):

Tableau Il : score ’EPWORTH

Risque d’endormissement
SITUATIONS rare rarement fréequent toujours

0 1 2 3

Assis en train de lire

Enregardantla téleévision

Assis inactif dans un endroit public

(ex : reumon, theatre)

Passager dans une voiture roulant sans
pause depuis plus d'une heure
Allonge au repos 1'apres-midi si les

circonstances le permettent

Assis conversant avec quelgu’un

Assis an calme apres un déjeuner sans

alcool

En voiture, arrété guelgques minutes

dans un embouteillage
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V-2- Formes cliniques(1)

V-2-1- selon le type
Il y a quatre types d'apnée du sommeil

V-2-1-1- L’apnée obstructive
L’apnée obstructive est causée par une obstrudgsrvoies respiratoires supérieures

(nez, gorge, trachée), elle est souvent rencootrée les personnes obéses, c'est le type

d'apnée le plus fréquent.

V-2-1-2- L'apnée centrale
L’apnée centrale est causée par un probleme cérébreerveau n'envoie pas aux

poumons le message de respirer.

V-2-1-3- Forme mixte
La forme mixte est une forme combinée d'apnéesuatistes et d'apnées centrales.

V-2-1-4- Forme associée
La forme associée consiste en une associatiom\8eeSt d’autres pathologies : BPCO

(overlap syndrom), asthme, autres pathologies aqueis.

V-2-2- Selon la gravité (7)

Tableau Ill : Classification du SAS selon la gravité par polyamnographie.
Gravité du SAS Stade
< 5 événements / heure Normal
De 5 & 15 événements / heure Léger
De 15 a 30 événements / heure Modére

> 30 événements / heure Grave
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V-3- Examens paracliniques
V-3-1- La polysomnographie

Comprend essentiellement un enregistrement poljggap couplé a la vidéo. Celui-ci
comporte un enregistrement de [I'électroencéphatogra (EEG), de
I'électrocardiogramme  (ECG), de [Iélectrooculograemm (EOG) et de
I'électromyogramme (EMG) du menton et de 'EMG (#te myogramme) du jambier
antérieur (8).
Cet examen permet d’analyser les structures du sin(@) :

* les données respiratoires

» Lafréquence cardiaque

* Les mouvements du patient

V-3-1-1- 'EEG:
Permet de classifier le sommeil en 5 stades (®@5)

Stade 0 : activité d’éveil

Stade 1 et 2 : sommeil lent Iéger

Stade 3 et 4 : sommeil lent profond

Stade 5 : sommeil paradoxal ou REM (Rapid Eye Ma@s)



eveil

stade REM!|

stade 1
stade 2
stade 3
stade 4

eveil
stade REM
stade 1
stade 2
stade 3
stade 4

évell |
stade REM
+ stade 1
stade 2
stade 3
stade 4

13

enfant

1 2 -3 . & 5 8 ?heures de sommeil

adulte jeune

i

i : i i

1 2 3 4 5 6 7 heuresde sommeil

P i 1 +

1 2 3 4 5 6 7 heues de sommeil

Schéma n°02 : Exemple d’hypnogrammes obtenus chez un enfant, un adulte et un sujet agé.
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V-3-1-2- Les données respiratoires :
- Mesure du débit aérien nasal par un capteur hégal qui permet de connaitre le flux

aérien et les ronflements.

- Mesure des efforts respiratoires par des santjesaciques et abdominaux. Leur
déformation engendrée par les mouvements respiat@st transformée en signal
électrique.

- L’état d’'oxygénation nocturne qui peut étre obt@n’aide d’une oxymétrie nocturne.

On procéde habituellement en placant un capteutestrémité d’un doigt.

V-3-1-3- ECG
Permet la surveillance continue de I'activité caggie durant le sommeil et surtout la

fréequence cardiaque.
V-3-1-4- 'EMG

Permet de voir et d’analyser les mouvements depadiurant son sommeil.

Malgré sa lourdeur technique, I'enregistrement gpafgnographique reste I'examen de
référence.



15

0308

2 i

-~ Hz |
{

it 3)1 B e A e e LA L S e
u S Y T

E0G 2
(uv)

MGl | L A.lL
@y 300 v Wr |

£

e
NAF1 | ! . . i
W 40 WAMWWW‘W”W " " r /\/\/\ R

DB " | ]L Ny

()

—1000_3

s 5@‘,103'

T NADAAN N AN A~
1 ,

i i
fail) SRV R URVIE VIR VAR ¥

/A AP R A - ,~.‘ |
o AN ANV
| \l i

|
|

250] \
SAO2 il [
A4 ~ ) .
2 N 8 N
5 i s

s
\‘““V‘»\M

faers

e, .

™ it e |

N ,15
N/ Al
b4 Jli

Schéma®03 : tracé polysomnographique d’'un SAOS

03-A2.: Electroencéphalogramme

EOGH1 et EOG2: Electro-oculogrammes droit et gauche

EMGH ; Electromyogramme des muscles cu menton

NAF1 : Thermistance buccale

DEB : Flux agrien par canule de pression nasale

VTH : Mouvements thoraciques

VAB : Mouvements abdominaux

Sa0, : Saturation en oxygéne, avec valeurs minimale et maximale enregisirées
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V-3-2- Polygraphie ventilatoire (10,11)

Cet examen permet un diagnostic simplifié par rapgpda polysomnographie.
Les données a recueillir sont :
-les paramétres ventilatoires comprennent : lesrfilsobuccaux et les
mouvements thoraco-abdominaux.
- L’'oxymétrie nocturne
-les ronflements

-les positions du sujet

V-3-3- Oxymétrie nocturne (12, 9)

L’oxymétrie nocturne comprend seulement un satutarevec mémoire qui sera pose
au bout de doigt d'un patient toute la nuit ou dusometre sera toujours en marche
méme si le patient est éveillé et méme s’il va aoilettes.

Cet appareil permet de voir la SpO2 (La SaturagiorOxygene) et le pouls du patient
durant la nuit et permet de détecter une désainrah Oxygene et une tachycardie qui
signifient une apnée.

Le patient présente une apnée ou une hypopnéddHi (I'lndice d’Apnée Hyperpnée)
est supérieur ou égal a 10 événements par heure.

C’est un examen tres simple et facile a réalisemptdant de dépister le SAS en

interprétant les donnés oxymétriques (ODI, FC, Sp@%enne, . . .)



ID : 00098

:05:28

SATURATION

POULS
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Commentaires : oxymétriedépistage

Date d’étude : 11-05-10 heure de début : 11 :53

heure de fin

HEURE

HEURE

23:304

SATURATION

POULS

—» :Apnée

Schéma. n°04 Tracé d’'une oxymétrie de dépistagé13)



Date d’étude : 10.05.10
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Heurdutié : 11 :53
Heure de fin : 05 :28
Egistrement d’oxymétrie

ID : 00098

Commentaires : OXYMETRIE DE DEPISTAGE (13)

Temps d'enregistrement: 17:34:20
rejeté: 12:39:40
validé: 04:54:40
Temps avec Sa02<90: 4:00:48, 81,7%
Temps avec 5a02<80: 2:02:40, 41,6%
Temps avec S5a02<70: 0:45:12, 15,3%
Temps avec S5a02<60: 0:19:48, 6,7%

Pouls max:
Pouls mini:
Pouls moyen:
1 Déviation standard (D.S.):

Temps avec Sa02

125
67
93

8,56

=>90:

Temps avec Sa02=>80 & <380:

Temps avec Sa02=>70 & <80:

Temps avec Sa02=>60 & <70:

La période la plus longue avec une saturation inférieure
00:34:44 qui est survenue & 02:25:26 h.

S5a02 max: 98%
Sa02 mini: 43%
Sa02 moyen: 79,9%

1 D.5.: 10,7

0:53:52, 18,3%
1:58:08, 40,1%
1:17:28, 26,3%
0:25:24,  8,6%

a 90%, était de

Un phénoméne de désaturation est défini par une chute de 3 ou plus.

Pas d'évenement exclu pour cause d'artéfact.
Pas d'événement de désaturation d'une durée supérieure a 3 minutes.

444 événements de désaturation d'une durée inférieure & 3 minutes pendant lesquels:

La moyenne basse était de 73,7%.

