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Résumé Cette revue résume la littérature sur l’épidémiologie du syndrome d’apnées-
hypopnées obstructives (Sahos) de l’adulte principalement à partir d’études de population et
de cohortes. Malgré des méthodologies différentes, les comparaisons ont mis en évidence des
prévalences similaires du Sahos dans plusieurs régions géographiques différentes et parmi des
groupes ethniques variés. Les facteurs de risque incluent l’obésité, l’âge, le sexe, la ménopause
et la race. De nombreuses pathologies sont associées au Sahos dont l’hypertension artérielle,
l’accident vasculaire cérébral, la maladie coronaire, l’insuffisance cardiaque, la mortalité car-
diovasculaire, la résistance à l’insuline et les dysfonctions neurocognitives dont la somnolence
qui est responsable du risque accidentel. Les relations de causalité avec le Sahos ne sont pas
encore précisées pour toutes ces maladies, mais les études épidémiologiques en cours sur de
larges cohortes devraient permettre de les éclaircir dans le futur. En raison de la progression

de l’épidémie d’obésité et de l’insuffisance du diagnostic du Sahos, son retentissement éco-
nomique est important pour les systèmes de santé. Des stratégies doivent donc être mises en

s à son diagnostic.
place pour améliorer l’accè
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Summary This review summarizes the literature concerning the epidemiology of obstructive
sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) in adults mainly from population and cohort studies.
Despite different methodologies, comparisons have shown similar prevalences in several coun-
tries and among various ethnic groups. Risk factors include obesity, age, gender, menopause,
ethnic origins and craniofacial abnormalities. Numerous diseases are associated with OSAHS,
such as systemic hypertension, stroke, coronary disease, heart failure, cardiovascular mortality,
insulin resistance and neurocognitive dysfunctions among which hypersomnolence is responsible
for accidental risk. Causal relationships between OSAHS and most of these diseases are not yet
certain but ongoing epidemiological studies will allow to clear the relationship in the near
future. Due to the epidemics of obesity and the low-rate of screening for OSAHS, its economi-
cal burden is large for the health systems. Strategies should be set up to improve access to the
diagnosis of this disease.
© 2010 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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révalence et incidence du syndrome
’apnées-hypopnées obstructives

partir des années 1990, nous disposons de données
ables concernant la prévalence et l’incidence du syndrome
’apnées hypopnées du sommeil (Sahos). En effet, plusieurs
tudes épidémiologiques menées sur de grands échantillons
eprésentatifs de la population générale, ont été réali-
ées dans des régions très diverses du globe telles que les
tats-Unis, l’Australie, l’Espagne, la Chine, et la Corée. La
révalence du Sahos semble assez homogène à l’échelle
lanétaire et sans différences évidentes entre les pays déve-
oppés et ceux en voie de développement. La prévalence du
ahos est de 3 à 7 % de la population adulte masculine et
e 2 à 5 % de la population adulte féminine. Il est tout à
ait licite de supposer qu’au moins une partie de la discrète
ariabilité de prévalence observée entre les études, soit la
onséquence d’hétérogénéités méthodologiques concernant
’échantillonnage, la définition de Sahos et/ou la technique
’enregistrement polygraphique [1].

Dans la cohorte du Cleveland Family Study (n = 286,
ommes 28 %, 37 ± 12 ans), l’incidence du Sahos a été de
6 % et de 7,5 % pour un index d’apnées-hypopnées (IAH)
upérieur ou égal à 10/h et supérieur ou égal à 15/h, res-
ectivement, sur une période de suivi de cinq ans [2].

L’étude de Newman et al. a montré sur 2968 sujets de
a Sleep Heart Health Study (SHHS), pour une période de
uivi de 8,2 ans, une incidence de Sahos modéré à sévère
IAH ≥ 15/h) de 11,1 % chez les hommes et de 4,9 % chez les
emmes [3].

acteurs de risque du syndrome
’apnées-hypopnées obstructives

bésité
e nombreuses études épidémiologiques ont clairement mis
n évidence que l’obésité est un facteur de risque majeur
u Sahos affectant à la fois sa prévalence et son évolution
ans le temps.
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On estime qu’environ 60 % des porteurs d’un Sahos ont
ne surcharge pondérale ou une obésité [4]. Les résultats de
lusieurs études longitudinales montrent que environ 58 %
e la prévalence du Sahos (IAH ≥ 15/h) est attribuable au
urpoids [5].

Des données issues de la cohorte de Wisconsin (Wisconsin
leep Cohort Study) montrent que la variation du poids est
n déterminant important de progression (ou de régression)
u Sahos. Ainsi, une augmentation d’une déviation stan-
ard de l’index de masse corporelle (IMC) a été associée
une augmentation du risque de Sahos de quatre fois [6].
’autres données publiées plus récemment à partir de la
ême cohorte (n = 690 [H 56 %], 46 ± 7 ans, suivie sur quatre

ns) montrent qu’une augmentation de l’ordre de 10 % de
’IMC multiplie le risque d’avoir un Sahos modéré ou sévère
ar un facteur 6 et augmente de 32 % l’IAH. En revanche, une
iminution de 10 % de l’IMC diminue de 26 % l’IAH [7].

L’influence du poids sur la progression du Sahos a été éga-
ement vérifiée dans la cohorte du Cleveland Family Study.
’IAH a été associé de façon indépendante à l’IMC [2].

La valeur prédictive des mesures anthropométriques
eflétant l’obésité centrale en tant que facteur de risque de
ahos indépendamment de l’IMC, reste un sujet de contro-
erse. Dans la cohorte de Wisconsin, les variations des
érimètres cervical et abdominal n’ont pas été associées à
a progression (ou à la régression) de l’IAH après ajustement
our l’IMC [6].

En revanche, une analyse transversale des données de la
ohorte de la SHHS montre que chez des sujets adultes, le
isque de Sahos modéré à sévère défini par un IAH supérieur
u égal à 15/h est associé de manière indépendante à l’IMC,
ais également aux périmètres cervical et abdominal [3].

’IAH a été associé au rapport taille-hanche dans la cohorte
u Cleveland Family Study après ajustement pour l’IMC [2].

Enfin, le lien entre obésité et Sahos ne semble pas
quivalent dans toutes les tranches d’âge. Ainsi, une ana-
yse transversale de la SHHS (n = 5615 dont 2648 hommes,
0—98 ans) montre que l’influence de l’IMC sur le risque
’avoir un IAH supérieur ou égal à 15/h diminue progres-

ivement le long de la vie. En effet, pour une augmentation
,3 kg/m2 de l’IMC (soit +1 SD), le risque d’avoir un IAH supé-
ieur ou égal à 15/h est de 2,0 (risque relatif, soit +100 %) à
0 ans et de 1,3 (soit +30 %) à 80 ans [8].

(164588)



mpli

d
l
l
s
d
l
l
l
s
a
m
p
u
q

m
(
p

F
m
v
e
r

q
g
d

M
e

L
c
d
c
e
a
o
A
o
q
f
a
m
u
a
a
e
q
f
d
c

© 2011 Elsevier Masson SAS. 
Épidémiologie du Sahos du sommeil de l’adulte et de ses co

Âge

La prévalence de troubles respiratoires apnéiques du som-
meil et celle du Sahos est très élevée chez les sujets âgés.

La première grande étude s’intéressant à la prévalence
du troubles respiratoires apnéiques chez des sujets âgés
(n = 427, 65—99 ans) a été publiée par Anconi-Israel et al. en
1991. Ces auteurs ont rapporté une prévalence de troubles
respiratoires apnéiques du sommeil (IAH ≥ 10/h) de 70 %
chez les hommes et de 56 % chez les femmes [9].

Plus récemment, deux études de cohorte ont été menées
en Pennsylvanie par Bixler et al. Dans la première étude
(n = 741 hommes), la prévalence d’un IAH obstructives supé-
rieur ou égal à 10/h était de 3,2 %, 11,3 % et 18,1 % pour
les tranches d’âge de 20—44, 45—64 et 65—100 ans, respec-
tivement. En prenant la tranche d’âge plus jeune comme
catégorie de référence, le risque d’avoir un IAH obstructives
supérieur ou égal à 10/h était augmenté de 6,6 fois chez les
sujets de plus de 65 ans [10]. Dans une analyse séparée chez
les femmes (n = 1000), la prévalence d’un IAH obstructives
supérieur ou égal à 15/h1 était de 0,7 %, 1,1 % et 3,1 % pour
les tranches d’âge de 20—44, 45—64 et 65—100 ans, respec-
tivement [11].