>0 &
=>10 &
=>20 &
=>30 &
=>40 &
=>50 &

=>60

<10
<20
<30
<40

<50

<60

Echantillonnage des

secondes:
secondes:
secondes:
secondes:
secondes:
secondes:

secondes:

36 >0
73 - =>10
168 =>20
114 =>30
33 =>40

E] =>50
11 =>60

Le temps moyen des désaturations >=10 s & <=3 min est de
Index des événements de désaturation
Index des événements de désaturation

PROFOX version: Nonin 08/99

Oxymetre: Nonin 8500M mémorisation,

cas de désaturations:

secondes:
secondes:
secondes:
secondes:
secondes:
secondes:

secondes:

28,8 sec.

La moyenne haute était de 87,7%.

444
408
335
167
53
20
11

(événements >=10 sec. par heure mesurée): 83,1
(événements >= 0 sec. par heure mesurée): 90,4

résolution de 4 secondes.
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VI- Les moyens thérapeutiques (2)

VI-1- Mesures hygiéno-diététiques
Elles visent a limiter les facteurs favorisant Batoiction des VAS au cours du sommeil.

Ainsi, sont a éviter : le surpoids, la prise desbons alcoolisées notamment a

I'approche du coucher, le tabac, les somniferdés sbmmeil en décubitus dorsal.

VI-2- Les moyens médicamenteux
Il N’y a pas de traitement médicamenteux pour I& Satuellement.

VI-3- Ventilation en Pression positive continue (PC)
La ventilation nocturne par pression positive curg appliquée par voie nasale

est le traitement de référence du SAS. La PPC, pouniveau de pression qui varie
entre 5 et 15cmH20, fait disparaitre les apnédsygbpnées obstructives ainsi que le
ronflement. Elle permet la récupération d’'un soninm@rmal. Les symptémes, et
notamment la somnolence diurne s’améliorent rapafgreous PPC. L'efficacité de la
PPC doit étre vérifiée au cours d’'un enregistrenpahfgraphique ou I'on recherche la
pression efficace qui permet la disparition deséapn Comme tout traitement, la
ventilation par PPC par voie nasale a I'inconvéniétre contraignant, mais c’est le
traitement le mieux toléré par rapport aux autoasle souple oropharyngée, orthese
d’avancée mandibulaire, chirurgie, . . .). Par mmnt'acceptation du traitement est

bonne dans I'ensemble avec un taux d’environ 75%.
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Compresseur d’air

Masque nasal

Tuyau

Harnais

Schéma n°05 Traitement par pression positive continue (PPC).
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VI-4- Ortheses d’avancement mandibulaire (2)
L’intérét de ces ortheses est d’avancer la mamgipour agrandir la filiere

aérienne pharyngée postérieure. Les ortheses speuit étre I'un des traitements
d’avenir des SAS peu séveres mais leurs effetctilsjet leur tolérance doivent étre
encore discutés.

Schéma n°06 Orthése mandibulaire.
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VI-5- Traitements chirurgicaux
L’'uvulopalatopharyngoplastie (UPP) consiste a iséal une réduction

volumétrique du voile du palais. Les résultatslsupnflement sont plutét bons mais les
résultats sur les apnées obstructives sont trésles. La chirurgie d’avancée maxillo-
mandibulaire est une chirurgie lourde ne pouvardg ptoposée qu'a des patients trés
sélectionnés.

Actuellement, seules les ostéotomies d'avancéexiliaire assurent un résultat
avec un taux de succes d'environ 80 % (en fonctemncritéres choisis) (14 — 15). Les
ostéotomies s'adressent a des patients jeunespheses (index de masse corporelle
inférieur a 30), sans pathologie associée, tresvéwtet souffrant d'un SAS sévere.
Seulement 1 a 2 % des patients diagnostiqués aBieerépondent a ces critéres (16).

Schéma n°07: Radiographie céphalométrique latérale d’'une paente atteinte du
syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS), marant les dimensions
antéropostérieures étroites du passage pharyngé aniveau du voile du palais et a
la base de la langue (fleches noireg)L7)
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Schéma n°08: Radiographie céphalométrique latérale postopératre de la méme

patiente, aprés avancement maxillo-mandibulaire. A noter [I'élargissement

significatif du passage pharyngé au niveau du voildu palais et a la base de la
langue (fleches blanche)17)

VI-6- Pronostic.

On admet que le SAS non traité est un facteur daatalité, du fait des complications
cardio-vasculaires. Le SAS traité de facon efficguar ventilation nocturne) entraine
une espérance de vie pratiguement similaire a della population générale (2).

D’autre part, CAMPOS-RODRIGUEZ et al. ont étudrégroupe plus petit de patients
diagnostiquéomme présentant un syndrome des apnées du somintedités avec
PPC avec un suivi de quatre ans et sans groopéle (3).Des 871 patients inclus
dans I'étude, 46 sont décédés durant le suivi.@parant les patients en trois catégories
d’apres la compliance au traitement par PPC (mdbunse heure, de 1 h a 6 h et plus de
6 h de traitement par nuit), ces auteurs ont trayue la survie était moindre dans le
premier groupe (85,5 % de survie) que dans les datnes groupes (91,3 % et 96,4 %,
respectivement). La cause principale de mortatiaé &s maladies cardio-vasculaires.
Il convient de remarquer que, parmi les facteugdiptifs de mortalité, figure, en

premier lieu, I'nypertensioartérielle (18).
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VI-7- Evolutions et complications : les conséquers a long terme

VI-7-1 Accidents de la circulation
Les accidents de la circulation sont environ ciogp fplus fréquents chez les

sujets présentant un SAS que dans la populatigy@eéral. lls sont liés aux troubles de

la vigilance (somnolence diurne) (2).

VI-7-2- Accidents de la voie publique
Dans la population générale, la somnolence awnvskrait responsable de 20 a 25%

des Accidents de la Voie Publique (AVP) (19) et®&des conducteurs présenteraient
régulierement une somnolence au volant (20).

Depuis une quinzaine d’années, un certain noml@idés ont fait le lien entre le SAS
et les accidents automobiles (2,6 fois plus deaugsgi’accidents par rapport au reste des
conducteurs et 24% de patients porteurs de SASmEE@®E au moins un épisode de
somnolence au volant par semaine, d’aprés FINDLEN. (Mais souvent, il existe une
surestimation de ce risque du fait de biais dectiéle dans les populations étudiées.
Deux grandes études cependant ont confronté cetiga SAS et risque accru d’AVP.
Ainsi, YOUNG et Al, sur un suivi de 5 ans ont mis @idence un risque plus élevée
d’avoir au moins un AVP dans les 5 ans chez leematdont I'lAH était supérieur a
5/heure ou qui étaient des ronfleurs habituelsrgpport aux non ronfleurs et/ou aux
patients dont I'lAH était inférieur a 5/heure (2BDe méme, TERAN-SANTOS retrouve
chez les patients accidentés, par rapport a denatémoins, un OR de 7,2 d’avoir un
IAH supérieur ou égal a 10/h (23). La proportioraatidents liée au SAS reste
cependant difficile a évaluer car les chiffres @atid’'une étude a 'autre.

Il semblerait par ailleurs que la somnolence dansSAS ne soit pas un facteur
déterminant dans la prédiction d’accidents autohasbiLes 2 études précédemment
citées ne retrouvent d'ailleurs pas de lien sigaiff avec la somnolence auto rapportée
chez les patients SAS ayant eu des AVP (22,23).

Cela peut-étre problématique car certains patieatsont pas conscients de ce risque de
somnolence, ne redoublent pas d’attention en ptdaaroute et ainsi se mettent en
danger et mettent en danger les autres. Par coatfait de retrouver spécifiguement
une somnolence au volant serait a plus grand risgéP, selon une récente étude
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menée en Espagne (24). Par ailleurs, dans cetteenéémde, chez ces conducteurs
somnolents, ayant eu un accident sur les 5 demianmées par rapport aux non
accidentés, il a été retrouvé plus de troublesinagsires nocturnes, mais ce résultat
n'était significatif que si a I'lAH, on associag hombre de microéveils pour définir les
troubles nocturnes (OR= 8,5 d’avoir un accident rptas patients présentant 15

événements ou plus par heure par rapport a cepxésentant moins de 15 par heure).
Comme facteur de risque d’accident de la routesol@mnolence au volant semblerait
donc étre plus significative que la somnolence @eblLes accidents de la voie

publigue sont sources de mortalité et de morbieitéonc de colts trés élevés. Bien
gu'il n’y ait pas de chiffres exacts sur le poutiegye d’accidents liés au SAS, le lien de
cette pathologie avec le risque accru d’accidestdast. Or, le colt du traitement du

SAS serait bien moindre que celui engendré paadeglents et permet d’épargner des
vies, comme le suggére SASSANI (25). Il est dongdrtant la aussi de dépister le SAS
afin de le traiter.