Bixler et al. ont montré une augmentation progressive
de la prévalence de Sahos avec un pic entre 50 et 59 ans
et une diminution à partir de la soixantaine. Cela pourrait
paraître contradictoire si l’on rappelle que la même étude
montre que la prévalence des troubles apnéiques du som-
meil ne fait que progresser le long de la vie (le paragraphe
précédent). Les auteurs discutent cet aspect et suggèrent
que probablement les troubles respiratoires apnéiques du
sommeil se répercutent différemment sur le plan des symp-
tômes au-delà de la soixantaine et insistent sur la nécessité
d’adapter les critères diagnostiques du Sahos en fonction de
l’âge [10].

Plus récemment, Young et al. ont montré une augmenta-
tion progressive de la prévalence de Sahos jusqu’à l’âge de
60 ans environ dans la cohorte de la SHHS (n = 5615). Cepen-
dant, à la différence des données de Bixler et al., cette
progression stagne en plateau à partir de la soixantaine.
Cette étude a montré également qu’une augmentation
d’âge de dix ans est associée à une augmentation de 24 %
du risque d’avoir un IAH supérieur ou égal à 15/h [8].

Genre

L’étude de Young et al. a également montré que comparés
aux femmes, les hommes ont un risque augmenté d’avoir un
IAH supérieur ou égal à 15/h, avec des risques relatifs de
2,70 et 1,71 avant et après ajustement pour l’IMC, le péri-
mètre cervical et le rapport taille/hanche, respectivement
[8].
En 2005, Newman et al. ont montré une incidence
du Sahos plus importante chez les hommes (n = 2968 [H
45 %], 62 ± 10 ans). L’incidence de Sahos modéré-sévère
(IAH > 15/h) sur cinq ans de suivi a été de 11,1 et 4,9 %
chez les hommes et les femmes, respectivement. Ces

1 Noter que le seuil d’IAH n’est pas le même dans les deux études
menées dans la même cohorte [10,11].
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onnées d’incidence sont probablement sous-estimées car
es auteurs ont appliqué des critères assez stricts pour
a définition des apnées et des hypopnées, qui devaient
’accompagner d’une désaturation d’au moins 4 % [3]. La
ifférence d’incidence (et de progression) du Sahos entre
es hommes et les femmes persistait après ajustement pour
’âge, le périmètre abdominal, l’ethnie et le poids lors de
’inclusion. En comparaison avec les sujets ayant eu un poids
table le long de la période de suivi, les sujets masculins
yant pris plus de 10 kg ont multiplié par 5,2 le risque de
ajorer leur IAH à plus de 15/h. En revanche, cet effet du
oids sur l’IAH a été moins important chez les femmes car
ne variation pondérale de la même magnitude n’a entraîné
u’une augmentation de 2,55 fois du même risque [3].

Les données des études de la cohorte de Pennsylvanie
ontrent une prévalence du Sahos de 3,9 % chez les hommes

n = 741) et de 1,2 % chez les femmes (n = 1000), soit un rap-
ort H:F à 3,3:1 [10,11].

Une analyse longitudinale de la cohorte du Cleveland
amily Study (n = 486; 31,6 ± 17,9 ans; 60 % de femmes) a
ontré, sur un suivi de cinq ans, une augmentation de pré-

alence d’un IAH supérieur ou égal à 15/h chez les hommes
t chez les femmes, de 13,7 à 23,4 % et de 5,3 à 11,4 %,
espectivement [12].

Enfin, les données de la Cleveland Family Study montrent
ue l’influence du genre sur le risque de Sahos diminue pro-
ressivement en fonction de l’âge pour devenir nulle à partir
e la cinquantaine [2].

orphologie crâniofaciale et facteurs
thniques

es anomalies et/ou le type de conformation crâniofaciales
onstituent également un facteur de risque et de sévérité
u Sahos, notamment chez les sujets non-obèses et dans
ertains groupes ethniques. Elles pourraient, par exemple,
xpliquer pourquoi la prévalence de Sahos dans les pays
siatiques (Chine, Inde, Corée) n’est pas inférieure à celle
bservée dans des pays occidentaux (États-Unis, Europe,
ustralie) malgré le poids relatif plus important du facteur
bésité dans ces derniers [1]. En effet, il a été démontré
ue les caractéristiques anatomiques crâniofaciales sont un
acteur déterminant de la sévérité du Sahos chez des sujets
siatiques par rapport aux caucasiens et cela indépendam-
ent de l’âge et de l’IMC [13]. Redline et al. ont trouvé

ne augmentation de la prévalence de Sahos chez les jeunes
fro-américains âgés de moins de 25 ans. Ils ont montré une
ssociation entre l’IAH et l’hypertrophie du voile du palais
t/ou linguale [14]. Enfin, Anconi-Israel et al. ont montré
ue les afro-américains de plus de 65 ans ont plus de deux
ois le risque de Sahos sévère comparé à des caucasiens
ans la même tranche d’âge, après ajustement des facteurs
onfondants [15].

utres facteurs de risque

onflement et pauses respiratoires

’étude de Young et al. portant sur un échantillon de
615 sujets (SHHS) a montré que le ronflement quoti-
ien, le ronflement très bruyant et les apnées observées
réquemment par l’entourage du patient sont associés

N (164588)
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une augmentation du risque d’avoir un IAH supérieur
u égal à 15/h, avec des risques relatifs de 2,9, 4,0 et
,0 respectivement [8].

acteurs hormonaux
ertaines conditions dont la grossesse, l’acromégalie,

’hypothyroïdie et la polykystose ovarienne ont été asso-
iées au Sahos dans des nombreuses études cliniques, mais
l manque des données épidémiologiques à ce sujet [1].

Les données du volet féminin de la cohorte de Penn-
ylvanie montrent que des facteurs hormonaux influencent
a prévalence du Sahos. Ainsi, celle-ci a été assez
odeste chez les femmes préménopausiques (0,6 %) et post-
énopausiques sous traitement hormonal substitutif (1,1 %).

n revanche, la prévalence du Sahos est relativement éle-
ée chez les femmes post-ménopausiques sans traitement
ormonal substitutif (5,5 %). Il faut noter que ces chiffres
orrespondent à des Sahos modérés ou sévères (IAH ≥ 15/h)
11].

érédité
es analyses de ségrégation génétique de la Cleveland
amily Study montrent que 35 % de la variance de l’IAH
eut être expliqué par des facteurs génétiques [16]. Red-
ine et al. ont étudié 561 membres appartenant à 91 familles
t trouvé que les sujets ayant un proche parent atteint de
ahos ont un risque augmenté d’être porteurs de la maladie.
n outre, ce risque augmente de manière proportionnelle au
ombre des proches parents malades [17]. Il a été évoqué
ue les facteurs génétiques pourraient intervenir à plusieurs
iveaux dont la morphologie crâniofaciale, le volume des
issus mous oropharyngés, le contrôle de la ventilation et
ême les caractéristiques de la distribution régionale du

issu adipeux [18—22].

abagisme et prise d’alcool
e tabagisme actif est un facteur de risque de Sahos reconnu
ans plusieurs études [23—26]. Les effets pro-inflammatoire
t cytotoxique de la fumée de cigarette semblent avoir
n rôle physiopathologique par le biais d’une altération
es propriétés mécaniques et fonctionnelles des fibres ner-
euses de la muqueuse des voies aériennes supérieures
ntraînant ainsi une augmentation de leur collapsibilité pen-
ant le sommeil [1].

Plusieurs études cliniques montrent que la prise d’alcool
vant le sommeil favorise la survenue d’événements
pnéiques et augmente leur durée, elle augmente la col-
apsibilité des voies aériennes supérieures et aggrave la
évérité des désaturations. Cependant, les données épi-
émiologiques concernant les effets chroniques de la
onsommation d’alcool sur le risque de Sahos sont contra-
ictoires [1].

onséquences du syndrome

’apnées-hypopnées obstructives et
aladies associées

ans plusieurs pathologies, la prévalence du Sahos dépasse
elle qui est observée dans la population adulte géné-
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ale. Il s’agit, en particulier, de l’hypertension artérielle
éfractaire [27], de la maladie coronarienne [28—30], de
’insuffisance cardiaque [31—33] et de l’accident vasculaire
érébral [34—36], du diabète de type II [37,38], du syndrome
’ovaires polykystiques [39], de l’acromégalie [40] et de
athologies ophtalmiques [41].