Le probleme des accidents se pose également aaunp®fessionnel pour tous les

travailleurs qui utilisent des machines. Aujourd;hen France, les pathologies du

sommeil et les troubles de la vigilance sont irtsceur la liste des pathologies

susceptibles de donner lieu a la délivrance d’'umsede conduire de durée de validité
limitée (Journal Officiel du 29mai 1997, classeN¥urologie -

Psychiatrie) (26). Cette attitude n’est par copi@s unifiée au sein de la Communauté

Européenne et il existe de grandes disparités (27)

VI-7-3- Conséquences cardiovasculaires du SAS
Une HTA est présente chez la moitié environ deepiat SAS. Il est admis

aujourd’hui que le SAS est un facteur indépendargudvenue d’'une HTA. Chez les
malades SAS le risque relatif d’'infarctus du mydeagst plus élevé que dans la

population en général. Il en va de méme pour leglants vasculaires cérébraux (2)

VI-7-3-1- Hypertension artérielle
Son rapport avec le SAS, longtemps controversédegilus en plus reconnu

comme un lien de cause a effet. Il a été initialenoenstaté que la prévalence du SAS

était plus élevée chez les hypertendus (28) et lguprévalence d’Hypertension
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Artérielle (HTA) était plus élevée chez les SAS )(28t ce indépendamment de
'obésité. SAS et HTA partagent des facteurs dgueascommuns dont I'age, le sexe
masculin et 'obésité. Quatre grandes études lodgjitles et une étude prospective ont
permis de montrer le lien entre I'lAH et I'hyperseon diurne, tout en contrélant les
potentiels facteurs de confusion : age, sexe, IMC.

Pour DURAN et al. (30), si I'lAH est supérieur a@él'Odds Ratio (OR) d'avoir de
I'hypertension est accru : OR=2,5. 32 Pour NIETOaékt (31), il existe un lien
significatif entre IAH et HTA avec un OR accru daw de I'HTA lorsque I'lAH
s’éleve. BIXLER et al. (32), sur une population 841 patients, confirment le lien
étroit entre SAS et HTA. Ce lien apparait cependanthme complexe, avec une
relation plus étroite chez les sujets jeunes et samcharge pondérale. Cela rejoint
I'étude de YOUNG et al. (33) en ce qui concernpdals et celle de NIETO en ce qui
concerne I'age (31).

Ces 4 études aboutissent donc a des conclusioiaveur d’un lien fort entre I'HTA et
le SAS.

Aucune étude n’a pu cependant démontrer que le @A&dait 'HTA, sauf I'étude
prospective menée par PEPPARD a partir de la WsndBleep Cohort (34). L'étude
menée sur 4 années pour certains auteurs, 8 pautr@és, a mis en évidence une
majoration de I'HTA proportionnelle a I'lAH au caudu temps, placant ainsi le SAS
au rang de facteur de risque d'HTA et par la ménee fdcteur de risque
cardiovasculaire.

Cependant, il existait une phase de plateau avhélin de la tension artérielle pour les
SAS les plus séveres. Cet effet plateau avaitugggése également par DURAN (30) et
NIETO (31).

LAVIE (35) a montré que chaque augmentation d'upeéa par heure majorait 'OR
d’avoir de I'HTA de 1% et que chaque diminution 16 de la saturation en oxygene
'augmentait de 13%.

DAVIES et al. (36) retrouvent des valeurs tensit@sebystolo-diastoliques la nuit, et
exclusivement diastoliques le jour, plus élevéeszdRs patients apnéiques par rapport
aux sujets controlés. Par ailleurs, la réductiontumme des chiffres tensionnels était
moins marquée chez les patients apnéiques. Ceidgebmoins significative serait,
d’apres STRADLING (37), liée a la séveérité des
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désaturations nocturnes et aux efforts respiraokta ce qui concerne la thérapeutique,
plusieurs éléments sont a analyser :

e Tout d’abord, les résultats de l'effet du traieh par PPC sur I'HTA sont
contradictoires et dans tous les cas, le degréiaciefté du traitement sur I'HTA reste
incertain. Une étude interventionnelle relativemeittente menée par PEPPERELL et
al. (38) permet cependant, de montrer une effi€atittraitement par PPC bien conduit
sur les valeurs tensionnelles diurne et nocturnég #ois systolique et diastolique,
principalement chez les patients SAS les plus s8yandépendamment de la valeur
tensionnelle de base.

» Par allleurs, le fait de présenter un SAS esfaateur de résistance aux traitements
antihypertenseurs, ce qui est conforté par la hpiéealence de SAS chez les patients
hypertendus réfractaires aux traitements (39).r@¢i®ns impliquent donc la recherche
systématique de SAS chez des patients souffrantpditension, notamment lorsque
celle-ci est secondaire et/ou résistante a I'aatioai de traitements antihypertenseurs.
De la méme maniere, la recherche d’'HTA chez urepaorteur ou suspect de SAS
doit faire partie du bilan systématique. De plupka® recherches sont nécessaires pour

examiner toutes les facettes thérapeutiques de@agdar 'HTA.

VI-7-3-2 - Les accidents vasculaires cérébraux
Actuellement, il est prouvé que le SAS est un factde risque d’accident

vasculaire cérébral (AVC). Cela a notamment étéenigvidence par la grande étude
menée par SHAHAR et al. (40,41), dans la Sleep tHdaalth Study. Chez les sujets
ageés, cela est vrai lorsque le SAS est sévere (41).

Il est également un facteur pronostique péjorktif.effet, les patients porteurs de SAS
font des AVC plus séveres, ont une moins bonnepéation a distance et présentent
une surmortalité (42). Par contre, on manque engerdonnées sur le fait que le SAS
précede la survenue d’AVC. De méme, les effetsrditement par PPC a la fois en
prévention primaire (prévention des AVC) et secaned@révention des récidives), sont

mal connus.
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VI-7-4- SAS et insuffisance respiratoire chronique
Les apnées obstructives au cours du sommeil ordéstétes initialement chez

des malades présentant un syndrome de « Pickwiclest, a dire chez des insuffisants
respiratoires présentant une obésité avec polytiobtiretentissement cardiaque droit.
On sait aujourd’hui que la plupart des malades 8A8t pas d’insuffisance respiratoire
définie par la présence de perturbations gazonueicdiurnes ni méme de déficit
ventilatoire appréciable. L'insuffisance respiratohypercapnique est observée chez
une minorité de malades (de I'ordre de 10 a 15%)suffisance respiratoire s’explique
le plus souvent par l'association au SAS, soit d'wbésité importante (syndrome
obésité-hypoventilation), soit d'une BPCO, laguadtait souvent méconnue avant la
mise en évidence du SAS (2).

L’insuffisance respiratoire chronique conduit saulvea I'hypertension artérielle

pulmonaire et, parfois, aux manifestations clingjde retentissement cardiaque droit

VII- Effet du traitement du SAOS sur I'hypertension artérielle

Plusieurs études ont montré un effet bénéfique rditetment par PPC sur
I'hypertension artérielle de patients SAS. PlusSkS était grave, plus ce traitement
était efficace (5).Dans le SAS grave, un traitement par PPC a abdasdénsion
artérielle moyenne jusqu'a 9,9 mm Hg (43), ce geprésente une diminution
considérable du risque, en partant du principe mpitaisse tensionnelle de 3,3 mm Hg
diminue de 15% le risque cardiovasculaire et de 2@%ii d’accident vasculaire
cérébral (44). Chez les patients SAS ayant debl@suespiratoires moins marqués, ou
les personnes ayant de nombreuses apnées noaaeese présentant pas de fatigue
diurne, la baisse tensionnelle a été moins marquaes totalement nulle (45). Une
baisse tensionnelle a été également observée saitmmient par orthese dentaire.
Quatre semaines déja apres le debut du traitemenBAS, la tension diastolique
moyenne mesurée sur 24 heures a pu étre abaiséé® men Hg avec I'orthése dentaire
(46). Une étude randomisée et contrblée contreeptaachez des patients SAS a
comparé les effets d’un traitement par orthéseailené celui d’un traitement par PPC.
Ces deux modalités thérapeutiques ont abaisséalesirs tensionnelles diastoliques
nocturnes et les orthéses dentaires ont en outabliréa baisse nocturne normale
(dipping) de la tension artérielle. Le traitement PPC a certes corrigé les troubles
respiratoires plus complétement que les orthésetsides (47). La PCP reste toutefois
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le traitement de premiere intention du SAS. Lekésés restent une alternative pour les
patients ne pouvant effectuer efficacement uneinaént par PCP.



30

DEUXIEME PARTIE : ETUDE PROPREMENT DITE

METHODOLOGIE :

I-1- Présentation de I'étude :
Il s’agit d’'une étude prospective, analytique r&zd a I'hopital de Fenoarivo
pendant une période de un an et demi (du mois de 2899 au mois d’octobre
2010)

[-2- Obijectifs de I'étude :
- objectif primaire :

Déterminer I'épidémiologie du SAS chez les hypaiites.
- objectif secondaire :

Déterminer une meilleure prise en charge des gathologies.

[-3- Population d'étude :

[-3-1- Recrutement :
Tous les patients, hospitalisés et ceux qui soesgsmen consultation
externe, référés par le service de cardiologieeainddecine générale au
sein de l'unité de sommeil du CHU-A Fenoarivo.

[-3-2- Critére d'inclusion :
* Les patients adultes hypertendus associés au ciigigue de SAS

(ronflement, trouble de la mémoire ...)

* Sujets ayant rempli correctement la fiche de rgmssnent et ayant
réalisé correctement I'oxymétrie nocturne.

* Patient réalisant une oxymétrie nocturne avec mpsede sommeil

minimum requis de trois heures.
[-3-3- Critére d’exclusion :
* Patients hypertendus avec signe clinique de SA$ lésndossiers
sont incomplets.

* Patients avec tracé d’oxymétrie de qualité norrfmésable.
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I-4- Les parametres a évaluer :
- 'age.
- le sexe.
- 'IMC.
- le Sa02
-la FC
- les SAS positifs
- les autres pathologies cardiaques associéeor,aiM, IC et
HVD, cardiopathie ischémique, AVC, coronaropathies.
-Troubles métaboliques associés :
- Le diabéte type | et type II.
- La goutte et I'hyperuricémie.
- L’hypercholestérolémie.
- SAS et tabac.
- SAS et alcool.
I-5-Etude statistique:
» Ecarts-types (E)
» Test unilatéral a droite avec une région critique
Z=1,64 au seuil de signification de 5% (d’aprés la
table de la loi Normale N (0,1)).

fn—p
P-=

[ P (1- p)] 1/2
n

fn : fréquence observée

p : fréquence théorique = 0, 5

« SiP>1,64:les résultats sont Non significatifs

« SiP<1,64: les résultats sont significatifs

» Le test sur les variances (F — Test)

» Le test sur les moyennes (T — Test)

[-6- Collecte des données :
- Interrogatoire minutieux sur les fiches de régisements (cf. annexe C)

- Résultats des oxymétries de dépistage et d’efsaispeutiques.
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[-7- Matériels :
Pour I'enregistrement du sommeil :

Une salle d’enregistrement nocturne pour le dégésthu Syndrome d’apnée
du sommeil chez les hypertendus (pour les maladespitalisés), ou
diagnostic fait au domicile du patient (pour les ladas venus en
consultation chez les médecins généralistes)

Oxymetre de Pouls de marque Nonin Palmsat a résolue quatre
secondes pour faire I'enregistrement nocturne dunseil.(cf annexe A).

Les paramétres a analyser seront la saturation ogpgene de
I’'hnémoglobine(Sp®), et la fréquence cardiaque (FC).

Ordinateur muni de logiciel (Oximetry Profox) pda téléchargement et la
lecture du résultat de I'oxymétrie.

Imprimante pour l'impression des résultats en teismplaires (1 pour le
patient, 1 pour les médecins prescripteurs, etminoe archive de l'unité de
sommeil)

Appareil pour ventilation en pression positive come (PPC): pour les
patients diagnostiqués SAS positif, qui devrontrefaiun deuxieme
enregistrement oxymetrique nocturne sous pressisitiye continue dans le

but d’apprécier I'efficacité du traitement. (chreexe B).

[-8- Quelques définitions:

[-8-1- Classification du poids en fonction de IMC
Il s'obtient en divisant le poids (en kg) par leréale la taille (en m).

Si I'IMC ainsi calculé est compris :

entre 20 et 25, on parle de poids normal
entre 25 et 30, on parle de surpoids
au-dela de 30, il y a obésité

au-dela de 40, il y a obésité massive
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[-8-2- Classification du SAS
- Sujets normaux: les sujets ayant un index de désaturation egéng par

heure mesurée (ODI) inferieur a 10 événements ganeh
- SAS léger. 10<0DI<20 événements par heure.
- SAS modéré 20<ODI<30 événements par heure.

- SAS sévére ODI>30 événements par heure

[-8-3- Sur le tabac
- sujets fumeurs :toute personne fumant méme occasionnellement teains

compte du nombres de tiges et de paquets année.
-non fumeurs :toute personne qui ne fume pas.

[-8-4- Sur l'alcool
-Sujets alcooliques : toute personne buvant de [lalcool,y compris les

occasionnelles et les sevrées sans tenir compéeqiantite.

-Sujets non alcooliques toute personne qui ne boit pas d’alcool.
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RESULTATS

[I-1- Population d’étude :
Pendant la période d’étude d’'un an et demi, noossvecruté 45 patients et

ils étaient tous inclus.

[I-1-1- IMC, age
Tableau IV : IMC et AGE
IMC AGE
MOYENNE 25.6 53
ECART- 553 15.3
TYPE
MAX 43.29 91
MIN 15.7 19

Dans notre population d’étude I'IMC moyen était Ble@kg/m?2 avec un minimum de
15,7kg/m2 et un maximum de 43,29kg/mz2.
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[I-1-2- Répartition selon la tranche d’age :

Tableau V: Les répartitions des tranches d’age sur la populion générale.

Tranche d’age nombre Pourcentage (%)
18 a 24 ans 2 4,44
(Jeunes)
25a35ans 4 8,89
(Adultes jeunes)
36 a 49 ans 11 24,44
(Adultes)
50 ans et plus 28 62,22
(agés)
Total 45 100

Parmi les recrutés, 62,22% étaient agés de plids avec une moyenne d’age de
53+15ans.
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[I-1-3- Répartition selon le sexe :

m FEMME
® HOMME

Fig n° 01: Répartition selon le sexe sur les N=45

Sur les 45 patients, 26 (57,78%) étaient de seaseutin et 42,22% de sexe féminin
Aprés I'analyse statistique nous avons trouvé P43

[I-2-Répartition selon la positivité de SAS

Parmi les 45 sujets hypertendus, 28 patients ave©DI> 10 événements
de désaturation/heure étaient étiquetés SAS pdsits 17 autres patients ayant des
ODI< 10 étaient SAS négatif.

Fig n°02 : Repartition selon la positivité du SAS

W SAS (-)
B SAS (+)
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11-2-1- BMI, age

Tableau VI : Répartition de I'IMC et age parmi les SAS positis

IMC AGE
MOYENNE 26 56
ECART- TYPE 5.8 13.5
MAX 43.29 81
MIN 18.14 21

Parmi les SAS positifs, 'IMC moyen était de 26kg/avec un maximum de 43,29
kg/m2 et un minimum de 18,14 kg/mz2.

L’age moyen était de56 ans avec un maximum de 8 N minimum de 21ans.

Tableau VII: Comparaison de I'IMC et de I'age de la populationd’étude et
les SAS positifs

IMC AGE
Population SAS positifs  Population SAS positifs
générale générale
MOYENNE 25,6 26 53 56
ECART-TYPE 5,53 5,8 15,3 13,5
MAXIMUM 43,29 43,29 91 81
MINIMUM 15,7 18,14 19 21

P 0.581 0.50¢
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Tableau VIl : Répartition selon la tranche d’age des SAS podi.