De nombreuses études ont été réalisées ou sont en
ours pour rechercher une relation causale et indépen-
ante entre le syndrome d’apnées et un grand nombre
e maladies. Mais les études épidémiologiques impliquant
e Sahos dans la genèse de certaines maladies sont com-
liquées par l’existence de facteurs de risque communs
els l’obésité ou l’âge, pouvant influer sur la relation. De
lus, toute association causale entre le Sahos et une autre
aladie est susceptible d’être modifiée par l’apparition ou

’aggravation d’un syndrome d’apnées provoquées par cette
ême maladie (par exemple, l’accident vasculaire cérébral

u l’insuffisance cardiaque qui peuvent modifier le contrôle
espiratoire). Des différences méthodologiques limitent les
omparaisons entre les études. Néanmoins, des données lon-
itudinales évaluant l’incidence de la maladie, de même
ue les études d’intervention thérapeutique par la pression
ositive continue (PPC) donnent des indications fortes en
aveur d’une relation causale entre le syndrome d’apnées
t plusieurs pathologies.

yndrome d’apnées-hypopnées obstructives
t mortalité

lusieurs études récentes ont confirmé des données
nciennes sur l’implication du syndrome d’apnées dans une
urmortalité.

L’étude de Punjabi a montré sur une cohorte de
441 hommes et femmes de la SHHS pour une période de
uivi de 8,2 ans, une mortalité, toutes causes confondues,
lus importante chez les sujets ayant un IAH sévère chez les
ommes de 40 à 70 ans. La maladie coronaire était associée
u syndrome d’apnées de même que les autres causes de
ortalité [42].
Dans l’étude du Wisconsin sur une cohorte de

396 hommes et femmes et une période de suivi de
8 ans, le risque relatif de mortalité dans un modèle
omplètement ajusté est de 2,7 lorsque l’IAH est supérieur
30/h avec un risque cardiovasculaire plus élevé dans ce

as [43].
L’étude de Busselton concernant une cohorte de

97 hommes et femmes, a montré sur 14 ans de suivi un fac-
eur de risque multiplié par 6,2 pour toutes les causes de
ortalité dans un modèle ajusté [44].

onséquences cardiovasculaires

ypertension artérielle
e loin, l’association entre le syndrome d’apnées et

’hypertension artérielle est la plus robuste avec une préva-
ence de Sahos (en utilisant un IAH ≥ 10/h) parmi les patients

ypertensifs de l’ordre de 30 à 40 % en fonction de la popu-
ation étudiée [45].

Des études d’observation récentes ont montré de
anière constante l’augmentation de la prévalence et de

’incidence d’hypertension artérielle parmi les patients

(164588)
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ayant un syndrome d’apnées [45—48]. L’association la plus
robuste vient de l’étude de la cohorte du Wisconsin [49].
Le risque relatif pour la présence d’hypertension après
quatre ans de suivi allait de 1,42 (IAH = 0,1—4,9/h) à 2,89
(IAH ≥ 15/h) en comparaison aux sujets ayant un IAH de 0/h
après ajustement pour plusieurs covariables incluant l’IMC.

Actuellement, le Sahos est reconnu comme une cause
d’hypertension artérielle par les sociétés savantes euro-
péennes et américaines d’hypertension [50,51].

Le Sahos est particulièrement fréquent chez des patients
avec une hypertension artérielle réfractaire qui reste mal
contrôlée malgré l’utilisation d’un traitement hypertensif
bien conduit. Dans ce groupe, sa prévalence est de 56 à 85 %
des patients [2,27,52]. Le Sahos défini par un IAH > 10/h a été
associé de manière très forte avec la difficulté de contrôler
l’hypertension artérielle avec un risque relatif de 4,8 dans
une étude contrôlée pour l’âge, le sexe, l’IMC et la durée
de l’hypertension artérielle [7].

L’effet du traitement par la PPC sur la pression artérielle
est modeste et variable. Les études à court terme chez des
sujets sévères mais sans somnolence diurne ont montré peu
d’effet sur la pression artérielle ou un effet plus modeste
que les antihypertenseurs oraux [53]. Néanmoins, des études
à long terme montrent un effet significatif sur ce type de
patients lorsque l’utilisation de la PPC est suffisante [54,55].

Dans certaines études mais pas toutes [9,56],
l’hypertension artérielle pulmonaire avec ou sans
conséquence ventriculaire droite (hypertrophie ou cœur-
pulmonaire chronique) a été reliée au Sahos même après
contrôle pour plusieurs variables coexistantes comme
l’hypoxémie diurne.

Maladie coronaire
La maladie coronaire a été associée de manière indépen-
dante au Sahos, à la fois dans des études de population
générale [57] et dans les études de populations de clinique
de sommeil [58]. La SHHS a documenté une association
modeste entre le Sahos et la maladie coronaire rapportée
à l’interrogatoire. Chez des sujets avec un IAH supérieur
ou égal à 11/h, un facteur de risque de 1,27 a été observé
[57]. Dans une population clinique, le Sahos a été associé de
manière indépendante à l’incidence de la maladie coronaire
avec un risque relatif de 4,6 [58].