Tranche d’age Nombre Pourcentage (%)
18 a 24 ans (Jeunes) 1 3.57
25 a 35 ans (Adultes jeunes) 1 3.57
36 a 49 ans (Adultes) 6 21.43
50 ans et plus (agés) 20 71.43
Total 28 100

Apres un diagnostic clinique et paraclinique miaux, sur les 45 patients hypertendus,
28 soit 62,22% présentent un syndrome d’apnéeochmeil, largement plus de la

moitié. La prédominance des sujets agés (71,43%plas nette chez les patients
présentant un SAS.

[I-2-2- Répartition selon le sexe :

m FEMME
m HOMME

Fig n° 03: Répartition selon le sexe sur les SAS positifs
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Dans notre population d’étude et chez les sujetgrdistigués SAS positif, la
prédominance masculine a toujours été constat@eare huit pour cent (68%) étaient

de sexe masculin et 32% de sexe féminin.

[1-2-3- Classification selon la sévérité du SAS :

Fig n °04 : Classification selon la sévérité du SAS

Unité: %
B SAS NEGATIF

SAS LEGER
W SAS MODERE

m SAS SEVERE

33,33

Les données oxymétriques nous ont permis de ds$ef SAS selon le degré de

sévérité. Ainsi, nous avons eu les résultats cosunte

- Sujets normaux: lls étaient au nombre de 17 soit 37.78% de [aufadion

globale.

Le SAS était positif chez 28 patients soit 62.22M,effectif majoritaire
dans notre échantillon, et selon sa sévérité, mvoss pu les classer en 3
stades :

- SAS leger: 15 sujets étaient concernés, soit 33.33% desrteyphus (la
population totale), ou 53.57% des SAS positifs.

- SAS modéré Le SAS modéré représente 11.11% de la populafietade,
et 17.86% de la population positive.

- SAS sévere 17.78% de la population d’étude, et 28.57% deS $asitifs.
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[I-2-4- Les autres pathologies cardio-vasculairesetrouvées chez les hypertendus

avec SAS positif :

Sur les 28 cas a SAS positif, la majorité soit 6peésentent d’autres pathologies

cardiovasculaires associées a I'HTA ; rares santdes ou I'HTA est isolée (32%).

Fig n °05: Répartition selon les autres pathologies
cardiovasculaires associées a I'HTA chez les SAS positifs

B HTA + autres pathologies
cardiovasculaires associées

I HTA isolée
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Fig n 06 : SAS positif et autres pathologies card-vasculaire
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Parmi les sujets hypertendus (selon les critériesldsion) qui sont diagnostiqués SAS
positif, plusieurs pathologies cardio-vasculairas &é retrouvées associées a I'HTA et
SAS, ceci grace a un interrogatoire minutieux, @édnma apres des investigations para

cliniques cardiologiques telles I'électrocardiograen(ECG) et I'échocardiographie :

- Les pathologies cardiaques allant d’'une simple hypertrophie ventriculaire
droite (HVD) isolée jusqu’'a un tableau d’insuffisencardiaque globale
(ICG).

Chez ces sujets, le SAS est d’'une séverité absolue

- Les pathologies coronariennesallant d’'une simple crise d’angor répétitive
jusqu’a un tableau d’infarctus du myocarde (IDM)

Des signes d’ischémie myocardique cliniquement asgmatique ont été
révélés par 'ECG.
Chez ces patients, le SAS est d'une séverité |egaredéree.

- Les pathologies vasculaires cérébrales Chez quelques patients, des

antécédents d’accident vasculaire cérébral oneétguves.

- Les pathologies vasculaires périphériquesa type de crise hémorroidaire.

En gros, les plus fréquemment retrouvés sont I'gnglM, I'ICG et I'ischémie

myocardique.
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[I-2-5- Analyse des autres facteurs de risque :

[I-2-5-1-L’indice de masse corporelle

Tableau 1X: Comparaison entre IMC et SAS

IMC>30 IMC <30
Nombre des SAS positifs 7 21
Nombre des SAS négatifs 2 15

Statistiquement, la dépendance des deux varialbl€3, SAS) a un seuil de 5% n’est
pas confirmée.

Chi2 calculé =3,92 avec ddl = 1.

Fig n° 08: SAS positif/IMC
35,00 - 32,14
30,00 - 25,00
25,00 - 21,43
20,00 -
15,00 - 10,71 I W Sériel
10,00 -
500 - . 3,57
0,00 . ] . — .
S/PD NORM SURPD OBESITE OB MASSIVE

L'évaluation de la masse grasse repose entre autrdse calcul de I'Indice de Masse
Corporelle (ou IMC) qui tient compte du poids eti@éaille.
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Dans notre étude :
- 10,71% sont en sous-poids ;
- 39,29% ont un poids normaux ;
- 25,00% sont en surpoids ;
- 21,43% sont obéses et
-3,57% ont une obésité massive

Au total, 92,85% des patients ayant un SAS positif,un IMC de plus de 30 kg/mz2.

Fig n °09: Influence du poids sur la sévérité et la positivité du
SAS

BMI

moven
29 -

27 -

26 -

25 A

24 A

22 . . , . Sévérité et positivité du SAS
0ODI<10 ODI10A20 ODI20A30 ODI> 30

Le poids est un véritable facteur de risque ab$sh pour le coeur que pour le
syndrome d’apnée du sommeil. Dans notre échantilldmC moyen des sujets qui ont
une apnée sévere est plus bas que ceux des apngiqdérés. Mais il est toujours utile

de mentionner que I'obésité est un facteur deiastiHTA qui est modifiable.
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[1-2-5-2- Le tabac:

ODI moyen Fig n° 10 : Severité du SAS et tabagisme
30 -
24,44
25 -
20 17,68
15,34
15 -
Statut
10 - tabagique

NON FUMEURS ANCIENS FUMEURS FUMEURS

En plus des facteurs de risques cités ci-dessu$)dedu tabac n’est pas négligeable.
Les fumeurs actuels (jusqu’au moment de I'enregjisemt) désaturent en oxygene plus

que les non fumeurs. Les anciens fumeurs se troaemilieu.

[1-2-5-3- Alcool

Tableau X : Comparaison entre sujets alcooliques et non alobques et SAS

SUJETS SUJETS NON TOTAL
ALCOOLIQUES ALCOOLIQUES
SAS + 14 14 28
SAS - 5 12 17
TOTAL 19 26 45

L'alcool est aussi un facteur de risques modifiaptaur les hypertendus et aussi
aggravant pour le SAS.
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- Pour notre population d’étude, 19 patients sdcvaiques et 26 sujets non

alcooliques.

- 50% des SAS positifs (N=14) sont alcooliquesgtdurcentage pour les sujets
non alcoolique est identique, donc la moitié dgstswavec un SAS positif est

alcoolique et I'autre moitié ne I'est pas.

- 17 patients ont un SAS négatif. lls présentent % de la population générale
dont 5 sujets seulement sont alcooliques et 12ahcwoliques, respectivement
11,11% et 26,66%.

[I-2-5-4- Les pathologies de surcharge :

Fig. n ° 11: Troubles métaboliques sur la population général@\N=45).

M avec facteur de risque
métabolique

M sans facteur de risque
métabolique

Parmi la population d’étude, 40% des hypertendésetent des troubles métaboliques
associés a I'’hypertension artérielle.
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Fig n° 12: SAS / troubles métaboliques
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Fig n ° 13: Sévérité du SAS en fonction des facteurs de risque
métaboliques
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Fig n° 14 : ODI et facteur de risque métabolique
20,00

moyenne ODI (%) 19,49
19,50 -

19,00 -

18,50 -

18,00 -

17,50 -

17,22

17,00 -

16,50 -
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D’apres l'analyse des sujets présentant des treumiétaboliques, la majeure partie
d’entre eux ont été diagnostiqués SAS positif. Cise donc qu'il y a une nette
association entre les troubles métaboliques etAl8. $'association avec le diabéete,
surtout de type Il, est déja connue. L'associatwec I'’hypercholestérolémie (plus
frequemment rencontrée dans notre échantilloripgbdér uricémie pouvait étre liée a
I'obésité. Malgré tout, le SAS est plus sévéere clesz goutteux que chez les non

goutteux.

En général, les sujets ayant des facteurs de risgiabolique avaient un SAS plus

séveére gue les sujets n'ayant aucun antécédenbofiétze.
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[I-2-6- Analyse du traitemeni :

Apres I'oxymétrie de dépistage de I'apnée du sorhdeeious les patients hypertend
28 sujets soienb2,22% des caavaient été diagnostiquésAS positif Pour ces cas
positifs, une deuxieme nuit d’essihérapeutique a été effece, cela sous contréle

oxymétrique dans le but de la comparer a celle ad@remiére nuit pour évalu
I'efficacité du traitemen

La thérapeutique utilisée a été la ventilation aspion positive continue, en mc

autopiloté das le but d’avoir la pression moyenne efficace plauthérapeutiqu
ultérieure.

11 patients soit 39,28% des SAS positifs ont retessai thérapeutiqt

Fig. n °15: SAS et essai thérapeutigue

(Nombre de
patientM
18 '1
16 -
14 -
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10 -
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[I-2-7- Evolution clinique sous PPC :
Aucune évaluation de la qualité de vie (la somm#ediurne, la céphalée matinale,

troubles de la concentration et de la vigilancé#gration de I'humeur, troubles de la
sexualité, troubles de la mémoire et de l'attentiora pu étre observée aprés une nuit
de ventilation, La diminution de ces symptémefasiesentir au bout de 4 a 6 semaines,

a condition de porter le masque toutes les nudsr{b observance thérapeutique)

[I-2-8- -Evolution para clinique sous PPC :

Fig n° 16 : Amélioration de I'ODI sous PPC
ODI moyen
30 -
25,7
25 -
20 -
15 -
10 -
6,62
5 — L
O I T
ODI DE DIGNOSTIC ODI SOUS PPC
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Fig n°17: Amelioration de la fréquence cardiaque sous PPC
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Fig n °18: Amelioration de la saturation moyenne sous PPC
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En gros, des améliorations de presque tous lesngtmes étudiés ont été observés sous

essai thérapeutique par PPC.

- Pour I'index de désaturation par heure mesurée YODDDI moyen des
patients est descendu de 25.7 événements par he@ré2 apres PPC
(normalisation).

- Une nette augmentation de la saturation moyenn®ZSpoyenne) a été
observée (de 92% a 94%).

- Et pour la fréquence cardiaque (reflet de I'acfiviardiague): on note une
diminution du pouls moyen et du pouls maximal, afusune augmentation
du pouls minimal. L’écart entre les deux extrémigédonc diminué et le
coeur bat moins vite chez les sujets appareillé&ci €ant la conséquence de

la normalisation de la saturation nocturne.

[1-2-9- Cas isolés

Cing cas (5) isolés ont été identifiés. Ce samtosit des patients qui ne répondaient
pas a la ventilation par pression positive en madepiloté (mode obligatoire pour
I'identification de la pression moyenne efficacé)gai avaient vu leur SAS améliorés

aprés mise sous pression fixe.

Un cas unique d’apnée du sommeil de type centéd aécouvert (apres diagnostic de
confirmation par polysomnographie, réalisé en Fea@e cas unique ne répondait pas

a la PPC (que ce soit en pression autopilotée quession fixe).
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Fig n°19 : CAS ISOLES
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TROISIEME PARTIE : DISCUSSION ET SUGGESTIONS
Concernant le fond de notre étude sur le dépistdigeSAS chez les

hypertendus, la rareté de la bibliographie a étstedée. Par contre, nous avons trouve

plusieurs publications sur le dépistage d’HTA patoanesure au cours du SAS.

I-SUR TOUTE LA POPULATION D’ETUDE
I-1- Nombre de cas d’étude et période d’étude

Dans une période d’'un an et demi nous avons regieaul'étude 45 patients
hypertendus avec un signe clinique proche du SA&teCpathologie est encore
inconnue par plusieurs médecins prescripteurs atétains médecins n’'ont pas le
réflexe de faire une demande de dépistage de S8, ihest normal d’avoir peu de
patients dans une aussi longue période.

Des études prospectives réalisées au Vietnanpuigideler janvier 2008
jusqu’é fin juillet 2010, ont fait ressortir 263 tfants qui présentaient des signes
clinigues du SAS. Cette étude est la premiére s@aliau Vietnam révélant les
caractéristiques du SAS chez un groupe de sujetgésentant a 'Hbpital Cho Ray
(48).

Cette étude est différente de notre rechercheetas létudes étaient orientées
vers l'association SAS et HTA alors que nos rediesaoncernent I'association HTA
et SAS.

Dans nos recherches, nos n'avons pas trouvé d’atuce sur I'association de
HTA/SAS, mais par contre, une hypertension attér{@TA) est retrouvée chez 30 a
50 % des patients atteints de syndrome des apnéssrdmeil (49). Concernant la
période d’étude , les deux recherches sont prochele 'autre.

[-2- L’age et le sexe
Dans note série I'age est compris entre 19 aA4 ans c'est-a-dire 'age adulte

avec une moyenne d'agé de:35% ans.

Selon I'étude faite au Vietnam, I'age de leursigras était supérieur a 16ans
(48). Une autre recherche effectuée a Lyon- Frammatre un age moyen de 66+10ans
(50).
La fourchette d’age des patients dans notre séti@entique a celle des autres études.

Nous avons retrouvé une prédominance masculine 7de8% contre 42,22% de
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femmes. De méme au Vietnam, parmi 263 sujets, @07des hommes (79%) et 56 des

femmes (21%), donc encore une prédominance masculin

Tableau Xl : Comparaison de la moyenne d’age

AGE MOYEN
VIET NAM 50 + 14ans
LYON France 66 £ 10ans

Donc on peut dire que notre fourchette d’age esfartme a celle des autres études
internationales.

[-3- I'MC

Selon notre étude, nous avotrsueé un IMC moyen de 25,6kg/mz.
Dans I'étude faite a Lyon Frai(g®), ils ont trouvé un IMC de 26+5kg/mZ.

Ce résultat est identique a celui de notre reckeerch

[I-SUR LES SAS POSITFES

[I-1- Nombre de cas positifs

Malgré le peu de cas dans la population d’étudasravons pu trouver 28
patients qui sont positifs apres I'oxymétrie noogjrce qui correspondent a 62,22% de
la population d’étude.

Ce résultat est proche de celui de Lyon Francesjuile 59% (10).

Dans I'étude que COLL et LAVIE ont faite sur 267&tipnts qui avaient tous
éte explorés par polysomnographie, ils ont troudo3de SAS modérée (IAH
10a30 /heure) et 54% de SAS sévere (IAH >50/hef@®) c'est-a-dire, a peu prés le

méme résultat.
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I-2- Age
Selon nos résultats, 'dge moyen pour les SAStifosst de 56+15,3 ans

dont on peut déduire la prédominance des sujets. &Yailleurs, 'dge minimum des

SAS positifs est de 21 ans avec un maximum d’&ggldans.

Selon nos recherches, nos avons trouvé des etaieernant I'age des
apneéiques seulement mais pas sur les hypertequhésqaes. La prévalence du SAS
augmente linéairement avec I'dge mais atteint atepl ou s’'abaisse apres I'age de 60
ans, d’'apres les résultats du « Sleep Heart H&&4ltlly » sur [I'épidémiologie du SAS
chez l'adulte (52, 53, 54).

[I-3- Selon le sexe

Nos résultats montrent une prédamce masculine de 68%

Selon I'étude faite au Vietnam &tHong Kong, cette prédominance
masculine a été encore retrouvée (48, 54).

Nous pouvons en déduire que nosilteds rejoignent les autres études

internationales.

I1-4- Selon la sévérité du SAS

Tableau XlI : Tableau comparatif de la sévérité du SAS

SAS léger SAS modeéré SAS sévere
Notre étude 53,5% 17,78% 28,57%
Selon LAVIE et 10% 36% 54%

COLL

Dans notre étude, ce sont les SAS légers qui prie@mmavec plus de la moitides
SAS positifs. Le SAS sévere est en deuxieme poséide SAS modéré en troisieme
position.