Chez des patients ayant une maladie coronaire docu-
mentée, la prévalence relevée du Sahos a été de 30 à 57 %
[28—30,59—61]. De plus, dans une étude observationnelle
prospective avec un suivi de sept années, les patients avec
un Sahos ont eu une incidence plus élevée de maladies
coronaires (16,2 %) comparés aux ronfleurs sans syndrome
d’apnées (5,4 %) [58].

Plusieurs études prospectives ont rapporté une augmen-
tation des événements cardiovasculaires chez des patients
avec une maladie coronaire et un Sahos associé [60—63].
Une étude cas—témoin utilisant des patients ayant un angor
ou un infarctus du myocarde et des sujets « témoins » appa-
riés pour l’âge, le sexe et l’IMC a démontré un risque relatif

de 3,1 de Sahos après ajustement [64].

Il y a donc des données suggérant que le traitement effi-
cace du Sahos pourrait être susceptible d’agir à la fois en
prévention primaire [58] et en prévention secondaire [65]
pour les risques cardiovasculaires.
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’insuffisance cardiaque congestive et l’arythmie
es études de populations ont démontré une association

ndépendante entre syndrome d’apnées du sommeil et insuf-
sance cardiaque congestive.

Dans la SHHS, les sujets ayant un IAH supérieur ou égal
11/h avaient un risque relatif ajusté d’insuffisance car-

iaque (diagnostic d’interrogatoire) de 2,38 comparé aux
ujets ayant des index inférieurs [57].

Plusieurs cohortes de centres de sommeil ont trouvé une
révalence élevée de syndromes d’apnées du sommeil (cen-
ral ou obstructif) chez des patients ayant une insuffisance
ardiaque et une fonction systolique diminuée [31—33].

Bien que les études épidémiologiques aient établi une
ssociation entre Sahos et insuffisance cardiaque; le sens
e la causalité n’a pas été déterminé de manière certaine.
éanmoins, quelques études à court terme randomisées
ontrôlées ont pu démontrer que le traitement efficace
u Sahos par la PPC chez des patients avec une insuffi-
ance cardiaque peut améliorer significativement la fraction
’éjection, la somnolence diurne et la qualité de vie [66,67].
ne autre étude n’a pas démontré d’effet favorable de la
PC [68], sauf dans un sous-groupe ou la PPC était réelle-
ent efficace [69].
Les arythmies cardiaques ont également été associées

u syndrome d’apnées, à la fois dans les populations de
entres de sommeil et les études de populations géné-
ales. Le Sahos a été très fréquent dans une population de
atients avec fibrillation auriculaire en comparaison à autres
atients de cardiologie générale sans arythmie complète,
ême après ajustement pour les variables classiques. De
lus, le traitement par PPC a diminué le risque de récidive
près cardioversion [70].

La SHHS a rapporté que les sujets avec un Sahos sévère
nt de deux à quatre fois plus de risque d’arythmie complexe
ue ceux sans apnées, même après ajustement pour les
ariables confondantes, en particulier, le risque ajusté pour
a fibrillation auriculaire qui était de 4,02 [71]. Dans une
tude rétrospective de populations, l’hypoxémie nocturne
ue au Sahos était un facteur indépendant de prédiction de
brillation auriculaire chez les patients de moins de 65 ans
70].

ccident vasculaire cérébral
e nombreuses études épidémiologiques de populations ont
rouvé une association indépendante entre l’AVC et le ron-
ement [72] ou le syndrome d’apnées du sommeil [57,73].
près ajustement pour les variables confondantes, les don-
ées de la SHHS démontrent un risque relatif pour l’AVC
apporté à l’interrogatoire de 1,58 pour un IAH supérieur à
1 comparé aux sujets sans apnée [57].

De la même façon, la cohorte de Wisconsin a révélé un
isque relatif ajusté de 4,33 pour un IAH supérieur ou égal à
0/h versus IAH inférieur à 5/h. De plus, une analyse longitu-
inale de quatre ans de cette cohorte montre une tendance
l’augmentation du risque d’AVC [73].
Une autre évidence de l’impact du Sahos sur le risque
’AVC est venue d’une étude observationnelle sur une large
ohorte de centres de sommeil dans laquelle le risque relatif
justé pour un AVC ou un décès de toutes causes était de
,97 chez les patients avec un IAH supérieur ou égal à 5/h
omparés à des patients sans Sahos [74].

N (164588)



1

l
p
d

M
d
À
t
v
m
l
c

e
p
l
d

u
p
g
[
c
[
d
L
u
d
t
o
t
a
c
d
p
d
p

é
m
d
p
t
a
v
c
S
c
c

L
g

L
b
[
d
d
[
p

e
b
q
m
m
p
d
t
d
d
c
[
s
r
l

F
a

L
i
p
n

t
a
l
n

a
g
l
D
à
u
d

P
c
s
[

S
a
S
c
l
c

m
d
d
p

I
o

© 2011 Elsevier Masson SAS. Tou
24

Néanmoins, d’autres études sont nécessaires pour éva-
uer l’impact du traitement du Sahos sur la prévention
rimaire et secondaire de l’AVC étant donné son risque élevé
e morbidité et de mortalité.

ortalité cardiovasculaire attribuable au syndrome
’apnées-hypopnées obstructives
ce jour, il n’y a pas d’étude randomisée contrôlée à long

erme permettant d’évaluer l’impact du traitement par PPC
ersus un placebo sur la mortalité cardiovasculaire, néan-
oins, il y a un grand nombre de résultats en faveur de

’impact négatif du Sahos non-traité sur le risque cardiovas-
ulaire.

Plusieurs études rétrospectives ont examiné l’association
ntre Sahos et mortalité. Dans une de ces études, les
atients avec un Sahos sévère non-traité avaient une morta-
ité supérieure aux patients avec le même degré de sévérité
u Sahos traités soit par trachéotomie, soit par PPC [75].

Dans une autre étude rétrospective, les patients avec
n Sahos avaient un pic de mort subite de cause cardiaque
endant les heures de sommeil à l’inverse de la population
énérale pour lesquels ce pic se produit dans la journée
76]. De plus, trois études observationnelles récentes ont
onfirmé les conséquences négatives du Sahos non-traité
64,77,78]. Dans ces trois études, 2396 patients avec des
egrés variés de sévérité du Sahos ont été évalués et suivis.
es résultats de ces études suggèrent que les patients avec
n Sahos non-traité ont une augmentation des risques car-
iovasculaires fatals et non-fatals comparés à ceux qui sont
raités par PPC. Une limitation importante de ces études
bservationnelles est que les patients non-compliants au
raitement par PPC peuvent aussi être moins compliants
ux autres thérapeutiques recommandées tels que les médi-
aments pour l’hypertension, la dyslipidémie et le diabète
e type 2. Néanmoins, il est intéressant de noter que les
atients qui ont accepté le traitement par PPC avaient plus
e comorbidités, un IAH et un IMC supérieur à ceux qui n’ont
as été compliants avec la PPC.

Il y a donc une évidence croissante à partir des études
pidémiologiques de populations ou de populations de
alades qui établissent une association forte et indépen-
ante entre le Sahos et les maladies cardiovasculaires. De
lus, des études observationnelles non-contrôlées ont mon-
ré que non-traité, le patient avec un Sahos sévère a une
ugmentation de sa morbidité et de sa mortalité cardio-
asculaire. Les données les plus solides pour les risques
ardiovasculaires associés au Sahos semblent être liées au
ahos sévère alors que les données en faveur de ce lien
hez les sujets ayant des Sahos légers à modérés sont moins
laires [77].

e diabète de type II et l’intolérance au
lucose

e Sahos est très fréquent parmi les patients ayant un dia-
ète de type II avec une prévalence allant jusqu’à 77 %

37,38,79—81]. Plusieurs études de populations d’origines et
’ethnies différentes ont rapporté une association indépen-
ante entre le ronflement [82,83] ou la sévérité du Sahos
79,84—90] et l’altération du métabolisme du glucose, la
résence d’une insulinorésistance, le syndrome métabolique
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t le diabète de type II. Ces associations ont été éta-
lies indépendamment du degré d’obésité et d’adiposité,
ui sont les déterminants majeurs de la dysrégulation du
étabolisme du glucose. La plupart de ces données épidé-
iologiques ont été obtenues par des études transversales
lutôt que longitudinales. Une évidence définitive pour
éterminer la direction de la causalité entre Sahos et
roubles métaboliques est encore attendue à la fois dans
es études de populations longitudinales et dans des études
e patients Sahos après contrôle adéquat pour les facteurs
onfondants potentiels, en particulier l’adiposité viscérale
91,92]. Ces associations remarquables indiquent la pos-
ibilité que le Sahos puisse être un nouveau facteur de
isque pour le diabète de type II ou qu’alternativement
’hyperglycémie chronique puisse provoquer les apnées.

onctions neurocognitives, dépression et
ccident

e Sahos peut causer une somnolence diurne et avoir un
mpact négatif sur le fonctionnement diurne comme la
erformance au travail, les fonctions motrices et neurocog-
itives [93,94].