Par contre, selon LAVIE et COLL (49), chez les gats apnéiques, on constate une
prédominance des SAS seéveéres, représentant plla deitié de leur population
d’étude.
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Cette différence de résultats est surement duaomobre des cas inclus, et il est
possible que nous patients soient dépistés plus tét

[I-5- Autres pathologies cardiagues associées

Nous avons trouvé d’autres pathologies cardiagsssciéées a I'HTA et SAS telle que :
I'angor, IDM, Insuffisance cardiaque globale, HVEardiopathie ischémique, AVC.
Ces pathologies associées représentent 64,28%A%pdsitifs.

Ce chiffre est inquiétant car selon la littératfeb), les patients en insuffisance
cardiaque présentent particulierement souvent ({jasg0%) un SAS. Les patients
souffrant de cardiopathie et coronaropathie aésscd un SAS non traité ont un risque
de mortalité nettement accru comparativement a cglix1’'en ont pas. De plus, les
patients SAS ont un risque de maladie cardiovaseujasqu’a cinq fois plus éleve,
indépendamment d’autres facteurs de risque. Dsapeéude faiteau VIET NAM sur
263 patients et qui avait retrové 87,1% de SAStif®si0% d’entre eux seulement
auraient une ou plusieurs pathologies cardiagassceées (48) contrairement a notre
étude (64,28%). Mais dans celle de Lyon-France, &0)les cardiopathies ischémiques
et cardiopathies dilatées, ils ont trouvé 90,8%gqueest encore plus inquiétant que

notre étude.

Tableau XllI : Comparaison des pathologies cardiaques associéa®c le SAS

Cardiopathie ischémique  Cardiopathie dilatée

Notre étude 17,86% 14,28%

Lyon-France 59% 31,8%
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[I-6- Les autres facteurs de risques sur les SAS pihifs

[1-6-1- IMC
Nous avons classé, selon les résultats de l'indeeanasse corporelle, le surpoids,
I'obésité, ou I'obésité massive. Au total, 50% &&#sS positifs sont tous obéses.
Comparé au Vietham, 35% seulement étaient obes@&3patients(48,56).
Nous pouvons en déduire que cette inégalité ddtagswest surement due au nombre

des patients inclus.

[I-6-2- Tabac et Alcool
Nous n’avons pas trouvé de bibliographie concerdanttres études faites sur le tabac

et I'alcool chez les apnéiques hypertendus. Darays nous contenterons des résultats
de notre étude avec 14 patients sur les 28, geinétalcooliques et 24,44% des fumeurs

apneiques.

[1-6-3- Les pathologies de surcharge
-'association SAS et diabete, surtout diabéteetyp

révélent 19,34% dans notre étude. L’associati@t & diabéte surtout de type Il était

déja connue (57).

- Selon I'hypercholestérolémie nous avons trouv®2%
des SAS positifs.

Une étude récente a notamment montré qu'il existaie corrélation entre
'augmentation de I'ODI et la baisse du HDL choéeet d'une part, et I'élévation des
triglycérides d’autre part. Par ailleurs, il exrsié un effet du traitement par PPC sur
I'élévation du HDL-cholestérol, une augmentation5g@% a été constatée en six mois
de traitement par pression positive continue, samzdification du traitement
hypocholestérolémiant (58).

-La goutte et I'hyperuricémie : 28,67%.

Selon notre études, parmi les SAS positifs,beasomp des sujets goutteux, mais selon
nos recherches, nos n‘avons pas trouvé d'autreeésud les HTA-SAS concernant

['uricémie.
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[II-SUR L’ESSAI THERAPEUTIQUE

Notre étude montre que 62,22% de notre patient
présentent un SAS positif diagnostiqué par I'oxymeénocturne. Normalement, tout
patient ayant un ODI>10 évenements par heure divé tine autre oxymétrie nocturne
la deuxiéme nuit. Mais cette fois-ci, avec un PRCagt un appareil de ventilation a
pression positive continue, pour évaluer I'effi¢@cilu traitement, seulement 39,28%
des SAS positifs avaient fait leur essai thérapeeti ce qui pose encore un probléme ;
d’abord un probléme pécuniaire car le prix d'un PEXC d’environ de 1.000 a 2.000
euros et la location pour une nuit d’'un apparéleve aux alentours de 50.000 a 60.000
Ar a domicile et 20.000 a 30.000Ar a I'Hé6pital. Ples, il est difficile de convaincre les
patients de porter la machine toute la nuit castgy@nant pour eux.

Selon les équipes de recherche du Vietnam, jusqu'a
maintenant, le traitement par PPC est le traiterfeeptus efficace contre le SAS et la
PPC peut signifier le début d’'une vie nettementllmgie. La PPC est indiqguée dans
plus de 50% des patients au Vietnam. Cependargstildifficile de persuader les
patients a accepter ce mode de traitement pourephgsraisons : au Vietnam, il n'y a
pas beaucoup de patients qui peuvent acheter Fajppar il coute assez cher (1 000 - 2
000 euros) et plusieurs d’entre eux trouvent qappareil est génant. Dans la majorité
des pays asiatiques, les patients doivent paygpdi®il eux mémes et le prix élevé est

un des facteurs contraignants de son usage (48).
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l1I-1- Selon I'ODI

Tableau X1V : Comparaison entre L'ODI avant et aprés L’essailhérapeutique

ODI  moyenne. événemen Avant PPC Apres PPC
/heure

Notre étude 25,7 6,62
Au Vietnam 59,9+/- 23 3,6+/-0,9

Selon la comparaison entre notre étude et cella gt faite en Vietnam, 'ODI moyen
apres I'essai thérapeutigue montre une différeac@aur les Viethamiens, ils arrivent a
baisser de 3,6 événement/heure I'ODI aprés traiéerf#@8) alors que pour nous, nous

ne sommes qu’a la moitié de leur valeur (6,62%).

[lI-2- Selon la fréquence cardiaque
La fréquence cardiaque maximum lors de I'oxymétoeturne de dépistage est

de 102 pulsations /min, qui descend a 91 pulsafioins apres I'essai thérapeutique. De
méme pour la fréquence cardiague moyenne qui \d&i&4 pulsations /min a 66

pulsation /min. Nous pouvons en déduire que le deatirmoins vite lors de I'essai

thérapeutique et que la tension artériel baissesiAdonc, l'utilisation de la pression

positive continue (PPC) est bénéfique pour les tigpdus associés au syndrome
d’apnée du sommeil.

D’ailleurs, I'effet antihypertenseur duiteement par PPC est bien démontré dans
plusieurs études prospectives randomisées et daeraglus générale, I'analyse de la
littérature permet d’espérer une baisse moyennaeksion artérielle de 5 a 10 mmHg
sous l'effet d’'un traitement par PPC bien calil&® (

Une suggestion est a envisager ; c’egtaiter le SAS pour les hypertendus qui
vont diminuer leur tension artérielle alors dglU’parait raisonnable d’appliquer aux
patients hypertendus atteints d’AOS les recommanuatde la Société Européenne
(ESH) en cas d’HTA associée a un haut risque caadirulaire, c’est de traiter le SAS
en méme temps que les pathologies cardiagues tsit Ighysique du patient le
permet(59).
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[1I-3- Selon la saturation en oxygéne
La saturation périphérigue en oxygene augmenéaizd

apres l'essai thérapeutique qui variait de 92% %.94a PPC était bénéfique pour nos
patients. Cette augmentation de la saturation ggeme est aussi importente et a pour
réle la prévention d’hypoxie pour les organes nebMous pouvons encore tirer une
conclusion que le traitement des SAS chez les Ismpedus est nécessaire pour la
prévention des complications dues a I'hypertenaitérielle.

Papport a notre recherche, nous n'avons pas trouvé
d’autre recherche concernant I'évolution de la rsdilbn en oxygene chez les

hypertendus apnéiques.

IV- Mode autopiloté et fixe pour les PPC
Selon les résultats de notre essai thérapeutigpatients

seulement ne répondent pas au PPC sous autopilaié.en changeant en mode fixe
leur résultat évolue en mieux. En mode autopilatdixe, I'objectif pour le traitement

est le méme: soulager les patients souffrant de&S SA baisser leur tension
artérielle durant leur traitement. Nous pouvonsuitédque I'objectif est atteint pour les

deux modes.

Par ailleurs, selon nos recherches, lors d'un écheac
traitement par PPC, on a recouru a I'Orthése d@amandibulaire et a la chirurgie
(60).