Bien que la sévérité du Sahos défini par l’IAH soit habi-
uellement prédictive des anomalies cognitives [95], un
utre facteur important est la durée et la sévérité de
’hypoxémie qui impacte négativement sur les tâches cog-
itives [96].

Plusieurs études de populations cliniques ont établi une
ssociation entre Sahos et dépression [97]. Dans l’étude lon-
itudinale de la SHHS, les investigateurs ont démontré un
ien causal entre la sévérité du Sahos et de la dépression.
ans cette étude, les sujets ayant un IAH supérieur ou égal
15/h avaient un risque multiplié par 2,6 de développer

ne dépression après ajustement pour les variables confon-
antes.

Les études ayant évalué la relation entre l’adhésion à la
PC et le pourcentage de patients ayant soit une fonction
ognitive normale, soit une amélioration de leur dépression
ont un élément supplémentaire en faveur de cette causalité
98—100].

La dysfonction motrice et neurocognitive induite par le
ahos a été impliquée comme facteur de risque pour les
ccidents de véhicule [45,95,101,102]. Non seulement le
ahos non-traité augmente le risque d’accidents de véhicule
omparé à des sujets appariés pour l’âge et le sexe, mais
a sévérité des accidents entraînent aussi plus de blessures
orporelles [103].

Le traitement efficace du Sahos améliore les fonctions
otrices et neurocognitives et entraîne une amélioration
es performances de conduite et une réduction des acci-
ents de la route jusqu’à la valeur observée dans la
opulation générale [101].

mpact du syndrome d’apnées-hypopnées
bstructives non-diagnostiqué et non-traité
ne large proportion d’individus avec un Sahos reste non-
iagnostiquée.

Deux études de populations (Wisconsin Sleep Cohort et
HHS) estiment que jusqu’à 80 % des sujets avec un Sahos
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modéré ou sévère, enrôlés il y a une dizaine d’années
étaient restés sans diagnostic de leur médecin malgré un
accès possible à des ressources médicales [104,105].

Avec l’épidémie d’obésité actuelle, il n’y a pas de rai-
son de penser que la proportion de Sahos non-diagnostiqué
dans la population a diminué malgré une augmentation de
la connaissance de la maladie dans la population générale
et la communauté médicale.

Il y a donc une nécessité d’améliorer l’accès au diagnostic
et aux stratégies de traitement efficace pour les patients
avec un Sahos.

Impact du syndrome d’apnées-hypopnées
obstructives sur l’utilisation des soins

Plusieurs études ont montré que les patients avec un Sahos
utilisent plus de ressources de soins (environ deux fois
plus) avec une demande plus importante chez les femmes
comparés aux sujets témoins appariés pour l’âge, le sexe et
le lieu de résidence [106—109].

La plupart de ces coûts ont été attribués à
l’hospitalisation, aux honoraires incluant plus de consulta-
tions de spécialistes et à l’augmentation des médicaments
prescrits. Il a été montré de plus que le traitement efficace
du syndrome d’apnées par la pression positive diminue les
coûts de santé associés. Les patients traités efficacement
par PPC voient leur coût de santé diminuer alors que les
témoins appariés continuent d’avoir une augmentation
de l’utilisation des ressources [110,111]. Néanmoins, la
majorité de ces études ont pour cible les patients avec un
syndrome d’apnées sévère. De ce fait, la généralisation de
la diminution des soins aux patients avec une forme plus
modérée n’est pas nécessairement applicable [112]. Malgré
ces limitations méthodologiques, les études ci-dessus ont
collectivement attiré l’attention sur l’impact économique
profond du Sahos, en particulier s’il est laissé non-traité
et sur les effets bénéfiques de la thérapeutique adéquate,
justifiant certainement un dépistage plus actif de la
maladie.
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