V- Sur le SAS central
Nous avons trouvé un cas de SAS de type centrdllda@hagnostique a été fait

en France. Ce type de SAS est rare mais existe raéiadagascar. Nous avons un
probleme pour I'essai thérapeutique de ce patiantdans tout Madagascar, nous ne
disposons pas d’appareil spécialisé pour I'essaapeutique des SAS de type central.
Par contre a I'étranger, ils disposent de cet apaour le traitement de ce type

d’apnée.
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VI- Evolution clinique
Nous n’avons pas réalisé d’évaluation de la qudkt&ie (la somnolence diurne,

la céphalée matinale, troubles de la concentragiode la vigilance, altération de
I'humeur, troubles de la sexualité, troubles denkemoire et de I'attention) aprés une
nuit de ventilation. La diminution de ces sympt8nse fait sentir au bout de 4 a
6 semaines selon la littérature, a condition deéepde masque toutes les nuits (bonne
observance thérapeutique). Par ailleurs, selonétude sur I'observance thérapeutique
sortie en 2010 (61) parmi les symptébmes les plusitément liés a I'observance on
retient la baisse de l'asthénie diurne, 'amélioratdes troubles de I'humeur et un
meilleur contr6le de I'HTA, et une évolution dedrag symptomes : la diminution de la
nycturie, I'amélioration de la somnolence sur kuliprofessionnel, la diminution des

troubles de la mémoire, 'amélioration des céplal€Bableau XV).

Tableau XV : Amélioration clinique avec I'appareillage et 'obsevance (61)

Questionnaire Nombre %
A- Moins de coup de fatigue dans la journée 186 76%
B- Moins d'éveils nocturnes pour uriner 109 44%
C- J'ai moins sommeil sur le lieu du travall 55 22%
D- Moins de maux de téte 76 31%
E- Amélioration de I'humeur 70 29%
F-Amélioration de la tension artérielle 100 41%
G- Meilleure capacité de concentration et de 48 20%

mémoire
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VII- SUGGESTIONS

Concernant le SAS, il est indispensable de donrdes formations a des
médecins généralistes, ou spécialistes pour une anjsur concernant cette pathologie
qui est encore méconnue a Madagascar et aussi dampaitre aux populations

générales I'existence de cette pathologie.

Deuxiemement, devant tout hypertendu, il faut tatgaechercher les facteurs de risque

du SAS et il faut toujours faire le dépistage plesrsujets suspects.

Troisiemement, créer des unités de sommeil au nainsveau des CHU pour faciliter
le dépistage car actuellement il n'y a que deuxtresnqui explorent le sommeil a
Madagascar ; ce sont L'UNITE de SOMMEIL qui se treiau CHU-A Fenoarivo et le

Service de Pneumologie du CHU Toamasina.

Quatriemement, demander des aides financieresrteusunatérielles, a des ONG et a
I'Etat puisque les matériels concernant le dégestat le traitement du SAS sont tres
chers. Puis faire des promotions pour le dépisétde traitement au niveau des unités

de sommeil.

Enfin, nous suggérons que le SAS fasse partieatgsurs de risque non modifiables

pour les hypertendus.
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PERSPECTIVES

72Nz

dépister ou méme diagnostiquer un syndrome d’aguné&®mmmeil.
Il est aussi tres utile pour le suivi des pdtesous traitement afin

d'évaluer l'efficacité de ce dernier.

Il est quand méme nécessaire de mentionner quegniéie nocturne

connait quelque fois des limites :

Par exemple, pour le syndrome d’apnée du sommeiteda (c'est-a-dire,
avec une valeur de l'index de désaturation en axgge trouvant entre 5 a
10 événements de désaturation par heure, clasggifeédans notre
échantillon), alors que les symptomes diurnesuenaxrturne de la maladie
sont présents chez certains, une exploration gipsoondie avec un outil
de diagnostic plus performant comme la polygrapieetilatoire (ceinture
abdomino-thoracique + oxymétrie + capteur de flasal), ou méme la
polysomnographie (polygraphie ventilatoire + éledt pour EEG + capteur
de ronflement + capteur de position) s’avére spdnsable dans le but de
quantifier et de diagnostiquer avec certitude Btemce des apnées chez ces
sujets, et aussi pour la confirmation des apnéetsates.

Notre recherche continue encore dans le but d’awvoéchantillonnage plus
représentatif afin de connaitre la fréquence dgpEntension artérielle sur
les sujets diagnostiqués SAS positif, ce qui cotepénotre enquéte sur la
Co-morbidité SAS-HTA.

Apres ces résultats préliminaires, une étude adgraéchelle est souhaitable
pour avoir une idée sur 'incidence et la prévaéeda syndrome d’apnée du
sommeil par rapport a la population générale, sdnti aussi a chercher s'’il y
a des particularités chez les Malgaches par ra@portautres (caucasiens,

Afro-Américains, Asiatiques,...).
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CONCLUSION

En conclusion, presque tous nos résultats rejoigremiles des autres études

internationales :

- Les personnes arisque :

— la pathologie touche plutét les hommes que lesrfem

— la tranche d’age la plus touchée est surtout ldgeinquante ans et plus.
- Etles facteurs de risque : les plus fréequentegtai

— Les troubles métaboliqgues comme le diabéte.

— Le tabagisme.

— L’obésité

D’autres pathologies cardio-vasculaires assoc#&ébypertension artérielle ont été

retrouvées surtout chez les patients déclarés SAiEfp

Du point de vue thérapeutique (résultat de la deurinuit d’essai thérapeutique), nous
constatons que le traitement par PPC est bénébiouieles hypertendus car cela abaisse
leur tension artérielle, mais un seul cas n’a gg®mdu au traitement par PPC, c’était
notre cas isolé d’apnée du sommeil de type cerias. améliorations concernant les
parametres oxymeétriques (SpO2 moyen, fréequenceiacae ODI) ont pu étre
appréciées chez le reste des patients qui onfadeuxieme nuit d’essai thérapeutique,

justifiant donc la nature obstructive de I'apnée.

Notre étude continue dans le but d’avoir un échantiage plus représentatif afin de
connaitre la fréquence de I'hypertension artérislle les sujets diagnostiqués SAS
positif, ce qui complétera notre enquéte sur laangaissance de la comorbidité du

SAS chez les hypertendus.
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QUESTIONNAIRES SAS

DATE : Adressé(e) /

SIGNES D'INCLUSION :

ETAT CIVIL :

Noms et prénoms :

Adresse et téléphone :

Date de naissance :

Sexe :

Situation de famille :

Profession :

EVALUATION DU SOMMEIL :

Heure de coucher : lever : Temps de sommeil :

Difficulté d’endormissement (en min) :

Ronflement :

Apnée pendant le sommeil :

Réveil nocturne : nycturie :

Céphalées matinales :

Contractions musculaires nocturnes :

Qualité de sommeil :

QUESTIONNAIRES D’EPWORTH :

Assis entrain de lire : en regardant la TV : assis inactif (réunion):
Passager en voiture : allongé I’apres midi : en parlant & quelqu’un :
Assis au calme apres un repas sans alcool : au volant a ’arrét quelques minutes :
Total : permis de conduire :

Troubles de mémoire ou de I’attention :

BIOMETRIE :

Poids actuel : a20ans: ilya2ans: poids maxi :
Taille (m) :

ALCOOL (j) et TABAC (1) :

MALADIES ASSOCIEES :

ORL : amygd : aden : septoplastie: UVPP: rhinosin:

PNEUMO: asthma: bpco: pneumothor: 0:
CARDIOVASCU: HTA: angor:  IDM: o:

NEURO: depression : AVC: 0:

ENDOCRINO, METABOLIQUE :

Diabéte : uricémie : cholestérol : hypothyroidie : 0:
MEDICATIONS :

Générale :

Hypnotiques :

OXYMETRIE DE DEPISTAGE :

Date :

Saturation mini :

Saturation moy :

Saturation<90% :

ODI :
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RESUME
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ou non : N=45 et ayant bien rempli la fiche de eggrsement et réalisé correctement
I'oxymétrie nocturne.

Nous avons fait I'étude statistique sur les paraeséet Age, sexe, BMI, SAS positifs,
pathologies associés, trouble métaboliques et'sssai thérapeutique.
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